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I. INTRODUCTION 

L’Accident Vasculaire Cérébral (AVC) est défini comme l’apparition soudaine de signes 

cliniques de l’altération du fonctionnement cérébral sans autres causes apparentes, qu’un 

évènement vasculaire et durant plus de 24h. Les fonctions de l’organisme, tels que la parole, 

les mouvements, la vision et la mémoire peuvent être affectés en quelques minutes. 

 Les AVC représentent un problème majeur de santé publique.Selon la Société Algérienne de 

Neurologie et Neurophysiologie Clinique (SANNC, 2012),on estime le nombre à 

60 000(soixante mille) nouveaux cas  par an. Ils touchent aussi chaque année plus de 130 000 

personnes en France soit une toute les quatre minutes (source Programme de Médicalisation 

des Systèmes d’Information 2005).  

Pathologie fréquente qui reste une préoccupation majeure de santé publique. Sa prise en 

charge est difficile à cause des déficiences en moyens et  structures engendrant parfois des 

inégalités dans les soins. La morbi-mortalité des accidents vasculaires cérébraux (AVC) est 

lourde. Elle représente la :  

- première cause d’handicap non-traumatique dans les pays développés : 20% des 

patients restent en institutions, et la moitié de ceux qui regagnent leur domicile, 

gardent des séquelles physiques ou relationnelles importantes.  

- deuxième cause de mortalité après les accidents coronariens et les cancers tous types 

confondus (10 à 20% des patients décèdent durant le premier mois) (l’OMS a rappelé 

en 2004 qu’ensemble les cardiopathies et les accidents vasculaires cérébraux sont à 

l’origine de quelques 17 millions de décès annuels, c’est-à-dire près d’un tiers de tout 

les décès enregistrés dans le monde, tout pays confondu). 

- troisième cause de démence et cause majeure de dépression. 

Le profil de l’AVC a été transformé par l’apparition de l’imagerie (Scanner et IRM) qui a 

entrainé une meilleure connaissance de la topographie des lésions, d’où une action 

thérapeutique plus précoce grâce aux nouvelles molécules. 

L’introduction de la thrombolyse par l’altéplase (rtPA) a été une révolution  et a ouvert des 

horizons nouveaux dans le traitement de l’AVC (ischémique). 

L’Organisation Mondiale de la Santé définit un AVC comme « le développement rapide de 

signes cliniques localisés (ou globaux comme dans les hémorragies sous-arachnoïdiennes), de 

déficit ou dysfonction cérébrale durant plus de 24 heures ou conduisant à la mort, sans cause 

apparente autre qu’une origine vasculaire ». Un AVC est un processus dynamique qui 

implique une atteinte organique ou fonctionnelle du parenchyme cérébral consécutif à une 

lésion vasculaire. L’incidence des AVC augmente avec l’âge : les trois quarts des nouveaux 

cas  surviennent après 65 ans, 15% des patients ont moins de 55 ans (Registre de Dijon) [1]. 

Le vieillissement de la population associé aux facteurs de risque tels que l’hypertension 

artérielle, le diabète et le tabagisme, entrainera nécessairement  une augmentation de la 

morbimortalité. Le nombre des AVC pourrait doubler d’ici à 2020 malgré les mesures de 

prévention. 
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La prise en charge des AVC évolue en raison de la précision diagnostique offerte par 

l’imagerie cérébrale moderne, de la thrombolyse dans certains AVC ischémiques vus très 

précocement, et du bénéfice prouvé de la qualité des soins dans la phase aiguë. Le pronostic 

dépend autant du mécanisme, du site lésionnel que du traitement.  

En Algérie, sur les 60 000(soixante mille) nouveaux cas d’AVC par an, 20 000(vingt mille) 

vont décéder, 30 000(trente mille) vont garder un handicap moteur, 10 000(dix mille)vont 

vivre sans séquelles.  (Source: Société Algérienne de Neurologie et Neurophysiologie 

Clinique, SANNC, 2012). 

Les estimations effectuées à partir du registre de Dijon [1] et des registres d’autres pays 

développés [2,3] suggèrent que chaque année en France, environ 120 000(cent vingt mille) 

personnes sont victimes d’un AVC dont schématiquement 30 000(trente mille) vont mourir 

dans les jours ou mois qui suivent, 60 000(soixante mille) vont garder un handicap de sévérité 

variable et 30 000(trente mille) vont récupérer sans séquelles.  

 Parmi les survivants, 50% vont avoir une dépression dans l’année, 25% auront une démence 

dans les 5 ans, et 40% seulement des actifs reprendront leur travail [4, 5]. 

Compte tenu de leur fréquence et de la gravité de leurs séquelles, les AVC sont parmi les 

affections les plus coûteuses. Leur coût total est estimé à  420 millions de dollars US.28% de 

ce montant correspond au coût de l’hospitalisation en phase aiguë, 11% sont attribués aux 

soins infirmiers à domicile, 5% du montant sont attribués aux nouvelles hospitalisations 

secondaires aux complications des AVC, 3% pour l’hospitalisation de récidive d’AVC 

(Source : PMSI, 2005). 

Dans les pays scandinaves [6] le coût par patient peut aller jusqu’à 225 000 Dollars US. La 

National Stroke Association, 2011, révèle que le coût moyen d’une prise en charge d’un AVC 

ischémique aux Etats-Unis est estimé à 140.048 dollars US. Le vieillissement de la population 

laisse envisager une augmentation du coût hospitalier de 1,5% par an [7, 8]. 

L’AVC est considéré comme « un déficit neurologique soudain d’origine vasculaire ». Tout 

AVC comporte donc, d’une part une lésion cérébrale responsable de déficit neurologique, et 

d’autre part une lésion vasculaire sous-jacente qui est la cause immédiate de l’accident et en 

explique la soudaineté. Contrairement à ce que  pourrait laisser supposer le terme AVC, il ne 

s’agit pas « d’accident » mais de complication brutale de maladies chroniques des vaisseaux 

évoluant depuis des années, voire des décennies. 

Le terme d’AVC ne s’applique donc pas à une affection donnée mais à un ensemble 

d’affections définies par la nature des lésions cérébrales et vasculaires en cause. Le vaisseau 

impliqué est presque toujours une artère qui peut soit se rompre et provoquer une hémorragie, 

soit s’obstruer et entrainer un défaut d’irrigation et d’oxygénation qualifié d’ischémie.  

Ainsi, sont schématiquement définies quatre grandes variétés d’AVC : 

 Hémorragie sous arachnoïdienne (HSA) lorsque le saignement se fait dans les méninges. 

 Hémorragie cérébrale (HC) lorsque le saignement se produit dans le parenchyme cérébral. 

 AIT lorsque le déficit régresse en moins de 24 heures. 
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 L’infarctus cérébral (IC) ou AIC caractérisé par la nécrose d’une zone de parenchyme 

cérébral responsable d’un déficit neurologique qui dure plus de 24 heures. 

 

On différencie les AVC totalement régressifs en moins de 8 jours et dont le pronostic est 

voisin de celui des AIT, les AVC avec séquelles mineures, et les AVC avec séquelles lourdes 

à la troisième semaine. Ces AVC, longtemps considérés comme une fatalité pour laquelle il 

n’existait aucun traitement en dehors de la préservation des fonctions vitales, doivent aussi 

être considérés comme une urgence diagnostique et thérapeutique. 

Cette classification à posteriori risque de devenir obsolète lorsque la plupart des patients 

seront examinés et pris en charge dans les premières heures. L’attitude la plus cohérente est 

d’apprécier rapidement la gravité de l’atteinte neurologique, d’en préciser le mécanisme et de 

mettre en route au plus vite les thérapeutiques les plus appropriées. L’handicap résiduel est 

ultérieurement apprécié sur des échelles pragmatiques (Barthel, Rankin...). 

L’analyse de cette pathologie, nous a amené à considérer toutes les étapes de la prise en 

charge, tant sur sa fréquence et la méconnaissance des signes cliniques par  l’ensemble de la 

population que sur la gravité et la mortalité  qui est de l’ordre de 15 à 30% (étude réalisée par 

l’OCDE 2003). Les conséquences tant sur le plan physique que moral sont dramatiques. Les 

coûts de la prise en charge (moyens, durée d’hospitalisation…) sont élevés. Les défaillances 

dans le processus de ramassage  des patients présentant un AVC auront des conséquences 

directes sur le plan clinique et indirectes sur le plan financier. 

Dans le monde, les AVC ont un impact majeur en santé publique en termes de mortalité ou de 

morbidité en raison des séquelles tant physiques que psychologiques qu’ils peuvent susciter. 

Ils sont considérés comme la deuxième cause de décès, après les maladies cardiovasculaires et 

la première cause d’handicap invalidant. Le phénomène est général et touche tous les pays du 

monde. 

Les séquelles secondaires aux infarctus cérébraux représentent en France la première cause de 

dépendance (FNORS 2007-2009). 

Le retentissement socio-économique des AVC est donc considérable d’autant plus que 

l’incidence, en régression durant les trente dernières années, est actuellement en 

augmentation. Celle-ci est notamment à corréler au vieillissement de la population. 

Outre les moyens de prévention primaire et secondaire, il apparaît nécessaire de développer 

des systèmes de prise en charge en réseaux et/ou en filières concernant tout à la fois l’alerte, 

le transport primaire, la prise en charge hospitalière, la rééducation et la réinsertion. A ce titre,  

l’Unité Neuro Vasculaire (UNV) est une nouvelle organisation sanitaire permettant une unité 

de temps, de lieu et d’action regroupant ces urgences. Ces unités neurovasculaires  devraient 

se développer. En effet, elles offrent actuellement le traitement le plus efficace dans l’AVC 

aigu en termes de réduction de la mortalité à court et moyen terme et d’amélioration du 

devenir des patients. 

Il est actuellement bien démontré que la prise en charge précoce des AVC dans les unités 

spécialisées permet de diminuer le nombre de décès sans pour autant augmenter le nombre de 

sujets gravement handicapés. Par ailleurs, ces unités améliorent la qualité de vie des 
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survivants en diminuant le nombre de patients grabataires, la récupération fonctionnelle est 

plus rapide, la durée de séjour hospitalier est réduite ainsi que le nombre de réhospitalisations. 

Au Maghreb, selon une étude réalisée enTunisie, l’incidence des AVC est de 192 pour 

100.000 habitants (Mrabet et al 1990), la prévalence est de 7,2 pour 1000 habitants (Attia et al 

1993). Il existe trois unités neurovasculaires comprenant 26 lits au total. 

Au Maroc, la prise en charge des AVC s’est développée par la création d’un réseau de 

télémédecine appelé projet TELEVASC. Il consiste à mettre en place un réseau entre les 

hôpitaux de la région et le centre hospitalo-universitaire de Fès, dans le but d’évaluer le type 

d’AVC et éventuellement la mise en route d’un traitement en urgence établi par un 

neurologue. 

En Algérie,le nombre d’AVC n’est pas connu précisément, l’incidence est estimée entre 55 et 

60 milles AVC par an (source : SANNC). Cette incidence augmente de façon importante. La 

santé en Algérie s’améliore et doit s’améliorer davantage obligeant les professionnels de santé 

à trouver les solutions les plus appropriées car les AVC se positionnent  à la deuxième cause 

de morbi-mortalité dans notre pays. L’Algérie n’échappe pas à cette réalité. 

Actuellement, il existe une recrudescence mondiale de la pathologie neuro-vasculaire 

obligeant tous les pays à prendre conscience du phénomène et agir afin de lutter contre les 

facteurs de risques d’une façon ferme et sans équivoque car des négligences existent. La 

sensibilisation des personnels de santé ainsi que des patients est indispensable. 

Ces AVC posent de sérieux problèmes de prise en charge du fait de l’inexistence de structures 

adaptées à ce type de pathologie notamment en phase aiguë.  

La politique de la santé en Algérie est très favorable au développement de ces unités neuro-

vasculaires dans les grands centres hospitaliers. Cependant, des problèmes d’organisation 

doivent être réglés en amont et en aval. Ces unités devraient s’appuyer sur un personnel et un 

matériel disponible 24H/24H et 7J/7J. Les éléments essentiels pour le fonctionnement de ces 

unités sont la qualité de l’équipe pluridisciplinaire. La collaboration étroite entre neurologues, 

neurochirurgiens, radiologues, réanimateurs, médecins urgentistes (SAMU),  et l’intégration 

dans une filière de soins des AVC. 

Dans notre travail, nous nous proposons d’établir une mise en place d’un véritable dispositif 

de prise en charge des AVC dans la wilaya de Tlemcen. Ce dispositif comprendra  les moyens 

humains et matériels à même d’apporter des solutions adéquates à ce problème de santé 

publique. La création  d’unités neuro vasculaires(UNV) est indispensable au bon 

fonctionnement de ce dispositif. 

En conséquence, il faudrait établir un cahier de charge pour chacun de ces acteurs et une 

feuille de route pour le suivi des malades. Ce carnet de bord considéré comme un outil, 

devrait répertorier les différents  paramètres et indicateurs de suivi, soulignant la situation 

initiale, les modes et les délais d’arrivée. 

 Vu l’augmentation  de la morbimortalité liée aux maladies cardiovasculaires en général et des 

accidents vasculaires cérébraux en particulier (Etude TAHINA 2005) et  l’inadaptation de 
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notre système de santé  face à cette nouvelle réalité, il est plus que légitime d’analyser 

finement tous les facteurs. 

En amont, les dysfonctionnements sont nombreux : prévention insuffisante, délais 

d’acheminement longs soit par manque de moyens soit liée à l’éloignement, méconnaissance 

de la pathologie et de l’urgence... 

En aval, allongement des séjours hospitaliers, aggravation des tableaux cliniques intra 

hospitaliers, augmentation de la mortalité, augmentation du taux d’handicaps,  insuffisance 

des structures d’accueil post-AVC et carences en matière de soins à domicile.  

Dans ce contexte, et pour répondre à cette problématique nous avons procédé à une étude au 

niveau du CHU Tlemcen dont l’objectif principal est d’identifier les paramétres en rapport 

avec l’évolution de la morbimortalité des AVC dans notre population en explorant la filière 

pré hospitalière et intra hospitalière,et en second plan, de déterminer la fréquenceet les 

facteurs pronostiques des AVC se présentant au niveau des urgences et d’en caractériser la 

nature afin de mettre en place un dispositif de prise en charge. 
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II. SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE 

II.1. Contexte historique 

La première référence pour le système nerveux remonte aux anciennes archives égyptiennes. 

L’« Edwin Smith Papyrus », composé vers 3500 avant notre ère, contient la première 

utilisation du mot «cerveau» avec une description de ses revêtements et le fluide dans lequel il 

baigne, le liquide céphalorachidien [9]. L’histoire de l’AVC et de la maladie vasculaire 

cérébrale s’étend sur plusieurs siècles, bien que les  observations qui ont influencé les 

pratiques actuelles n’aient été décrites qu’au cours des 50 dernières années. Hippocrate (460-

370 avant JC), le père de la médecine, a été le premier à reconnaitre l’apoplexie, plus de 2400 

ans auparavant. À cette époque, l’attaque cérébrale a été appelée «apoplexie», ce qui signifie : 

« frappé par la violence », et ce premier mot, est apparu dans les écrits d’Hippocrate[9].  

Ce mot a été inventé en raison du fait qu’une personne développe une paralysie soudaine et un 

changement de bien-être. Dans un de ses aphorismes, Hippocrate a dit : « attaque 

d’engourdissement et d’anesthésie sont des signes d’apoplexie imminente ». Les médecins de 

l’époque avaient peu de connaissances sur l’anatomie, la fonction du cerveau, la cause 

d’accident vasculaire cérébral  ou comment la traiter. La pathogénie de l’apoplexie a été 

expliquée, selon la théorie humorale, fondée sur l’équilibre entre les quatre humeurs: le sang, 

le flegme, la bile noire et la bile jaune. L’anatomie n’a joué pratiquement aucun rôle dans ces 

explications. L’apoplexie était attribuée souvent à une accumulation de bile noire dans les 

artères du cerveau, obstruant le passage de l’animation des esprits des ventricules [10]. La 

médecine des civilisations antérieures a été étroitement associée à la religion et n’a pas 

toujours suscité beaucoup d’intérêt scientifique. Cela peut expliquer pourquoi la connaissance 

anatomique de la vascularisation encéphalique retardé si loin derrière la morphologie 

anatomique. Les anciens Egyptiens, par exemple, n’attachaient qu’une importance mineure 

pour le cerveau. En fait, dans le processus de momification, cet organe a été retiré du crâne 

par la narine, alors que le cœur, considéré comme essentiel dans le processus de pensée et 

comme le site de l’intelligence, a été laissé en place. Des  siècles plus tard, Hérophile de 

Chalcédoine (c. 335-280 avant JC) et Erasistrate (c. 300-240 avant Jc) de l’École 

d’Alexandrie ont fourni les premières descriptions du système veineux cérébral.  

Néanmoins, la théorie reconnue au cours de cette période a toujours considéré que le cœur est 

le siège de l’esprit et que le cerveau n’est qu’un organe dépourvu de sang [11]. Jusqu’à ce que 

Galien de Pergame (131-201 AD), fait une recherche sur l’anatomie du système vasculaire du 

cerveau fondée sur le «rete mirabilis» (filets merveilleux). Ce réseau de vaisseaux sanguins 

bilatéraux est situé à la base du cerveau chez certains animaux (Porc et bœuf) et Galien a 

intégré cette hypothèse sur le fonctionnement du corps humain[11] . Il a décrit l’attaque 

d’apoplexie en tant que perte soudaine, simultanée et complète du mouvement, qui comprend 

un trouble du sommeil en forme de perte de conscience et une insuffisance respiratoire sévère.  

Les médecins arabes et musulmans ont largement contribué à la connaissance de l’apoplexie, 

ses causes et son traitement, développée par Mohammad Ibn Zakariâ Râzi dit Rhazès (865-

925), le plus éminent médecin de la civilisation islamique. Il proposa la saignée entre autres 

dans le traitement de l’apoplexie.   
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Avicenne ou Ibn Sina (980-1037)) estimait que les facteurs psychiques et cérébraux influent 

énormément sur les organes du corps et leurs fonctions. Il a décrit, en outre, l’apoplexie, 

causée par l’hypertension sanguine.  

Son apport en médecine est immense, fondé sur ses propres observations. Car c’est grâce à 

l’expérimentation, à laquelle il accordait une place de premier ordre, qu’il parvint à des 

observations fiables. 

Il fut aussi le premier à découvrir les infections contagieuses de la membrane cérébrale, qu’il 

distingua des autres infections chroniques. Il traita la paralysie faciale et ses causes, 

distinguant entre la paralysie provoquée par une cause cérébrale et celle d’origine locale. 

AVENZOAR, (Abu Marwan Abdel-Malek Ibn Abi al-Alaa Zuhr) 1091-1162, Médecin arabe 

d’origine andalous, a concentré ses efforts sur la prophylaxie et la thérapeutique et s’est 

intéressé aux affections cérébrales. Il écrivit l’un des meilleurs traités de médecine clinique 

arabe, il renferme des études pertinentes sur les maladies du cerveau et du névraxe, en 

particulier sur les comas, l’apoplexie, les convulsions, les épilepsies, les tremblements, la 

migraine, l’hémiplégie, l’hydrocéphalie voire les états démentiels et la catatonie. 

Ce n’est qu’en1658 que Johan Jacob Wepfer(1620-1695) a constaté que les patients qui sont 

morts d’apoplexie ont eu un saignement dans le cerveau. Il a également découvert que le 

blocage de l’un des vaisseaux sanguins du cerveau peut provoquer l’apoplexie. La science 

médicale a continué à étudier les causes, les symptômes et le traitement de l’apoplexie et, 

enfin, en 1928, l’apoplexie était divisée en catégories, en fonction de la cause de rupture ou 

d’obstruction de vaisseaux sanguins. Cela a conduit à l’accident vasculaire cérébral (AVC).  

L’AVC est maintenant considéré comme une «attaque cérébrale» pour désigner le fait qu’elle 

est causée par un manque d’approvisionnement en sang au cerveau. Aujourd’hui, il y a une 

richesse d’informations disponibles sur la cause, la prévention, le risque et le traitement des 

accidents vasculaires cérébraux. Bien qu’il n’y ait pas de remède, la plupart des victimes 

d’AVC ont maintenant une bonne chance pour la survie et le rétablissement. Le traitement 

immédiat, les soins de soutien et de réadaptation peuvent tous améliorer la qualité de vie des 

victimes d’AVC.  
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II.2.EPIDEMIOLOGIE DE L’ACCIDENT VASCULAIRE CEREBRAL 

II.2.1.Définition 

L’accident vasculaire cérébral se définit comme un trouble focal aigu du système nerveux 

central d’origine vasculaire. Environ 85% des AVC sont d’origine ischémique et 15% 

d’origine hémorragique. Si les symptômes durent moins de 24 heures, on parle d’une attaque 

ischémique transitoire (AIT). S’ils persistent plus de 24 heures, on parle d’un accident 

vasculaire cérébral ou d’une apoplexie (en anglais: stroke).[2] 

De très nombreuses études ont été consacrées à l’épidémiologie des accidents vasculaires 

cérébraux (AVC), la plus importante étant l’étude MONICA de l’OMS[12,13]. Il existe peu 

d’études françaises en dehors du registre de Dijon[1, 14]. 

L’interprétation de ces données est délicate, notamment en ce qui concerne les évolutions 

temporelles, en raison des changements intervenus au fil des années dans les outils 

diagnostiques (apparition du scanner, puis de l’IRM), les pratiques vis-à-vis de 

l’hospitalisation, les modes de vie de la population et les modifications de prise en charge des 

facteurs de risque. Par ailleurs, il est essentiel de tenir compte des flux de population car la 

fréquence des AVC et leur type (hémorragique ou ischémique) varient notablement d’un pays 

à l’autre et selon l’origine ethnique, sans d’ailleurs que la part des facteurs génétiques et des 

facteurs d’environnement soit établie.[13] 

Dans l’étude internationale « Global Burden of diseases study »[15], les AVC constituent la 

2èmecause de mort dans le monde après l’infarctus du myocarde (et la 3èmesi l’on regroupe tous 

les cancers en une seule entité). Les AVC représentent 10 % des causes de décès dans les pays 

industrialisés. Les taux de mortalité sont variables d’un pays à l’autre, allant de 63,5/100 000 

en Suisse chez les hommes en 1992 à 273,4/100 000 en Russie chez les femmes en 1991[16]. 

En France, on estime le taux de décès à 130/100 000 soit 78 000 décès par an pour 

unepopulation de 60 millions, dont moins de 14 000 en ile de France, région où le niveau de 

mortalité par maladies vasculaires cérébrales est le plus faible, pour une population de 11 

millions. 

Il n’y a pas de différence de taux de décès entre les sexes, mais du fait de leur plus grande 

longévité, les femmes meurent plus d’AVC (1 sur 6) que les hommes (1sur 11). 

La mortalité due aux AVC est en baisse depuis 50 ans dans tous les pays[13,17 ,18,19,20] 

industrialisés sans que cela puisse s’expliquer entièrement par une baisse d’incidence (voir ci-

dessous). Il est probable que cette baisse est due, au moins en partie, aux progrès effectués 

dans la prise en charge des patients à la phase aiguë mais on ne peut exclure un biais lié à 

l’identification plus aisée, grâce à la neuro-imagerie, d’infarctus de petite taille et donc de 

meilleur pronostic. 

La mortalité dans le premier mois oscille entre 15 et 50 % avec un pic de décès entre le 2èmeet 

le 6èmejour. Elle était en moyenne de 30 % il y a 20 ans et s’établit actuellement à 20-25%. 



Synthèse bibliographique      Epidémiologie de l’AVC 

9 

 Dans l’année qui suit l’AVC, le taux de décès est de 6,5 % essentiellement par accident 

cardiaque ou nouvel AVC. Les survivants ont 2 à 5 fois plus de risque de décès que la 

population générale de même âge. 

Le taux de survie 5 ans après un AVC varie de 39 % à 60% (à l’exception d’une étude 

effectuée àMoscou où le taux de survie n’est que de 28%). L’excès de risque de décès persiste 

des années après la survenue de l’AVC.[21] 

II.2.2.Incidence et prévalence 

L’accident vasculaire cérébral représente la troisième cause de décès après les maladies 

cardiovasculaires et les cancers dans les pays industrialisés[22]. L’incidence s’élève à environ 

150 cas pour 100 000 habitants par an. La mortalité varie de pays en pays avec une marge de 

20 à 250 décès pour 100 000 habitants par an. En Suisse, la mortalité pour tous les groupes 

d’âge était en 1985 de 20/100 000 (femmes) respectivementde 37/100 000 (hommes) et 

représente ainsi le taux mondial le plus bas. En contrepartie, la mortalité en Bulgarie était 

dans le même laps de temps de 249/100 000 pour les hommes et ainsi la plus élevée[17]. 

Dans l’espace européen, la mortalité due aux AVC est la plus basse dans les pays 

scandinaves, aux Pays-Bas et en Suisse. Elle est la plus sévère en Europe de l’Est[17]. 

Dans le projet «Monitoring Trends and Determinant sin Cardiovascular Disease (MONICA)» 

de laWHO qui se base sur la morbidité dans 27 pays, l’incidenced’accidents vasculaires 

cérébraux était également plus élevée chez les hommes que chez les femmes. La population 

examinée était de 2,9 millions personnes. Dans la classe d’âge comprise entre 35et 64 ans, 

l’incidence chez les hommes était de 141 à344/100 000 et chez les femmes de 61 à 294/100 

000. Pour les deux sexes, on constate une augmentation de l’incidence avec l’âge. Cependant, 

elle est moindre chez les femmes,ce qui expliquerait en partie les différences entre les sexes 

dans la population mentionnée ci-dessus[23]. 

On constate de grandes différences internationales de l’incidence pour tousles groupes d’âges. 

Les pays d’Europe de l’Est et quelques pays d’Europe du Nord présentent la plus haute 

incidence d’AVC: Finlande, ex-Yougoslavie, Russie et Pologne. Dans les autres pays 

européens, l’incidence diffère peu les uns des autres[23]. 

Différents taux d’incidence sont également constatés aux USA. Ainsi les Etats du sud-est ont 

les taux d’incidence les plus hauts alors qu’ils sont les plus bas dans les Etats montagnards de 

l’ouest. Une population composée de différents groupes ethniques pourrait être une des 

explications quant à ces grandes différences régionales aux USA. Ainsi, les Noirs auraient 

une plus grande quote-part d’apoplexies que les blancs [24]. Cela se traduit surtout par 

l’utilisation du système Medicare qui rend compte de ces différences et qui montre le taux 

d’hospitalisation le plus élevé aux états du sud-est[25]. 

L’incidence des AVC varie selon les pays de 100 à 300/100 000/an. Elle est particulièrement 

faible à Dijon où le nombre de nouveaux cas était de 80 000 par an dans l’étude de Giroud et 

al en 1989. Dans toutes les régions, l’incidence est 2 fois plus élevée chez l’homme que chez 

la femme[13,27,28,29]. 
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Le principal déterminant de l’AVC est l’âge : globalement, l’incidence double par tranche de 

10 ans et après 65 ans, elle double par tranche de 5 ans. L’âge moyen de survenue d’un AVC 

se situe vers 70 ans mais les AVC existent aussi chez l’adulte jeune (5% des cas surviennent 

avant 45 ans) et même chez l’enfant. L’AVC est donc le plus souvent une affection du sujet 

âgé avec toutes les implications que cela comporte: La plus grande longévité des femmes (de 

l’ordre d’une décennie) explique qu’en dépit d’une incidence plus faible, davantage de 

femmes que d’hommes décèdentd’AVC, sont handicapées, déprimées ou deviennent 

démentes après un AVC. 

Les AVC touchent des sujets âgés, isolés socialement, en nombre croissant. L’isolement des 

patients entraîne un retard à l’hospitalisation[30], et un allongement de la durée de séjour. 

Après un AVC, les sujetssont également plus dépendants dans la vie quotidienne[31]. 

Les études épidémiologiques ont toutes montré que l’incidence des AVC dans leur ensemble, 

et celle des AVC fatals en particulier, avait diminué entre 1950 et 1980 dans l’ensemble des 

pays développés[20,32]. Cette tendance à la diminution est aujourd’hui terminée[27,33]. 

La principale explication en est le vieillissement de la population. L’incidence par tranche 

d’âge des AVC diminue encore, sans doute grâce à une meilleure prise en charge des facteurs 

de risque, mais le risque d’AVC augmentant exponentiellement avec l’âge, l’incidence 

globale restestable. Dans certains pays, y compris semble-t-il en France, l’incidence des AVC 

serait même en augmentation, d’environ 3% par an chez l’homme et 4 % chez la femme[1]. 

Cette stabilisation, voire augmentation d’incidence (qui intéresse notamment les femmes 

jeunes) est de constatation trop récente pour être acceptée comme un fait acquis, en raison des 

biais méthodologiques déjà indiqués ; néanmoins le fait qu’elle soit objectivée simultanément 

dans plusieurs pays suggère qu’elle est réelle et doit inciter à la vigilance quant au contrôle 

des facteurs de risque, voire à l’émergence de facteurs de risque nouveaux. 

Pour la France, on a vu que les estimations effectuées à partir du registre de Dijon[1] et 

d’autres registres européens[2,27,29] aboutissait à un chiffre de 120 000 AVC par an, en se 

basant sur une incidence de 200/100 000, incluant les premiers AVC et les récidives d’AVC.  

Cette estimation qui pourrait paraître excessive au vu des seules données dijonnaises est 

probablement conservatrice si l’on se base sur les données américaines les plus récentes 

(259/100 000) ou sur les estimations d’Hankey et Warlow (1999) [2,34] qui aboutissent àune 

incidence de 240/100 000. Pour l’Ile de France, une incidence de 200/100 000 signifie 22 000 

AVC par an. 

On note une baisse significative de l’incidence par tranche d’âge de 3% par an, 

sansmodification nette de l’incidence annuelle globale. Du fait du vieillissement de la 

population, reflété par l’élévation de l’âge de survenue de l’AVC durant la période étudiée (+ 

3 ans chez l’homme et + 2,2 ans chez la femme), les tranches d’âge > 65 ans et surtout >85 

ans prennent une importance déterminante. 

Ainsi dans la tranche d’âge de 65 à 84 ans, la prévalence moyenne dans plusieurs pays 

d’Europe de l’ouest était de 4,84 % et, après 75 ans, de 7,06 %[29]. La prévalence augmente 

dans les 2 sexes jusqu’à 89 ans (où elle atteint 9,9 % chez l’homme et 8,3% chez la femme). 

Au-delà, elle diminue chez les hommes (6,3 %) et se stabilise chez les femmes (8,4 %)[29]. 
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En appliquant à la France le taux de prévalence de 7 % observé après 75 ans, la population 

atteinte dans cette tranche d’âge est de 315 000 pour 4,5 millions. Ceci suggère que le nombre 

total d’AVC obtenu plus haut par estimation (360 000) était sous-évalué[1]. 

En Ile de France, sur près de 11 millions de franciliens recensés en 1999, 635 992 personnes 

sont âgées de 75 ans ou plus, soit 5,81 %, ce qui est moins que pour la France entière 

(7,70 %). Le nombre de patients ayant fait un AVC en Ile de France dans cette tranche d’âge 

est donc d’environ 45000, ce qui suggère un chiffre total d’au moins 50 000[1]. 

Depuis 20 ans, les études épidémiologiques et les essais thérapeutiques se sont 

multipliés,faisant progresser de manière remarquable nos connaissances dans la prévision du 

risque d’AVC et sur les moyens de les prévenir. 
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II.3.VASCULARISATION DU SYSTEME NERVEUX CENTRAL 

Lecerveau,dontlamassereprésente2%decelleducorpshumain,reçoit15%dudébit cardiaque et 

consomme environ 20% des apports en dioxygène. Une vascularisation cérébraleefficace est 

donc nécessaire pour assurer les apports en dioxygène et nutriments et 

éliminerlesdéchetsdumétabolisme.Acettefin,lesystèmevasculairecérébralprésentedescaractérist

iques physiologiques et anatomiques uniques.  

D’unpointdevueanatomique,lesvaisseauxcérébrauxétablissententreeuxdesconnexions appelées 

anastomoses qui leur permettent de palier à d’éventuelles insuffisancessur une ou plusieurs 

voies d’apport. 

Ces caractéristiques anatomiques et fonctionnelles permettent d’ajuster de façon rapide et 

efficace lesflux sanguinsrégionaux afin de répondre à la demande lors de changements 

dumétabolismeduglucoseoudel’O2quifontpartiedel’activiténormaleducerveau.Elles 

contribuent aussi à protéger le cerveauen situation pathologique (hypoxie, ischémie ou 

lésiontissulaire).  

II.3.1.Vascularisation artérielle  

II.3.1.1.Vascularisationartérielle du cerveau(Figures 1 et 2)  

La vascularisation artérielle de l’encéphale (tronc cérébral, cervelet et cerveau) est assurée 

parquatre artères : les deux artères carotides internes et les deux artères vertébrales. Ces 

artèress’unissentpourformer un cercle anastomotique(Figure3).Defaçonschématique, les 

territoires vasculairescérébrauxantérieursdépendentplutôtdesartèrescarotidiennes,alorsque les 

territoires postérieurs dépendent plutôt des artères vertébrales.  
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Figure 1.Les branches aortiques impliquées dans la vascularisation artérielle cérébrale

   Vascularisation du système nerveux central

Neuroanatomie, 2007
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Neuroanatomie, 2007-2008 

Les branches aortiques impliquées dans la vascularisation artérielle cérébrale 
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Neuroanatomie, 2007-2008 

 

 

II.3.1.1.1. Les artères carotidiennes 

Adroite, letroncartérielbrachiocéphaliquenaîtdelaportionhorizontaledel’aortethoracique ; il 

donnel’artère carotide commune droite et l’artère sous-clavière droite.  

A gauche, la disposition est différente : l’artère carotide commune gauche et l’artère sous-

clavière gauche naissent directement de la portion horizontale de l’aorte thoracique. 

Chaqueartère carotide commune se divise en deux artères carotides, l’une externe etl’autre 

interne. 

 

Les artères carotides internes entrent dans la fosse moyenne de la boîte crânienne par 

lecanalcarotidien et suiventunesériedecourburescaractéristiques constituant lesiphon 

carotidien. Elles atteignent la surface du cerveau latéralement au chiasmaoptique. Sur son 

chemin, chaque artère carotide interne donne naissance à desbranches collatérales, 

dontl’artère ophtalmique qui irrigue entre autres structures la rétine.  

Communicante antérieure 

Cérébrale antérieure 

Carotide interne 

Communicante postérieure 

Cérébrale postérieure 

Tronc basilaire 

Chiasma

Tige pituitaire

ventral 

Latéral 

Figure 2. Schéma illustrant la structure du polygone de Willis 
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Chaque artère carotide interne se divise en deux branches terminales au niveau du 

chiasmaoptique : d’unepartl’artèrecérébrale antérieure,qui passe dans lascissure inter-

hémisphérique et se ramifie à la face médiale des lobes frontaux et pariétaux ; elle irrigue les 

cortex moteur et sensitifcorrespondant au membreinférieur 

;d’autrepartl’artèrecérébralemoyenne, qui entre dans la scissure de Sylvius, où elle se ramifie 

en plusieurs branches quiirriguent la surface latérale des lobes frontaux, pariétaux et 

temporaux. 

II.3.1.1.2.Les artères vertébrales (Figure 3) 

 

 

 

Vue hémisphérique externe 

 

 

 

Vue hémisphérique interne 

 

Neuroanatomie, 2007-2008Bleu : ACA ; Jaune : ACM ; Vert : ACP 

Figure 3 Territoires vasculaires corticaux des trois principales artères cérébrales 

Les artères vertébrales naissent des artères sous-clavières et se dirigent en haut et en 

arrièrepours’engagerdanslecanaltransversairedesapophysestransversesdesvertèbresdeC7àC2.E

llesperforentensuiteladuremèrepourpénétrerdanslecrâne.Elless’unissentàlajonction entre le 

bulbe et la protubérance annulaire pour former le tronc basilaire dans l’axemédian. Ce dernier 

chemine le long de la face antérieure de la protubérance annulaire qu’ilirrigue. 

Il donne plusieurs branches : les artères spinales antérieures et postérieures, ainsi queles 

artères du cervelet.A la jonction de la protubérance annulaire et du mésencéphale, le tronc 

basilaire se divise endeuxpairesdevaisseaux :d’unepartlesartèrescérébelleusessupérieures, de 

l’autre lesartères cérébrales postérieures qui irriguent le cortex visuel et la face interne du lobe 

temporal. 
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II.3.1.1.3.Le polygone de WILLIS (Figure 4) 

 

Le polygone de WILLIS se situe à la baseducerveauoùilentourechiasmaoptiqueetplancher de 

l’hypothalamus et du mésencéphale. Ilcomprend: enavant,lesartèrescarotidiennes internes et 

les artères cérébrales antérieures reliées entreellesparl’artère communicante antérieure; en 

arrière, l’extrémité du tronc basilaireet les artères cérébrales postérieures, ainsi que les artères 

communicantes postérieuresquirelientde chaque coté l’artère carotide interne à l’artère 

cérébrale postérieure. Ce cercle anastomotique forme un échangeur des circulations 

carotidienne et vertébrale. Il contribue à assurer une circulation cérébrale normale en cas 

d’oblitération de l’un des troncs carotidiens ou vertébraux, d’origine physiologique ou 

pathologique. Mais sa morphologie est variable et il n’est complet que chez25% des 

individus.  

 

 

 

Neuroanatomie, 2007-2008 

Figure 4.Le polygone de Willis 

II.3.1.2.Vascularisation artérielle du tronc cérébral (Figure 5) 

La vascularisationartérielledumésencéphale estassuréepar:les artèresdespédoncules 

cérébraux,issuesde l’extrémitéantérieuredel’artère basilaire;lesartèrescolliculairesantérieureset 

moyennes, issues des artères cérébralespostérieures;lesartèrescolliculairespostérieures issues 

des artères cérébelleuses supérieures.  

 

La vascularisation artérielle du pont est assurée par: des artères médianes qui se 

portentd’avantenarrièrejusqu’auplancherduquartierme ventricule;des artères radiculaires; des 

artères accessoires en périphérie. Toutes proviennent du tronc basilaire. 
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Lavascularisationartérielledubulbeestassurée par desartèresradiculaires,desartères médianes 

antérieures qui pénètrent dansle bulbe par la fissure médianeantérieure et des artères médianes 

postérieures qui passent par le sillon médian postérieur. Ces artères naissentdes artères 

vertébrales etdes troncs spinaux antérieur et dorsal.  

II.3.1.3.Vascularisation du cervelet (Figure 5) 

L’artère cérébelleuse supérieure naît de la partie haute du tronc basilaireetirriguelaface 

supérieure du cervelet.L’artère cérébelleuse antéro-inférieure (AICA) naît du tronc basilaire et 

irrigue lapartie antéro-inférieure.L’artère cérébelleuse postéro-inférieure (PICA) naît de 

l’artère vertébrale, contournele bulbe et irrigue la face postéro-inférieure du cervelet. 

 

 

Neuroanatomie, 2007-2008 

Figure 5.Vascularisation artérielle du tronc cérébral 
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II.3.1.4. Vascularisation artérielle de la moelle épinière

Les artères superficielles de la moelle sont disposées en 3 systèmes verticaux, anastomosés 

entre eux par un réseau horizontal péri

 l’artère spinale antérieure : elle est verticale et située au niveau de fissure médiane ventrale ; 

 l’artère spinale postérieure droite longe le sillon collatéral postérieur droit ; 

 l’artère spinale postérieure gauche longe le sillon collatéral postérieur gauche ; 

 le réseau horizontal péri 

lavascularisation des cordons de substance blanche. Le réseau horizontal est fourni par les 

branches terminales des artères radiculo

médullaires principales subsistent chez l

Les sources artérielles principa

- au niveau cervical : les artères vertébrales assurent la formation de la partie haute de 

l’artèrespinale antérieure ;

- au niveau thoracique

principalesprovenant des artères intercostales. 

- au niveau lombaire : il existe une seule artère importante, c

lombaire. 

- Les territoires artériels dans la moelle : 

- Les branches pénétrantes de l

de la corneantérieure de la 

cordon latéral de la substance blanche, qui contient le faisceau pyramidal. 

- Les branches pénétrantes périphériques du cercle péri

vascularisation des cordons de substance blanche

 

Figure 

   Vascularisation du système nerveux central

artérielle de la moelle épinière (Figure 6)  

Les artères superficielles de la moelle sont disposées en 3 systèmes verticaux, anastomosés 

entre eux par un réseau horizontal péri- médullaire :  

artère spinale antérieure : elle est verticale et située au niveau de fissure médiane ventrale ; 

artère spinale postérieure droite longe le sillon collatéral postérieur droit ; 

artère spinale postérieure gauche longe le sillon collatéral postérieur gauche ; 

le réseau horizontal péri - médullaire distribue des artérioles pénétrantes et assure 

cularisation des cordons de substance blanche. Le réseau horizontal est fourni par les 

branches terminales des artères radiculo-médullaires. Seules quelques artères radiculo

médullaires principales subsistent chez l’adulte. 

Les sources artérielles principales sont : 

les artères vertébrales assurent la formation de la partie haute de 

artèrespinale antérieure ; 

au niveau thoracique :il existe une ou deux artères radiculo

principalesprovenant des artères intercostales.  

: il existe une seule artère importante, c’est l

Les territoires artériels dans la moelle :  

Les branches pénétrantes de l’artère spinale antérieure assurent la vascularisation 

de la corneantérieure de la substance grise (aire motrice), et d

cordon latéral de la substance blanche, qui contient le faisceau pyramidal. 

Les branches pénétrantes périphériques du cercle péri-médullaire assurent la 

vascularisation des cordons de substance blanche.  

Figure 6.Vascularisation de la moelle épinière 

Vascularisation du système nerveux central 

18 

Les artères superficielles de la moelle sont disposées en 3 systèmes verticaux, anastomosés 

artère spinale antérieure : elle est verticale et située au niveau de fissure médiane ventrale ;  

artère spinale postérieure droite longe le sillon collatéral postérieur droit ;  

artère spinale postérieure gauche longe le sillon collatéral postérieur gauche ;  

médullaire distribue des artérioles pénétrantes et assure 

cularisation des cordons de substance blanche. Le réseau horizontal est fourni par les 

médullaires. Seules quelques artères radiculo-

les artères vertébrales assurent la formation de la partie haute de 

il existe une ou deux artères radiculo-médullaires 

est l’artère radiculaire 

artère spinale antérieure assurent la vascularisation 

substance grise (aire motrice), et d’une partie du 

cordon latéral de la substance blanche, qui contient le faisceau pyramidal.  

médullaire assurent la 
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II.3.2.Vascularisation veineuse 

II.3.2.1.Drainage veineux du cerveau (Figure 7) 

Les veines superficielles, les veines profondes et les sinus crâniens, situésentrelesdeux 

couches de la dure-mère, participent au drainage veineux du cerveau et ne contiennent pas de 

valvule. Parmi les veines superficielles,on trouve les veines cérébrales externes, qui drainentla 

surface latérale des hémisphères cérébraux. 

Les veines cérébrales profondes drainent les structures internes du pro-encéphale(thalamus 

etc.) et fusionnent pour former la grande veine de Galien située sous le bourreletdu corps 

calleux, cette veine étant en continuité avec le sinus droit situé dans l’axe de la tentedu 

cervelet. 

Le sang des faces externe et interne des hémisphères cérébraux se jette dans le sinus sagittal 

supérieur qui converge avec le sinus droit dans le confluent postérieur, aussi appelétorcular ou 

pressoir d’Hérophile, adjacent à la protubérance occipitale interne. De là le sangs’écoule 

latéralement de part et d’autre dans le sinus transversal qui rejoint la veine jugulaireinterne au 

niveau du trou déchiré postérieur. Les deux sinus caverneux reçoivent le sang desveines 

cérébrales moyennes et se jettent dans les sinus pétreux. Ces derniers amenant le sangà la 

veine jugulaire interne. 
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Figure 

   Vascularisation du système nerveux central

Neuroanatomie, 2007

Figure 7.Drainage veineux du cerveau 
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Neuroanatomie, 2007-2008 



Synthèse bibliographique    Vascularisation du système nerveux central 

21 

II.3.2.2.Drainage veineux du tronc cérébral  

Concernantlemésencéphale : ontrouveuneoudeuxveinesissuesdestuberculesquadrijumeaux, 

qui se jettent dans l’ampoule de Galien.  

Concernant le pont : les veines se jettent dans un réseau veineux pontique, dont le 

sangs’écoule entre autre dans les sinus pétreux et les veines cérébelleuses.  

Concernant le bulbe : les veines forment un réseau à la surface du bulbe qui se déversedans le 

réseau veineux pontique en haut et dans les plexus veineux vertébraux en bas.  

 

II.3.2.3.Drainage veineux du cervelet 

Nées dans la profondeur des sillons, les veines se réunissent sur le vermis ainsi que sur 

leshémisphères, et se drainent dans l’ampoule de Galien et dans les sinus pétreux.  

 

II.3.2.4. Drainage veineux de la moelle épinière (Figure 7) 

Les veines sont plus nombreuses que les artères et plus volumineuses. En plus des veines 

médullaires satellites des artères déjà décrites, il existe, dans le canal vertébral, un très 

important réseau veineux plexiforme, en position extra-durale et en rapport avec les veines 

des vertèbres. Ce sont les veines épidurales. Ce réseau veineux se draine d’une part au niveau 

cervical dans les veines jugulaires internes, d’autre part au niveau lombaire et sacré dans les 

veines lombaires et sacrées.  
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II.4. PHYSIOLOGIE DE LA CIRCULATION CÉRÉBRALE ET 

PHYSIOPATHOLOGIEDES AVC 

II.4.1.Débit sanguin cérébral 

Le cerveau, dépourvu de réserves d’oxygène et de glucose, est fortement dépendant des 

apports extérieurs en substrats énergétiques et par conséquent fortement dépendant du 

débitsanguin. Le débit sanguin cérébral se définit par le rapport entre lapression de perfusion 

cérébrale (PPC) et la résistance vasculairecérébrale (RVC). La PPC est la différence entre la 

pression artérielleà l’entrée et la pression veineuse cérébrale, celle-ci étant négligeabledans les 

conditions physiologiques, la PPC peut être assimilée à lapression artérielle. La RVC résulte, 

quant à elle, de l’ensemble desforces qui s’opposent au passage du flot sanguin dans les 

vaisseaux(pression intracrânienne, viscosité du sang, état du lit vasculaire, tonus vasculaire).  

Dans les conditions physiologiques, la RVCdépend principalement du calibre des artères et 

artériolescérébrales[35]. Chez l’adulte, le débit sanguin cérébral normal est enmoyenne de 50 

ml/min/100 g de tissu cérébral.  

Le termed’autorégulation désigne la possibilité de maintenir constant le débitsanguin cérébral 

en dépit de variations de la pression de perfusionet ce pour des valeurs situées entre 50 et 150 

mmhg[36]. Endeçà ou au-delà de ces valeurs ou dans une situation d’ischémie, ledébit sanguin 

cérébral est directement proportionnel à la pressionde perfusion.  

La régulation du débit sanguin cérébral est ainsidépendante des capacités de vasodilatation et 

de vasoconstrictiondes artères cérébrales.  

De nombreux mécanismes peuvent être misen jeu, telles que la libération de molécules 

vasodilatatrices comme lemonoxyde d’azote (NO), vasoconstrictrices comme l’endothéline 

ouencore l’activation de canaux potassiques situés au sein des cellulesmusculaires lisses 

vasculaires[37]. 

Il convient de citer par ailleurs leseffets de la variation du pH, de la pression partielle en CO2 

et en O2ainsi que le rôle de l’innervation sympathique et parasympathique[37]. L’ensemble de 

ces facteurs qui concourent à la variation des résistances vasculaires permet de constituer une 

véritable réserve sanguine rapidement disponible.  

Le cerveau possède aussi la capacité d’améliorer l’extraction de l’oxygène du sang qui, à 

l’état basal, n’est pas maximale. Cette capacité d’extraction de l’oxygène peut ainsi être 

rapidement portée à 100%, permettant de compenser, au moins dans un premier temps, la 

diminution pathologique du débit sanguin cérébral[38]. 

 La perfusion cérébrale est caractérisée par: 

- Sa grande sensibilité à la composition chimiquedu sang : PaCO2, PaCO2 et pH. 

- Sa capacité à autoréguler (par des propriétés intrinsèques de l’intima vasculaire) le débit 

sanguin cérébral (DSC) dans un intervalle de pression artérielle moyenne (PAM) variant 

entre 60 et 150mmg. 

 Le débit sanguin cérébral :  
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- Dépend de la pression de perfusion cérébrale (PP) et des résistances vasculaires (R): 

DSC= PP/R où PP= PAM-PIC (PIC pour pression intracrânienne.) 

- PIC étant négligeable chez le sujet normal, on peut dire que DSC= PA/R 

- Ilexiste physiologiquement une auto-régulation de la circulation cérébrale, qui permet 

au DSC de rester constant lorsque la PAM varie entre60 et 150 mmhg. 

- Dans l’HTA, cet intervalle se déplace vers le haut et le sujet ne peut alors supporter une 

baisse de PA importante. 

II.4.2.Infarctus cérébral et pénombre ischémique 

L’infarctus cérébral est la résultante d’une diminution puis de l’arrêt de la perfusion du tissu 

cérébral ainsi que du dépassement des capacités des systèmes de suppléance. À l’échelon 

individuel, la gravité de l’expression clinique d’une occlusion artérielle est donc fortement 

dépendante d’une part de la qualité des réseaux anastomotiques et d’autre part des capacités 

de régulation du débit sanguin cérébral. En dépit de la mise en jeu des moyens de protection 

préalablement décrits, une altération fonctionnelle du métabolisme cellulaire apparaît dès que 

le débit sanguin cérébral est inférieur à 22mL/min/100g de cerveau[40].  

En cas d’occlusion artérielle, on distingue un centre d’ischémie dense au sein duquel le débit 

sanguin est inférieur à 10 ml/min/100 g et au pourtour, une zone de tissu avec un débit 

intermédiaire entre 18 et 10 ml/min/100 g. Cette zone, désignée sous le terme de pénombre 

ischémique, correspond à la partie du tissu cérébralischémie où le débit sanguin est insuffisant 

pour maintenir un fonctionnement cellulaire normal, la survie cellulaire y demeurant est 

cependant assurée dans un premier temps[39]. À l’électroencéphalogramme (EEG) et sur les 

potentiels évoqués corticaux, on note un silence électrique complet, réversible à condition que 

le flux artériel soit rétabli[40].(Figures 8 et 9) 

En imagerie par résonance magnétique (IRM), les données récentes de la littérature suggèrent 

que la différence entre les anomalies en imagerie de perfusion et celles en imagerie de 

diffusion puisse être représentative de cette zone de pénombre, constituant peut-être un 

marqueur de choix pour la sélection des patients les plus à même de bénéficier  

de traitement comme la fibrinolyse[41]. Le concept de mismatch, fondé sur la soustraction des 

volumes de perfusion et de diffusion, est apparu comme un moyen simple permettant 

d’identifier en urgence la zone à risque[42]. 

En deçà de 10mL/min/100 g de cerveau, la zone d’oligémie maximale tolérable est atteinte. 

Si cet état d’oligémie se prolonge plus de quelques dizaines de minutes, le tissu cérébral 

évolue vers un état de mort cellulaire (Figure 8) [43]. De même, la mort cellulaire survient 

lorsque le débit sanguin cérébral est maintenu plus de 3 minutes à moins de10mL/min/100 g 

de cerveau[39]. L’IRM de diffusion pourrait s’avérer là encore un outil remarquable pour 

évaluer précocement la mort neuronale[41]. 
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Figure 8.Evolution de la zone de pénombre [43] 

Source :Trends in Neurosciences  

Figure 9.Evolution au cours du temps des principaux phénomènes responsables de 
dommages cellulaires lors d’un AVCi et influences respectives de ces phénomènes sur 

les dommages neuronaux [44] 
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II.4.3.Diversité des mécanismes vasculaires à l’origine d’un infarctus cérébral 

La diminution du débit sanguin cérébral à l’origine du développement de lésions ischémiques, 

voire d’un infarctus cérébral, peut résulter de causes et de mécanismes divers. Trois 

mécanismes principaux sont à retenir : le mécanisme embolique artérioartériel ou d’origine 

cardiaque, le mécanisme hémodynamique et l’atteinte des artères perforantes. 

 

II.4.3.1. Mécanisme embolique 

Le mécanisme embolique, surtout évoqué par l’apparition brutale du déficit neurologique, 

semble être le plus souvent impliqué dans la pathogénie des infarctus cérébraux[45]. Il peut 

s’agir d’une embolie fibrinoplaquettaire à partir d’un thrombus blanc résultant de l’adhésion 

des plaquettes sur la plaque d’athérosclérose, d’une embolie fibrinocruorique provenant de  

La fragmentation d’un thrombus mural à partir d’une plaque d’athérosclérose ulcérée, d’un 

thrombus formé dans une cavité cardiaque ou encore, ce qui est plus rare, de la migration à 

travers un foramen ovale perméabled’un thrombus veineux profond[46].  

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 de l’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. En imagerie, il est 

habituel de considérer que les infarctus cérébraux consécutifs à un mécanisme embolique sont 

plus volontiers des infarctus touchant le territoire de l’une des grosses artères intracrâniennes 

(sylvienne, cérébrale antérieure, cérébrale postérieure...)[47]. Ceci n’a cependant aucun 

caractère exclusif, il faut en effet garder à l’esprit que le diagnostic du mécanisme, en dehors 

de l’imagerie, reste basé sur un faisceau d’arguments cliniques ainsi que sur les résultats des 

explorations vasculaires. 

II.4.3.2.Mécanisme hémodynamique 

L’accident hémodynamique est lui surtout évoqué lorsque la symptomatologie neurologique 

déficitaire est fluctuante, en particulier lorsque cette fluctuation clinique est corrélée aux 

changements de position (lever brusque, passage en station assise) ou si elle est associée à une 

diminution de la pression artérielle, et ce, quelle qu’en soit la cause. Ce type de mécanisme 

s’observe parfois en cas de rétrécissement sévère d’une grosse artère à destinée cérébrale, que 

ce rétrécissement soit d’origine athéromateuse ou non comme c’est le cas lors de certaines 

dissections artérielles[48, 49]. Il est par ailleurs possible que ce type de mécanisme soit mis en 

évidence lors d’infarctus en rapport avec un hémodétournement tel par exemple un vol sous-

clavier ou encore à l’occasion d’un choc cardiogénique[50].  

En dehors d’infarctus siégeant dans le territoire des gros vaisseaux, ce type de mécanisme 

serait plutôt responsable du développement d’infarctus jonctionnels, à savoir des infarctus 

touchant de manière préférentielle la jonction de deux territoires artériels (jonction du 
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territoire antérieur de l’artère sylvienne et celui de l’artère cérébrale antérieure par 

exemple)[48].  

Les infarctus consécutifs à un choc cardiogénique sont, quant à eux, plus volontiers des 

infarctus bilatéraux, parfois de type jonctionnel ou encore touchant préférentiellement les 

noyaux gris centraux[51]. 

II.4.3.3.Atteinte des artères perforantes 

L’atteinte des artères perforantes est le plus souvent consécutive à une pathologie de la paroi 

artérielle sous la forme d’une lipohyalinose dans le contexte d’une hypertension artérielle ou 

d’un diabète[52]. La pathologie de ces petites artères se traduit cliniquement par le 

développement de lésions ischémiques dites lacunaires (infarctus cérébraux de petite taille) ou 

par la survenue d’hémorragies profondes. Il semblerait que l’infarctus soit déterminé par 

l’obturation de l’une des branches perforantes profondes mais le mécanisme précis de la 

constitution de tels infarctus demeure encore discuté[53]. Le diagnostic peut cependant être 

orienté par la symptomatologie clinique où de nombreux syndromes plus ou moins 

spécifiques ont été décrits[54]. Chez certains patients, ces lésions lacunaires peuvent être 

multiples. Dans ce contexte, la survenue d’une nouvelle lésion est parfois de diagnostic 

difficile, les séquences d’IRM de diffusion permettraient là encore d’en faciliter le 

dépistage[55].  

 

II.4.3.4.Autres mécanismes 

Parmi les mécanismes évoqués lors de la survenue d’un infarctus cérébral, deux autres 

doivent encore être discutés. D’une part, le spasme artériel, qui complique fréquemment les 

hémorragies méningées, est une cause d’infarctus cérébral chez les patients ayant présenté une 

rupture de malformation vasculaire cérébrale. Dans ce contexte, la mise en jeu de 

vasoconstricteurs puissants comme l’endothéline a été évoquée[56]. Enfin, un état 

d’hyperviscosité sanguine, secondaire par exemple à un syndrome polyglobulique ou à la 

présence d’une protéine monoclonale anormale en grande quantité dans le sang peut 

constituer un facteur favorisant ou aggravant parfois discuté[57].  

Si le mécanisme responsable de l’infarctus cérébral va guider la conduite à tenir 

thérapeutique, en particulier la mise en place des traitements de prévention secondaire,le 

développement de traitements neuroprotecteurs, éventuellement utilisables à la phase aiguë de 

l’infarctus cérébral, reste actuellement conditionné par la nature des lésions à l’échelon 

cellulaire et moléculaire[58, 59]. 
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II.4.4.Principaux mécanismes cellulaires mis en jeu au cours de l’ischémie cérébrale 

Les travaux réalisés ces dernières années ont permis de montrer que les lésions du tissu 

cérébral consécutives à l’ischémie étaient la résultante de nombreux mécanismes intriqués et 

évolutifs dans le temps ainsi que dans leur localisation.  

En effet, le cœur de l’ischémie, c’est-à-dire la zone de tissu cérébral où la diminution du débit 

sanguin et la privation énergétique sont les plus précoces et le plus sévère, est le siège d’une 

nécrose tissulaire. Cette forme particulière de mort cellulaire, aux caractéristiques 

anatomopathologiques spécifiques (gonflement des organites intracellulaires et du 

cytoplasme, lyse osmotique, extrusion du contenu cellulaire dans l’espace extracellulaire)[59], 

se développe rapidement au décours de l’ischémie et met en jeu des processus pathologiques 

au sein du cytoplasme cellulaire. Parmi ces derniers, il convient de citer l’excitotoxicité 

médiée par le calcium et le glutamate ainsi que les phénomènes de dépolarisation péri-

infarctus[60, 61]. Au sein de la zone dite de pénombre, celle où persiste un certain degré de 

perfusion du tissu cérébral, la mort cellulaire résulte principalement d’un processus 

particulier, l’apoptose. 

Ce type de mort cellulaire se différencie de la nécrose par ses aspects anatomopathologiques 

(condensation de la chromatine, fragmentation de l’acide désoxyribonucléique (ADN), 

convolution des membranes cytoplasmique et nucléaire, rétraction cellulaire) ainsi que par 

son mode de développement[62]. L’apoptose est un mécanisme de mort cellulaire qui s’est 

développé avec la naissance des organismes multicellulaires et constitue, en quelque sorte, un 

suicide qui permet la construction d’un système multicellulaire.  

Dans cette description initiale, l’apoptose est un phénomène physiologique que l’on retrouve 

à travers toute la phylogénie. Cette forme particulière de mort cellulaire programmée résulte 

en fait de la modulation permanente de nombreux gènes codant pour des protéines pro- ou 

antiapoptotiques[62].  

Dans certaines conditions pathologiques telle l’ischémie cérébrale, la balance entre ces 

protéines pro-et antiapoptotiques est en faveur des premières et conduit inéluctablement vers 

la mort cellulaire[62]. Enfin, l’ischémie, le déficit énergétique et l’accroissement des 

concentrationsintracytoplasmiques en calcium vont contribuer à la mise en jeu de nombreux 

processus délétères tels que la production de substances oxydantes et l’activation des voies de 

l’inflammation dont les effets différés dans le temps contribuent là encore à majorer les 

lésions tissulaires cérébrales[58,63,64]. Bien que souhaitable dans certaines conditions, la 

reperfusion du tissu ischémié peut, elle aussi, avoir des conséquences défavorables[65]. Les 

lésions tissulaires cérébrales peuvent en effet être majorées dans ce contexte en raison de 

l’exacerbation des processus oxydatifs et inflammatoires[65] ou encore,comme nous 

l’aborderons plus en détail ultérieurement, par le biais du développement d’anomalies 

fonctionnelles au sein des vaisseaux cérébraux[66,67,68]. 
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II.4.5.Mécanismes délétères précoces

II.4.5.1.Homéostasie et toxicité du calcium au sein du tissu neuronal

Le calcium constitue l’un des principaux seconds messagers au sein des cellules neuronales. Il 

est impliqué dans les mécanismes de libération

membranaire et dans la modulation de nombreux processus métaboliques

Le fonctionnement de ces systèmes requiert une importante consommation d

déplétion énergétique induite par l

des flux calciques, ce qui implique la saturation rapide des différents systèmes de stockage et 

l’augmentation des concentrations intracellulaires en calcium. Cette élévation du calcium 

intracellulaire, largement facilitée par ailleurs par la libération du glutamate, va initier une 

cascade d’événements délétères pour le tissu cérébral parmi lesquels un dysfonctionnement 

des mitochondries (déficit énergétique et synthèse de radicaux libres toxiques), la mise en jeu 

de systèmes enzymatiques capables de dégrader différentes structures de 

endo nucléases et protéases) ou encore l

NO cytotoxique), autant d’éléments à même de contribuer directement ou indirectement à la 

mort neuronale[44]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Figure 10.Représentation schématique de la cascade d’évènements impliqués lors d’une 
agression hypoxique et ischémique (d’après Degos et al., 2008a) (R : récepteur)
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toxicité du calcium au sein du tissu neuronal 
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ischémie va donc brusquement interrompre la régulation 
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intracellulaire, largement facilitée par ailleurs par la libération du glutamate, va initier une 
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des mitochondries (déficit énergétique et synthèse de radicaux libres toxiques), la mise en jeu 

de systèmes enzymatiques capables de dégrader différentes structures de la cellule (lipase, 
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II.4.5.2.Glutamate et excitotoxicité

La déplétion énergétique secondaire à l
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II.4.5.3.Œdème et dépolarisation péri

La dépolarisation membranaire et la mise en jeu des récepteurs ionotropiques sensibles au 
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II.4.5.4.Monoxyde d’azote (NO)

Le NO, à l’instar du calcium, est un médiateur ubiquitaire impliqué dans de nombreux 

processus physiologiques ou pathologiques tels que la vasorelaxation dépendant de 

l’endothélium, la neurotransmission au sein des systèmes nerveux central et périphérique ainsi 

que l’inflammation et les réponses immunitaires non spécifiques

Au cours de l’ischémie cérébrale, le NO semble être une cible pharmacologique aux 

perspectives intéressantes bien que difficile à mettre en 

être, successivement voire simultanément, le médiateur de mécanismes délétères et 

protecteurs[72]. 

Figure 11.Représentation schématique des mécanismes impliqués dans la genèse des 
lésions neuronales (d’après Degos et al., 200

monoxyde d’azote ; ROS : radicaux libres de l’oxygène)

Physiologie de la circulation cérébrale et physiopathologie des AVC
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ischémie favorise la dépolarisation neuronale  
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II.4.6.Dualité des effets du NO au cours de l’ischémie cérébrale  

II.4.6.1.Effets délétères du NO 

Dans les minutes qui suivent le début de l’ischémie, la NOS de typeI ou NOS neuronale est 

activée sous l’effet de l’augmentation du calcium intracellulaire[72]. Le NO ainsi produit 

participe à la formation de radicaux libres, en particulier de peroxynitrites par combinaison 

avec l’anion superoxyde[73].  

Enfin, la production conjointe de NO par les NOS de type II et de type I contribue à la mort 

cellulaire par la majoration de l’excitotoxicité induite par le glutamate via la sensibilisation 

des récepteurs N-méthyl-D-aspartate, par l’induction de lésions de l’ADN via l’inhibition de 

la ribonucléotide réductase, par l’activation de la PARS ainsi que par la participation aux 

processus inflammatoires et aux mécanismes déclencheurs de l’apoptose[72,74]. 

II.4.6.2.Effets potentiellement bénéfiques du NO 

L’effet bénéfique pourrait en partie résulter de l’amélioration du débit sanguin cérébral via la 

vasorelaxation induite par le NO endothélial[72]. Le NO pourrait aussi améliorer la 

microcirculation par ses effets fibrinolytiques, antiagrégant plaquettaire et antiadhésion 

leucocytaire[72]. Ces effets favorables résulteraient de l’activation de la guanylate cyclase, de 

l’inhibition de la lipoxygénase, d’interactions avec le complexe CD11-CD18 ou encore de 

l’inhibition de l’expression des molécules d’adhésion[72, 76]. 

Par ailleurs, il a été évoqué le fait que le NO puisse altérer le fonctionnement du récepteur 

NMDA[77,78] ainsi qu’il serait à même, dans certaines conditions, de contrer les processus 

oxydatifs, se comportant alors comme un piégeur de radicaux libres[79].  

De nombreux travaux apportent ainsi des arguments en faveur de la possibilité de développer 

une neuroprotection préventive, ce qui pourrait constituer une approche nouvelle du 

traitement de l’ischémie cérébrale[80,81,82]. 

II.4.7.Inflammation post-ischémique 

II.4.7.1.Mise en œuvre de la réponse inflammatoire  
L’élévation du calcium intracellulaire, la production de radicaux libres et l’hypoxie 

permettent la synthèse de facteurs de transcription pro-inflammatoire comme le facteur 

nucléaire NF-jB[83], le facteur induit par l’hypoxie HIF-1[84], le facteur régulateur des 

interférons IRF-1[85] et le facteur de transcription STAT-3[86]. L’activation de ces facteurs de 

transcription permet l’expression de nombreux médiateurs de l’inflammation tels que le 

facteur d’activation plaquettaire (PAF) ou les cytokines tumor necrosis factor (TNF)-a et 

interleukine (IL)1-b [87,88,89]. 

Dans un deuxième temps, ces médiateurs permettent l’expression de molécules d’adhésion à 

la surface de l’endothélium, en particulier d’intercellular adhesion molecule (ICAM)-1, 

vascular cell adhesion molecule (VCAM)-1, des P-sélectines et E-sélectines[90,91]. 

Ces molécules d’adhésion interagissent avec des récepteurs situés à la surface des 

polynucléaires neutrophiles afin d’en favoriser l’adhésion à l’endothélium puis la migration 

au sein du parenchyme cérébral où 5 à 7 jours après le début de l’ischémie, ces cellules sont 



Synthèse bibliographique Physiologie de la circulation cérébrale et physiopathologie des AVC 

31 

prédominantes[72]. Les cellules gliales et les astrocytes participent aussi à ces processus 

inflammatoires, en particulier au sein de la zone de pénombre[88]. Dans ce contexte, la 

modulation de la réponse inflammatoire sur des modèles expérimentaux d’ischémie cérébrale 

permet de générer une neuroprotection.  

Les lésions ischémiques cérébrales sont ainsi moins sévères lorsque l’infiltration leucocytaire 

est prévenue par l’induction d’une neutropénie systémique[92], lorsque les molécules 

d’adhésion ou leurs récepteurs sont bloqués par des anticorps neutralisants ou lorsque 

l’ischémie est réalisée chez des souris déficientes en ICAM-1[93],de même lorsque l’action des 

médiateurs inflammatoires IL1-b et TNF-a est bloquée[94,95]. 

II.4.7.2.Processus cytotoxiques consécutifs à la réponseinflammatoire 

L’inflammation post-ischémique peut contribuer aux lésions cérébrales par plusieurs 

mécanismes. Si l’obstruction des microvaisseaux par les polynucléaires peut majorer les 

lésions ischémiques[96], la production de médiateurs toxiques par les cellules inflammatoires 

activées est aussi un élément déterminant. Les processus inflammatoires post-ischémiques 

vont ainsi contribuer à majorer le stress oxydant au cours de l’ischémie cérébrale. Ces 

réactions inflammatoires pourraient constituer par ailleurs l’une des voies facilitant le 

développement de l’apoptose, des travaux récents ayant démontré que l’utilisation d’anticorps 

antimolécules d’adhésion permet de réduire la mort cellulaire par apoptose au sein du tissu 

ischémié[97].  

II.4.8.Apoptose et ischémie cérébrale 

L’évolution vers la nécrose ou l’apoptose dépend en partie de la nature et de l’intensité du 

stimulus (activation des récepteurs du glutamate, surcharge en calcium, radicaux libres, NO, 

lésions de la mitochondrie, inflammation…) mais aussi du type cellulaire concerné ainsi que 

de son état de développement[98]. Comme nous l’avons déjà abordé en détail, la nécrose est le 

mécanisme prédominant à la phase initiale de l’ischémie, alors que l’apoptose apparaît plus 

tardivement et siège de manière préférentielle au sein de la zone de pénombre[62,98]. Le 

développement de cette modalité particulière de mort cellulaire est sous la dépendance de 

différents mécanismes que l’on pourrait classer en mécanismes initiateurs et effecteurs.  

D’une part, il existe des arguments pour une activation très précoce de l’apoptose au cœur de 

l’ischémie par des voies indépendantes de la mitochondrie et de la caspase 9[99]. D’autre part, 

plus de 12 caspases sont en fait impliquées dans le développement de l’apoptose au cours de 

l’ischémie cérébrale et ce, tant lors de l’initiation de celle-ci qu’au moment de la mise en jeu 

des mécanismes effecteurs[62]. Le développement et la mise au point d’inhibiteurs des 

caspases pourraient ouvrir, dans ce contexte, d’importantes perspectives thérapeutiques. 

II.4.9.Effets de la reperfusion et problème particulier du « tissue plasminogen activator» (t-PA) 

Si l’on considère l’ischémie cérébrale sous l’angle purement vasculaire, il apparaît évident 

que la reperfusion est un élément important dans la perspective de la limitation des lésions 

neurologiques. Les essais de fibrinolyse ont été menés dans cet esprit, menant à une indication 

restrictive du recombinant-tissue-typeplasminogen activator (rt-PA) aux États-Unis et au 

Canada et à la récente autorisation de mise sur le marché de ce produit en Europe[100]. 
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En dépit des bénéfices de ce traitement, la reperfusion ne semble cependant pas avoir que des 

effets favorables. En raison de la correction parfois brutale de l’hypoxie secondaire à 

l’ischémie, la reperfusion va s’accompagner d’une majoration des processus oxydatifs.  

Néanmoins, certaines publications argumentent pour un rôle possible des anomalies 

fonctionnelles de la réactivité vasculaire cérébrale dans la survenue de certains sous-types 

d’infarctus cérébraux[101,102]. Les conséquencesde la reperfusion obtenue par l’utilisation 

d’agentspharmacologiques tel le rt-PA semblent aussi constituer un élémentimportant de 

discussion.  

Il existe en effet, depuis quelques années,des arguments expérimentaux en faveur d’une 

possible toxicité dut-PA sur le système nerveux[103,104], en particulier via la majoration de 

l’excitotoxicité par sensibilisation des récepteurs NMDA au glutamate[105]. Si ces données 

demeurent controversées[106,107], l’étude des effets du t-PA au cours de l’ischémie cérébrale 

doit être poursuivie dans le but de préciser les facteurs biologiques favorisant les hémorragies 

cérébrales lors de l’utilisation de ce traitement.  

Dans ce domaine, de nombreuses pistes sont en cours d’exploration telles que le rôle de la 

surexpression du t-PA endogène au décours de l’ischémie[108], celui de l’aggravation de la 

dysfonction endothéliale postreperfusion[109], de la synthèse accrue de métalloprotéinases[110] 

ou encore de la modulation de l’expression des protéines d’adhésion[111]. L’interaction entre t-

PA et protéines d’adhésion semble d’ailleurs être un problème particulièrement intéressant à 

considérer. En effet, un traitement précoce par t-PA au décours de l’ischémie permettrait de 

limiter l’expression d’ICAM-1 alors qu’un traitement plus tardif aurait l’effet inverse[111].  

II.4.10.Inadéquation entre données expérimentales et essais thérapeutiques  

La mise au point de nouveaux agents thérapeutiques dans le domaine de l’ischémie cérébrale 

nécessite de revoir complètement les notions classiques de neuroprotection ainsi que les 

modalités et les délais d’administration des traitements. Afin de faciliter la mise au point de 

ces nouveaux traitements et d’éviter l’écueil des résultats négatifs des études cliniques, il 

conviendrait enfin de parfaire les connaissances de la physiopathologie des infarctus 

cérébraux en pathologie humaine. Gageons que le développement des techniques d’imagerie 

comme l’IRM de diffusion et la spectroscopie IRM permettra de telles avancées[41].
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II.5. FACTEURS DE RISQUE 

II.5.1.Facteurs de risques modifiables des accidents vasculaires ischémiques 

II.5.1.1. Hypertension artérielle (HTA) 

L’HTA est le plus important des facteurs de risque modifiable d’AVC dans les deux sexes et 

quel que soit l’âge : elle multiplie le risque d’infarctus cérébral par 4 et d’hémorragie par 

10[5]. Elle est présente chez 40 à 85 % des patients faisant un infarctus et chez 72 à 81 % de 

ceux faisant une hémorragie cérébrale[5]. La relation précise entre la pression artérielle et le 

risque d’AVC est discutée, certaines études plaidant pour un modèle linéaire[112] et d’autres 

pour un modèle à seuil[113]. Le meilleur prédicteur du risque d’AVC est également incertain 

puisque les quatre paramètres (pression diastolique, systolique, pulsée et moyenne) ont été 

incriminés dans des études différentes[112,114]. 

II.5.1.2. Hyperlipidémies 

Le cholestérol total n’apparaît pas comme un facteur de risque d’AVC, d’après une méta 

analyse de 45 études totalisant 450 000 sujets.[115] 

Ce résultat négatif peut s’expliquer par plusieurs facteurs : 

L’infarctus cérébral survenant en moyenne 10 ans après l’infarctus du myocarde, les sujets 

ayant les taux les plus élevés de cholestérol pourraient être décédés auparavant de 

cardiopathie ischémique. 

Les études incluses dans la méta-analyse ont pris en compte essentiellement les AVC fatals et 

ne distinguaient pas les hémorragies des infarctus. Or, certaines études ont trouvé une relation 

inverse entre le risque d’hémorragie cérébrale et la cholestérolémie, multiplié par 2,57 pour 

un cholestérol > 2,8 g/l par rapport à < 1,6 g/l [116, 117]. 

L’élévation du cholestérol total ou du LDL cholestérol pourrait être un facteur de risque de 

certaines variétés seulement d’infarctus cérébraux, tels que les accidents liés à 

l’athérosclérose et les lacunes [118,119]. 

Le taux de HDL cholestérol est inversement corrélé au risque d’infarctus cérébral fatal, avec 

un risque relatif de 1,17 (1,02-1,36) pour une baisse de 0,1 g/l [120]. 

La baisse du HDL cholestérol qui accompagne souvent l’élévation des triglycérides constitue 

un facteur de confusion dans l’étude de la relation entre élévation des triglycérides et AVC. 

Plusieurs études ont néanmoins montré une augmentation du risque d’infarctus cérébral avec 

le taux de triglycérides, mais celle -ci est modérée(RR<1,5) présente seulement chez la 

femme et limitée aux accidents liés à l’athérosclérose[121]. 
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II.5.1.3.Tabac 

Longtemps débattu, le rôle favorisant du tabac sur le risque d’AVC a été établi par une méta-

analyse de 32 essais qui montre un risque relatif d’AVC de 1,51 (1,45-1,58) et d’infarctus 

cérébral de 1,9 [122]. L’augmentation de risque est particulièrement marquée chez les sujets de 

moins de 55 ans (RR : 3), chez les femmes, et pour les sténoses carotidiennes : OR 2.81, chez 

l’homme et 3.07 chez la femme[123]. Le rôle favorisant du tabac est moins clair en ce qui 

concerne les accidents hémorragiques (HSA et HC). Dans une étude portant sur des hommes 

hawaïens d’origine japonaise, le risque d’HC était 2,5 fois plus élevé chez les fumeurs que 

chez les non fumeurs [124]. Le rôle du tabagisme passif est en cours d’évaluation. Les 

difficultés de quantification de ce facteur rendent toute conclusion définitive hasardeuse, mais 

si les résultats préliminaires disponibles se confirment, le risque attribuable du tabagisme 

serait de 36% en comptabilisant les fumeurs actuels, les anciens fumeurs et les fumeurs 

passifs [125]. 

II.5.1.4. Diabète 

Le diabète est un facteur de risque majeur d’infarctus cérébral dont il multiplie la fréquence 

par un facteur de 2 à 5 [126,127,128]. Le risque d’AVC chez le diabétique est de 1 à 1,5 % par 

an[128,129]. Chez le diabétique les infarctus cérébraux surviennent à un âge plus jeune (en 

moyenne 3 ans) et sont plus souvent mortels [128,130]. Par ailleurs l’hyperglycémie à la phase 

aiguë accroît le risque de progression du déficit neurologique et la mortalité[5]. 

II.5.1.5. Alcool 

La relation entre consommation d’alcool et risque d’AVC est complexe. Une forte 

consommation augmente le risque de toutes les variétés d’AVC : HSA, HC et IC, alors 

qu’une consommation faible serait protectrice vis à vis de l’IC. 

En effet, l’alcool augmenterait le HDL-cholestérol protecteur et serait antiagrégant. Il est 

possible mais non prouvé qu’une consommation faible (équivalente à moins de 2 verres de 

vin par jour et 1 chez la femme) exerce un effet protecteur. La prévention de l’alcoolisme est 

une mesure évidente dans la stratégie de prévention desAVC.[131] 

II.5.1.6. Obésité  

Le rôle de l’obésité comme facteur de risque d’IC a été démontré au cours d’études 

prospectives à la fois chez l’homme [124]et chez la femme[132] avec un risque relatif voisin de 

2. Le rôle d’une augmentation du poids corporel est également démontré : chez la femme, une 

prise de poids de 11 à 20 kg est associée à un risque relatif de 2,52 (1,80-3,52) [132]. L’excès 

de risque dû à l’obésité est essentiellement dû aux facteurs de risque associés : hypertension 

artérielle, diabète, hypercholestérolémie[132]. 

Bien qu’il n’existe pas d’étude prouvant qu’une baisse de poids diminue le risque d’AVC, 

cela est vraisemblable puisqu’une baisse de 3,5 kg est suffisante pour abaisser la PA et 

supprimer un éventuel traitement anti-hypertenseur[133].  
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II.5.1.7. Contraceptifs oraux 

On estime à 78,5 millions les femmes utilisant les contraceptifs oraux (CO) à travers le monde 
[134]. De nombreuses études ont été consacrées aux relations entre CO et AVC. 

Il existe des variations dans le type d’œstrogène, la voie d’administration, la dose 

(initialement plus importante qu’actuellement), le type de progestatifs associés. 

Ces études montrent néanmoins que l’utilisation des CO est associée à une augmentation du 

risque d’IC, d’autant plus importante que la dose d’œstrogène est élevée (> 50 microg) : il est 

alors multiplié par 5. Le risque augmente en cas d’âge supérieur à 35 ans ou si la prise de CO 

est associée à d’autres facteurs de risque. Pour les CO faiblement dosés, le risque reste 

débattu. Le mauvais contrôle des autres facteurs de risque (HTA et tabagisme notamment) 

augmente le risque de façon importante[135,136]. Une méta-analyse récente portant sur 16 

études a montré que l’utilisation de CO est associée à une augmentation du risque relatif d’IC 

de 2,75[137]. Le risque persiste, multiplié par 2 (RR 1,93) pour les pilules faiblement dosées. 

Néanmoins, le risque absolu est faible : un infarctus cérébral supplémentaire pour 24 000 

femmes. 

Les CO sont un facteur de risque démontré des thromboses veineuses cérébrales(RR: 3), 

particulièrement en association à une thrombophilie congénitale[138]. 

 

II.5.1.8.Nouveaux facteurs de risque et facteurs débattus 

II.5.1.8.1.Homocystéine plasmatique 

Il n’est pas exclu que l’hyperhomocystéinémie augmente le risque d’AVC (l’étude de 

Framingham)[139], comme elle peut être une conséquence de l’ischémie cérébrale ou de la 

maladie athéroscléreuse, comme le suggère l’augmentation du taux plasmatique après 

l’infarctus cérébral[140]. 

Il est établi qu’une supplémentation en folates, vitamines B6 et B12 réduit le taux plasmatique 

d’homocystéine mais il n’est pas démontré que ceci s’accompagne d’une diminution du risque 

d’AVC. Des études randomisées sont en cours, tant en prévention primaire que secondaire.  

L’augmentation de l’épaisseur intima média de la carotide commune est un facteurprédicteur 

indépendant du risque d’infarctus cérébral[141]. Il s’agit d’un facteur de risque réversible sous 

traitement par statine ou inhibiteur de l’enzyme de conversion. Les difficultés de 

standardisation des mesures et de reproductibilité font que ce n’est pas encore un outil adapté 

à la pratique quotidienne.[142] 

II.5.1.8.2.Hormonothérapie substitutive de la ménopause (HTSM)  

L’HTSM aurait figuré, il y a quelques années encore, parmi les facteurs protecteurs d’AVC 

mais l’ensemble des données actuellement disponibles ne permet plus d’affirmer cet effet 

bénéfique.[143] 
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II.5.1.8.3. Accidents ischémiques cérébraux et anticorpsantiphospholipides 

Il s’agit d’un groupe d’anticorps associé à la survenue de thromboses artérielles (notamment 

IC) ou veineuses et/ou de fausses couches spontanées à répétition. 

En dehors d’un syndrome primaire ou secondaire des antiphospholipides, dûment documenté 

(où l’indication des anticoagulants oraux est recommandée), la conduite à tenir chez un 

patient qui a un taux élevéd’APLau décours d’un infarctus cérébral reste discutée. Un taux 

élevé sur au moins deux prélèvements séparés de plus de six semaines conduit habituellement 

aussi à la mise sous anticoagulants.  

II.5.1.8.4.Drépanocytoses 

Hémoglobinopathie principalement retrouvée chez les sujets de race noire, est la maladie 

génétique la plus fréquente en Afrique, où elle constitue un véritable problème de santé 

publique. 

II.5.1.8.5.Troubles de la coagulation  

Anticorps anti cardiolipines ; anticoagulants circulants ; mutation facteurs II, déficit anti 

thrombine III, le facteur VII ; troubles de la fibrinolyse:la PAI-1,la Lp-a ; anticorps 

anticardiolipides, épaisseur intima média, insuffisance cardiaque, artérite. 

II.5.1.8.6.Inflammation 

Plusieurs maladies inflammatoires systémiques comme la polyarthrite rhumatoïde, les 

maladies inflammatoires intestinales et le syndrome des anti-phospholipides augmentent le 

risque d’AVC. De manière générale, 30 % des patients avec un AVC ont un antécédent récent 

d'infection. L'incidence d'AVC augmente en période épidémique de grippe. Ces facteurs 

infectieux et inflammatoires peuvent contribuer à la survenue d'un AVC via une augmentation 

du risque thrombogène, voire une vasculopathie. Des travaux récents ont suggéré a contrario 

que certains états pré-infectieux pouvaient via une activation des lymphocytes th1 avoir un 

effet protecteur. Cependant, la plupart des études confirment le rôle délétère de l'inflammation 

mais considèrent que l’implication exacte des différentes populations cellulaires 

(lymphocytes, microglie,…) reste encore à préciser.[144] 

II.5.1.8.7. Apnée du sommeil 

On estime en France entre (1 à 3 millions) de patients atteints de cette pathologie représentant 

environ 2 à 5% de la population.Sa prévalence est estimée à 2 % chez la femme et 4% chez 

l’homme (source : MDSI 2012). 

II.5.1.8.8. Le syndrome métabolique 

- HDL bas, 

- Triglycérides élevés 

- Périmètre abdominal augmenté 

- Insulinorésistance 

- Glycémie > 1gr/l 

- HTA 
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II.5.1.8.9. Infection urinaire 

 

II.5.1.8.10. H pylori CagA + Adulte avec atteinte vasculaire IgA 40AU 
 

II.5.1.8.11.Rapport ApoA1/ApoA2 ou cholestérol total/HDL 

 

II.5.1.9-Facteurs de risque génétiques  

- Gène de l’enzyme de conversion de l’angiotensine I (HTA) 

- Gène de l’Angiotensinogéne (HTA) 

- Gène de l’ApoE (LDL cholestérol) 

- Gène du facteur V 

II.5.1.10.Avenir 

Les marqueurs de dysfonction endothéliale et d’inflammation : 

- ICAM et Thrombomoduline 

- CD 40 ligand (inflammation et thrombose) 

- IL-18(cytokine pro-inflammatoire) 

- Lp-PLA2 élevée (phospholipaseassociée au LDL)  

- LP (a) élevée 
 

II.5.1.11.Rôle de l’environnement  

Lapollution de l’air provoque des AVCpar : 
 

- le NO2 

- les fines particules 

- l’ozone (O3) : pour une augmentation de 10 µg/m3 d’ozone,on observe une 

augmentation de 13 % des AVC ischémiques(source :Occup Envir Med 2007 ;64 :439-

45) 

- l’exposition chronique au bruit peut être la cause d’hémorragie cérébrale. 
 

II.5. 2. Facteurs de risques non modifiables des accidents vasculaires ischémiques 

II.5.2.1.Age  

L’âge est le facteur de risque non modifiable ;on estime que le risque d’AVC double chaque 
décennie après 55 ans[197] . 

II.5.2.2. Sexe 

Le sexe n’a aucun impact majeur sur les infarctus cérébraux. Le sexe masculin est associé à 

un risque accru d’hémorragie cérébrale alors que l’hémorragie sous arachnoïdienne est plus 

fréquente chez la femme. 
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II.5.2.3. Race 

Plus que les autres, les sujets de race noire  ont un risque accru  d’AVC.  Le risque d’AVC est 

deux fois plus élevé chez les noirs avec une incidence ajustée sur l’âge de 6,6 pour 1000 chez 

les hommes de race noire et de 3,6 pour1000 chez les hommes de race blanche, et l’incidence  

pour les femmes de race noire est 4,9 pour 1000 contre 2,3 pour 1000 pour les femmes de race 

blanche[198] . 

II.5.2.4.Antécédents familiaux et facteurs génétiques 

D’une manière générale, les antécédents familiaux de maladie cardiovasculaire ayant touché 

un ou plusieurs parents du premier degré sont un facteur de risque. Ils sont d’autant plus 

importants que l’âge de survenue des événements a été précoce dans la famille. Un antécédent 

familial de pathologie vasculaire constitue un facteur d’AVC rendant les personnes dans cette 

catégorie, 4fois plus susceptibles (IC95%[2,6 -6,0]) de faire un AVC que les autres[199].  

Le rôle des facteurs génétiques reste encore difficile à établir aujourd’hui. 

II.5.2.5.Petit poids de naissance 

Deux études, l’une en Grande-Bretagne et au pays de Galles et l’autre en Caroline du sud, ont 

démontré que des personnes de faible poids de naissance avaient une mortalité par AVC plus 

élevée que les autres. Les raisons potentielles de ces associations restent encore incertaines et 

l’association statistique ne prouve pas une relation de causalité entre le faible poids de 

naissance et une plus grande probabilité de faire un AVC [197]. 

II.5. 3.Facteurs de risques des AVC hémorragiques 

- Age  

- HTA  

- Alcool  

- Tabac  

- Sexeféminin  

- Anticoagulants  

- Hypocholestérolémie. 
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II.6.ETIOLOGIES 
 

II.6.1. Etiologies des accidents vasculaires cérébraux  ischémiques 

Les étiologies sont différentes en fonction de l’âge. Elles sont dominées par l’athérosclérose 

du sujet âgé, les cardiopathies vasculaires et les dissections artérielles chez le jeune. 

 

II.6.1.1. Athérosclérose 

II.6.1.1.1.Epidémiologie 

- L’incidence de l’athérosclérose est variable d’un pays à un autre.  

- En France environ 38% des Français meurent chaque année de maladies cardiovasculaires 

qui restent la première cause de décès (notamment par infarctus du myocarde et accident 

vasculaire cérébral). L’incidence de la maladie est plus élevée dans le Nord de la France 

que dans le Sud.[1] 

- Dans le monde, l’incidence de la maladie est élevée dans les pays d’Europe du Nord 

(Scandinavie, Irlande, Ecosse et en Amérique du Nord). Elle est beaucoup plus faible dans 

les zones méditerranéennes, dans les pays asiatiques et dans le Tiers monde. La prévalence 

de l’athérosclérose est corrélée avec le stade d’industrialisation d’une contrée, les 

habitudes alimentaires et le mode de vie. 

- A noter qu’aux Etats-Unis et en Europe de l’Ouest, les complications de l’athérosclérose 

ont diminué de 30% ces trente dernières années à la fois grâce aux progrès de laprévention 

des facteurs de risque et aux progrès des thérapeutiques à la foismédicamenteuses et 

interventionnelles. 

II.6.1.1.2. Physiopathologie de l’athérosclérose  

Les différents stades évolutifs de l’athérosclérose - la strie lipidique, la lésion fibro-lipidique, 

la plaque compliquée et les acteurs intervenants dans la genèse puis lacomplication de la 

plaque sont maintenant bien connus. 

II.6.1.1.3. Genèse de la plaque 

On rappelle que la paroi de l’artère normale est constituée de trois tuniques l’intima 

(comprenant l’endothélium et l’espace sous endothélial, la média (séparée de l’intima par la 

limitante élastique interne) et l’adventice. 

II.6.1.1.3.1.La première étape de l’athérosclérose 

La première étape de l’athérosclérose est la pénétration passive et l’accumulation 

deslipoprotéines de basse densité (LDL-Cholestérol) dans l’intima. Ce phénomène est 

directement en relation avec la quantité de LDL-Cholestérol plasmatique. 

Cette infiltration lipidique est suivie d’une modification oxydative des LDL par différents 

mécanismes notamment enzymatiques. 
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II.6.1.1.3.2.Recrutement des monocytes du sang qui se transforment en macrophages et 
cellules spumeuses 

La dysfonction de l’endothélium, notamment secondaire à la présence des LDL oxydée, 

favorise l’adhésion des monocytes circulants au niveau de la surface de l’endothélium. Ces 

monocytes pénètrent l’espace sous endothélial et se transforment en macrophagessous 

l’influence de différents facteurs. 

Ces macrophages vont alors jouer un rôle délétère important dans les différentesétapes de 

l’athérosclérose, essentiellement en entraînant une réaction inflammatoirechronique locale et 

la production de cytokines pro-inflammatoires. Ces cytokinesinflammatoires vont générer à la 

fois la croissance de la plaque et sa fragilisation. 

D’autres macrophages se chargent en LDL oxydé et se transforment en cellulesspumeuses. 

II.6.1.1.3.3.Formation de la plaque mature: un centre athéromateux et une chape fibreuse 

Le cœur lipidique de la plaque est constitué de lipides extra et intra-cellulaire; ce centre 

lipidique de la plaque est isolé de la lumière artérielle par une chape fibreuse constituée de 

cellules musculaires lisses, de collagènes et d’une matrice extra-cellulaire. 

Ces cellules musculaires lisses proviennent de la média, migrant à travers la limitante 

élastique puis proliférant par la présence des facteurs de croissance.Cette chape fibreuse est 

donc un facteur de stabilité de la plaque d’athérome. 

II.6.1.1.3.4.Profils évolutifs de la plaque "stable"  

* Evolution sur des années de la plaque se fait par une progression parallèle du centre 

lipidique et de la chapefibreuse. 

Progressivement, cette plaque d’athérome fait protrusion dans la lumière artérielle entraînant 

donc la formation d’une sténose artérielle. 

*Dysfonction de l’endothélium  

La dysfonction de l’endothélium en rapport notamment avec les LDL oxydés entraînedes 

réactions pathologiques essentiellement de vaso-constriction. 

*Régression de la lésion 

La stabilisation par la régression de la lésion athérosclérose est possible notamment grâce au 

contrôle des facteurs de risque cardiovasculaire. 

* Accident aigu de rupture de plaque représente le risque évolutif principal 

Cette rupture survient au niveau de la coque fibreuse, et met en contact le sang avec des 

éléments thrombogènes du cœur lipidique; c’est cette rupture qui expose aux complications 

ubiquitaires de la maladie, du fait qu’elle expose à la thromboseartérielle. Cette rupture de 

plaque peut être secondaire à des causes extrinsèques comme une poussée d’hypertension 

artérielle un stress important. Cette rupture résulte essentiellement de causes intrinsèques, 

appelées vulnérabilité de la plaque. 
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* Evolution vers la thrombose

La thrombose artérielle est un phénomène inconstant mais fréquent après la 

plaque d’athérosclérose. Cette thrombose est d

fibrino-cruorique. 

Différents facteurs peuvent favoriser la thrombose à partir d

- des facteurs extrinsèques à la plaque

systèmes de la coagulation, la plupart de ces facteurs étant d

- des facteurs intrinsèques, libération par la plaque de facteurs pro

acides gras ou les facteurs tissulaires.

Ces accidents de rupture puis de thrombose

plaques " jeunes " (c’est-à-dire modérément sténosantes, d

de ces plaques jeunes est encore souvent relativement mi

anciennes. 

Outre les conséquences cliniques déjà décrites de la thrombose artérielle locale, d

modalités évolutives sont parfois possibles :

- Dans certains cas heureux la thrombolyse physiologique permet la disparition p

thrombus; dans d’autres cas, le thrombus est incorporé dans la plaque athéroscléreuse 

entraînant une augmentation du degré de sténose.

- Dans d’autres cas encore, on assiste à des migrations emboliques à partir de la thrombose de 

plaque : ces migrations emboliques s
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Evolution vers la thrombose 

La thrombose artérielle est un phénomène inconstant mais fréquent après la 

athérosclérose. Cette thrombose est d’abord plaquettaire, puisse

Différents facteurs peuvent favoriser la thrombose à partir d’une plaque fracturée

es facteurs extrinsèques à la plaque, essentiellement des anomalies plaquettaires ou des 

systèmes de la coagulation, la plupart de ces facteurs étant d’origine génétique, 

libération par la plaque de facteurs pro-coagulants comme les 

ssulaires. 

accidents de rupture puis de thrombose artérielle, peuvent survenir aussi bien à partir de 

dire modérément sténosantes, d’autant plus que la charg

t encore souvent relativement mince) qu’à partir de plaques 

Outre les conséquences cliniques déjà décrites de la thrombose artérielle locale, d

modalités évolutives sont parfois possibles : 

Dans certains cas heureux la thrombolyse physiologique permet la disparition p

autres cas, le thrombus est incorporé dans la plaque athéroscléreuse 

entraînant une augmentation du degré de sténose. 

autres cas encore, on assiste à des migrations emboliques à partir de la thrombose de 

ces migrations emboliques sont responsables des accidents vasculaires cérébraux

Plaque avec thrombus mural et embolies distales Plaque avec thrombus occlusif

12.Athérome de la carotide interne 
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La thrombose artérielle est un phénomène inconstant mais fréquent après la rupture d’une 

abord plaquettaire, puissesecondairement 

une plaque fracturée. Ce sont :  

essentiellement des anomalies plaquettaires ou des 

origine génétique,  

coagulants comme les 

, peuvent survenir aussi bien à partir de 

plus que la charge fibreuse 

à partir de plaques 

Outre les conséquences cliniques déjà décrites de la thrombose artérielle locale, d’autres 

Dans certains cas heureux la thrombolyse physiologique permet la disparition progressive du 

autres cas, le thrombus est incorporé dans la plaque athéroscléreuse 

autres cas encore, on assiste à des migrations emboliques à partir de la thrombose de 

accidents vasculaires cérébraux. 

Plaque avec thrombus occlusif 
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Figure 13.Schéma de l’organisation d’une plaque d’athérosclérose non compliquée (Emmerich, 
maladies des vaisseaux, Ed. Doin, 1998). 

 

II.6.1.2.Causes cardiaques 

Deuxième cause d’AIC, première cause chez le jeune dans notre pays.On distingue les : 

 Cardiopathies à haut risque embolique : 

– Fibrillation auriculaire +++ 

– Prothèse valvulaire  

– Rétrécissement mitral 

– Infarctus du myocarde récent < 1mois 

– Thrombus ventriculaire gauche  

– Thrombus auriculaire gauche  

– Insuffisance cardiaque (FE<30%) 

– Cardiomyopathie dilatée  

– Endocardite infectieuse  

– Endocardite marastique  

– Tumeurs intracardiaques : myxome de l’oreillette gauche. 
 

 Cardiopathies à risque embolique potentiel 

– Calcification de l’anneau mitral  

– Foramen ovale perméableet/ou anévrysme du symptôme inter auriculaire. 

– Rétrécissement aortique calcifié 

– Prolapsus valvulaire mitral 

– Anévrysme du ventricule gauche isolé 
 

 En évaluation :Contraste spontanée OG 
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II.6.1.3.Dissections artérielles 

 Première étiologie des AIC du jeune dans les pays occidentaux.  

 10 à 20% des AIC avant l’âge de 45ans.  

 Surtout la carotide interne et vertébrale extra-crânienne.  

 Clivage de la paroi artériellepar un hématome rétrécissement jusqu’à l’occlusion  

thrombose intraluminale avec embolies distales.  

 Peuvent être post-traumatiques ou spontanées.  

- Présentation clinique:signes locaux et signes ischémiques:  

- Signes locaux (80à90%) céphalées ou cervicalgies ; signe de Claude Bernard Horner, 

acouphènes pulsatiles unilatéraux, atteinte des nerfs crâniens.  

- Signes d’ischémie cérébrale ou oculaire:transitoires ou constitués. 

 Diagnostic basé sur : Echo-doppler des vaisseaux du cou, IRM cervicale, artériographie.  
 

II.6.1.4.Affections hématologiques 

 Thrombophilie : déficit en protéine-C, protéine-S, antithrombine-III, facteur-V. 

 Anticorps antiphospholipides 

 Hémoglobinopathie (anémie à cellules falciformes), thalassémie 

 Syndrome d’hyperviscosité  

 Polyglobulie, thrombocytose, leucocytose, macroglobulinémie, myélome 

 Polycythemia vera, syndromes myélo-prolifératifs 

 Hémoglobinurie nocturne paroxystique 
 

II.6.1.5.Vasculites 

 Vasculite primaire du système nerveux central (SNC)  

– Angéite granulomateuse du SNC 

 Vasculite systémique nécrosante avec atteinte du SNC  

– Périarthrite noueuse, syndrome de Churg-Strauss 

– Artérite à cellules géantes : polymyalgie rhumatismale 

– Artérite temporale, artérite de Takayasu, granulomatose de Wegener, vasculite 

lymphomatoïde, vasculite sur hypersensibilité 

 Collagénoses avec atteinte du SNC  

– Lupus érythémateux systémique, sclérodermie  

– Arthrite rhumatoïde, maladie de Behçet,mixed connective tissue disease 

 Vasculite infectieuse  

– HIV, tuberculose, borréliose 

– Mycoses, mononucléose, cytomégalie, herpès zoster 

– Hépatite B, rickettsioses, endocardite bactérienne 

II.6.1.6.Médicaments, drogues 
 Cocaïne, crack, amphétamine, LSD, héroïne 

 Sympaticomimétiques, ergotamine, triptane 

 Immunoglobulines par voie intraveineuse 
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II.6.1.7.  Affections vasculaires non artérioscléreuses 

 Dissections  

– Traumatisme, spontanées, syndrome de Marfan, 

– Dysplasie fibro-musculaire 

 Thrombose ou déchirure traumatique des vaisseaux cérébraux 

 Vasospasme après hémorragie sous-arachnoïdienne 

 Moyamoya 

 Dolichoectasie 

 Angiopathie amyloïde 

II.6.1.8.Autres étiologies  

 Homocystinurie 

 Embolies graisseuses ou gazeuses 

 Syndrome pseudovasculitique avec embols de cholestérol 

- Migraine 

- Iatrogènes(angiographie, chirurgie cardiaque et aortique) 

 Neurofibromatose 

 Affections pulmonaires  

- Malformations artério-veineuses,  

- Maladie d’Osler, 

- Thromboses des veines pulmonaires, 

- Tuberculose. 

 Embolies distales à partir d’anévrysmes géants 

 Embolies tumorales 

 MELAS (mitochondrial encephalopathy with lactic acidosis), CADASIL (Cerebral 

autosomal dominant arteriopathy with subcortical infarcts and leukoencephalopathy), 

maladie de Fabry et autres vasculopathies cérébrales familiales. 

 Parasitoses : rares(neurocysticercoses, paludisme) 

II.6.1.9. Infarctus d’origine indéterminée  
 

II.6.2.Etiologies des accidents cérébraux hémorragiques 

II.6.2.1. HTA 

Responsable de 70 à 90% des cas d’hémorragie intracérébrale siégeant préférentiellement au 

niveau des noyaux gris centraux (sujets âgés) lobaires, (sujets jeunes) le tronc cérébral ou le 

cervelet. 

Ces hématomes sont dus à des lésions de lipohyalinose artériel et la rupture de micro 

anévrysmes de Charcot-Bouchard  (vaisseaux perforants de 300 à400 microns de diamètres). 

II.6.2.2. Angiopathie amyloïde 

Est une cause non négligeable des hémorragies du sujet âgé,représentant 5 -10%  
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II.6.2.3. Malformations vasculaires  

5% des hémorragies  sont liés à la rupture d’une malformation  vasculaire.Cette proportion 

atteint 40% chez le sujet jeune. 

II.6.2.4.Les anévrysmes artériels 

Sont retrouvé dans 30%, il s’agit des cas anévrysmes sylviens. 

II.6.2.5.Les malformations artério veineuses 

Se révèlent dans 65% des cas par une hémorragiecérébrale(hématome des noyaux 

griscentraux, lobaire,intraventriculaire) 

II.6.2.6. Les fistules durales 

Sont des shunts artério veineux développés dans la dure mèrecrânienne : 

 Les cavernomes 

 L’angiome veineux 
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II.7.CLINIQUE 

 

II.7.1.Définition  

L’accident vasculaire cérébral (AVC) est, selon la définition internationale, « un déficit brutal 

d’une fonction cérébrale focale sans autre cause apparente qu’une cause vasculaire). Tout 

AVC comporte donc d’une part une lésion cérébrale responsable d’un déficit neurologique et 

d’autre part une lésion vasculaire sous jacente qui est la cause immédiate de l’accident et qui 

en explique la soudaineté. L’évolution peut se faire vers la mort ou vers la régression totale, 

partielle ou incomplète des déficits fonctionnels. 

Les AVC sont déterminés par deux mécanismes opposés. D’une part, les infarctus cérébraux 

(IC), qui sont la conséquence de l’occlusion d’un vaisseau artère beaucoup plus souvent que 

veine. Il représente 80% des AVC. Et d’autre part, les hémorragies cérébrales (HC) qui sont 

secondaires à une rupture d’artère. L’accident ischémique transitoire (AIT) relève d’un même 

processus que l’infarctus cérébral. Antérieurement, l’AIT était défini par la durée des 

symptômes : moins de 24h pour un AIT, contre plus de 24h pour un IC. Aujourd’hui, la 

définition de l’AIT néglige le critère temporel au profit de l’absence ou de la présence d’un 

infarctus à l’imagerie.  

En ce qui concerne l’occlusion d’une veine, on parle d’une thrombose sino-veineuse 

cérébrale. 

 

II.7.2.Symptômes cliniques 

 

II.7.2.1. Etat de conscience 

Une baisse de vigilance d’apparition soudaine (somnolence, léthargie, coma) associée 

d’emblée à d’autressymptômes neurologiques doit évoquer un infarctusdu tronc cérébral. Si la 

vigilance baisse en l’espace dequelques heures à quelques jours, il faut penser à ungros 

infarctus hémisphérique avec œdème expansifet déplacement des structures de la ligne 

médiane ouà un infarctus cérébelleux avec compression du tronccérébral. 

 

II.7.2.2. Troubles de la parole  

Une aphasie signe un infarctus situé dans l’hémisphère gauche. Dans les lésions pré-centrales, 

le débitparlé est en général perturbé (aphasie motriceouaphasie non fluente de type Broca). 

Dans les lésionspost-centrales, le débit parlé est intact (aphasie sensorielle ou fluente de type 

Wernicke). La compréhension du langage se comporte de manière inverse. Elleest intacte 

dans l’aphasie de Broca et perturbée dansl’aphasiedeWernicke.  
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Un trouble de la répétition(répétition du langage parlé; aphasie de conduction)est 

caractéristique des lésions de la partie inférieuredu lobe pariétal ou de la région insulaire 

(lésion desstructures reliant «Wernicke à Broca»). La dysarthrie n’a qu’une faible valeur de 

localisation. 

Des lésions du tronc cérébral, mais aussidu cervelet ainsi que des lésions de l’hémisphère 

droitougauche peuvent provoquer une dysarthrie. 

Lemutisme, c’est-à-dire l’absence de langage avec étatde conscience conservé peut se 

rencontrer dansle cadre d’une aphasie aiguë ou suggérer une lésionmésencéphalique, 

diencéphalique ou fronto-orbitairegénéralement bilatérale. 

II.7.2.3.Autres déficits neuropsychologiques 

Les apraxies sont des perturbations du déroulementd’unmouvement,lesfonctionsmotricesétant 

intactes. Elles peuvent toucher les mouvements duvisage(apraxie bucco-linguo-faciale) ou 

ceux desextrémités (apraxie des extrémités). Elles sont le plussouvent associées à une aphasie 

et donc à des lésionshémisphériques gauches. Une apraxie touchant uniquement les extrémités 

gauches peut aussi se rencontrer dans les lésions frontales droites.  

La négligence, c’est-à-dire l’ignorance d’un hémicorps ou d’une 

moitiédel’espaceestplusfréquenteetdeduréepluslongue si les lésions touchent l’hémisphère 

droit quesi c’est l’hémisphère gauche qui est atteint. La mise enévidence d’une négligence se 

fait par stimulation sensible bilatérale simultanée, le patient atteint de négligence ne percevant 

le stimulus que d’un seul côté. 

Lorsque le patient fait un dessin ou copie un objet, lapage reste vide du côté de la négligence 

ou alors seulel’autre moitié est rendue de manière correcte.  

L’anosognosie est la non-perception d’un état morbide et 

serencontrelorsdelésions’étenduesdel’hémisphèredroit dans la région post-centrale. Les 

perturbationsde la notion d’espace, reconnaissables par ex. sur 

undessin,sontfréquentesdansleslésionshémisphériques droites, surtout celles du lobe pariétal. 

II.7.2.4.Troubles du champ visuel  

Les déficits du champ visuel peuvent ne concernerqu’un seuil œil(= déficit monoculaire) ou 

les mêmesterritoires des deux yeux (= déficits homonymes). Lesdéficits monoculaires 

indiquent en général un troublecirculatoirerétinien,alorsquelesdéficits homonymes suggèrent 

des troubles circulatoires dans lesrégions thalamique, temporale, pariétale ou occipitale.  

Les lésions des lobes pariétaux et occipitaux provoquentleplussouventdeshémianopsies 

homonymes du côté opposé à la lésion, alors que les lésions des lobes temporaux conduisent à 

des quadranopsies homonymes supérieures du côté opposé à 

lalésion.Leshémianopsiesaltitudinaless’observentdanslestroublescirculatoiresvertébro-

basilairestouchant le lobe occipital. 
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II.7.2.5.Paralysies et troubles de la sensibilité 

Lesparalysiesetlestroublesdelasensibilitésurviennent la plupart du temps en combinaison. Ils 

signalent une lésion du cortex, des voies cortico-bulbaires ou cortico-spinales et des voies 

sensitives afférentes du côté opposé. Dans les lésions corticales,la motricité ou la sensibilité 

d’une partie du corps estsouvent touchée de manière particulièrement 

grave,larégiondépendantdel’airecorticaleatteinte. 

Dans les lésions frontales, la parésie est 

prédominante,dansleslésionspariétales,cesontlestroubles de la sensibilité qui sont au premier 

plan.  

Leslésions des voies longues, par exemple au niveau 

delacapsuleinterne,provoquentunhémisyndrometouchant tout l’hémicorps du côté opposé, du 

visageà la jambe en passant par le bras. 

Si les déficits sensitivo-moteurs sont combinés avec des troubles neuro-psychologiques, on a 

affaire le plus souvent à unelésionhémisphériqueétendue.Sil’hémiparésieoul’hémisyndrome 

sensitif sont isolés, les lésions responsables sont de petite taille. Il s’agit en général depetits 

infarctus dits lacunaires qui se situent dans lesrégions sous-corticales, la capsule interne ou le 

tronccérébral («pure motor stroke», «pure sensory stroke»). 

 

II.7.2.6.Troubles de la motricité oculaire  

La «déviation conjuguée» des yeux vers le côté de lalésion, abolie aux réactions 

oculocéphaliques (= déplacement conjugué des yeux dans le sens opposé lorsde la rotation 

passive de la tête) est typique d’une lésion hémisphérique.  

Une lésion du pont conduit parcontre à une paralysie du regard horizontal, qui n’estpas abolie 

aux réactions oculocéphaliques. Une paralysie du regard vertical est souvent combinée avecun 

trouble de l’état de conscience et signe une lésionmésencéphalique.  

Une ophtalmoplégie internucléaire(INO), c’est-à-dire un déficit de l’adduction de l’œil  

ipsilatéralavecnystagmusenabductiondel’œil controlatéral indique une lésion unilatérale du 

tronc cérébral, au niveau du tegmentum pontique. Lenystagmus directionnel ou nystagmus 

spontané estcaractéristique d’une lésion du tronc cérébral, du 

cerveletou,aussi,desorganesvestibulairespériphériques. Le nystagmus du regard indique un 

troublefonctionnel central du tronc cérébral ou du cervelet. 

 

II.7.2.7.Anomalies des pupilles  

Une asymétrie de la taille des pupilles peut être l’expression d’uneparésie de l’oculomoteur 

(III) ou d’unsyndrome de Horner. Une pupille dilatée, faiblementréactive ou aréactive à la 

lumière se rencontre dansles lésions nucléaires ou fasciculaires du III, au niveau du 

mésencéphale, ou dans les lésions situées surle trajet périphérique du nerf oculomoteur.  
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Le syndrome de Horner se manifeste par une pupille étroite,réagissant à la lumière et par un 

rétrécissement de lafente palpébrale, visible surtout lorsque le patient regarde droit devant lui 

ou vers le bas. Il indique unelésion ipsilatérale des voies sympathiques, soit d’origine centrale 

dans le tronc cérébral, soit d’origine périphérique, le plus souvent de localisation 

péricarotidienne dans le cadre d’une dissection de la carotide. 

 

II.7.2.8.Troubles de la coordination, ataxie des extrémitéset à la marche  

L’ataxie des extrémités a le plus souvent pour causeune lésion de l’hémisphère cérébelleux 

ipsilatéral oudes voies cérébelleuses dans le tronc cérébral. Si levermis est lésé, l’ataxie 

touche surtout le tronc et semanifeste en particulier en position debout et à lamarche. Une 

lésion des cordons postérieurs ou desnerfs périphériques se manifeste également par uneataxie 

en position debout et à la marche, mais 

ellen’estquetrèsrarementd’originevasculaire.Lestroubles de la sensibilité sur infarctus pariétal 

peuvent conduire à une ataxie des extrémités du côtéopposé. 

 

II.7.2.9.Atteinte des nerfs crâniens  

L’atteinte des nerfs crâniens indique le plus souventune lésion du tronc cérébral. Les lésions 

nucléaires oufasciculaires isolées sont rares et signent un infarctusmésencéphalique(III-

IV),pontique(V-VIII)oubulbaire (V, IX-XII). Elles sont beaucoup plus 

souventassociéesàdesdéficitsmoteursetsensitifshomoou controlatéraux ou à une ataxie. Les 

«syndromescroisés», c’est-à-dire les lésions unilatérales des nerfscrâniens, nucléaires ou 

fasciculaires, combinées 

avecunhémisyndromemoteurousensitifcontrolatéralsontcaractéristiquesdeslésionsdutronccéréb

ral. 

Seule la dissection de la carotide peut provoquer desinfarctusextra-

cérébrauxouunecompressiondesdernièrespairescrâniennes(IX-XII)etmimerunelésion du tronc 

cérébral. 

 

Classifications 

Il existe 5 variétés d’accident vasculaire :  

- Infarctus cérébraux représentent : 70 à 80% 

- Accident ischémique transitoire : 10 à 20% 

- Hémorragies cérébrales : 10à 15% 

- Hémorragies sous arachnoïdienne : 5%  

- Thrombosesveineuses cérébrales : 0,5 à 1% 
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II.7.3. Les infarctus cérébraux :Syndromes vasculaires cérébraux 

 

 

  

 

 

 

Figure 14.Territoires vasculaires corticaux 
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Figure 15.Territoires vasculaires corticaux et sous-corticaux (coupe horizontale) 

 

 

 

 

Figure 16. Territoires vasculaires corticaux et sous-corticaux  (coupe coronale) 
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La tomodensitométrie cérébrale et l’imagerie par résonance magnétique permettent d’attribuer 

un infarctus cérébral à l’atteinte d’une artère donnée, grâce à l’identification de la distribution 

anatomique de celle-ci. La connaissance des syndromes topographiques vasculaires a donc 

perdu, dans la majorité des cas, son intérêt de « localisation ». Elle reste toutefois utile dans 

un certain nombre de situations : les atteintes sous-tentorielles, pour lesquelles la 

tomodensitométrie cérébrale est souvent non contributive (mais pas l’imagerie par résonance 

magnétique) ; les cas où le scanner précoce (les 24 à 48 premières heures) peut être normal ; 

pour confronter les observations cliniques dans les cas où l’imagerie montrerait des lésions 

multiples. 

La sémiologie dépend du côté de la lésion, les variétés sont ici données pour des sujets 

droitiers et de son étendue. 

 

II.7.3.1.Infarctus sus-tentoriels 

II.7.3.1.1. Introduction 

Dans les infarctus sus-tentoriels, les signes cliniques sont retrouvés du côté controlatéral au 

siège de l’infarctus. Les formes bilatérales sont possibles, en particulier dans les infarctus 

cérébraux postérieurs (les deux artères naissent du tronc basilaire) et lorsque les deux 

cérébrales antérieures proviennent toutes deux de la même carotide interne. 
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II.7.3.1.2-Sémiologie 

 AIC carotidiens (Figure 17) 

Ceux qui concernent l’artère cérébrale moyenne (sylvienne) sont de loin les plus fréquents, 
suivis de ceux concernant l’artère cérébrale antérieure. 

 

AIC sylviens AIC sylvien superficiel 

Symptomatologie controlatérale: 

- Hémiplégie à prédominance brachio-faciale 
- Troubles sensitifs dans le territoire paralysé 

- Hémianospsie latérale homonyme (HLH) 

AIC Sylvien profond 

- Hémiplégie massive proportionnelle (atteinte capsule interne) avec troubles 
sensitifs inconstants 

AIC Sylvien total 

- Hémiplégie + Hémianesthésie massives + HLH 
- Aphasie globale si hémisphère majeur 

- Présence fréquente de troubles de conscience initiaux, avec déviation 
conjuguée de la tête et des yeux vers la lésion (atteinte de l’aire 
oculocéphalogyre frontale). 

AIC cérébral 
antérieur 

- Peut être associé à un AIC sylvien dans le cadre d’une thrombose de la 
carotide. 

- Hémiplégie avec troubles sensitifs, à prédominance crurale (atteinte du 
lobule paracentral) 

- Apraxie idéomotrice de la main 
- Syndrome frontal (adynamie) 

Si bilatéral et complet : paraplégie, possibilité de syndrome frontal et de 
mutisme akinétique, au cours duquel le patient est éveillé mais ne parle pas 
et ne présente aucun mouvement spontané. 

AIC cérébral 
postérieur 

Territoire superficiel : HLH souvent isolée, parfois associée à : 

- Alexie, agnosie visuelle (hémisphère majeur) 
- Troubles de la représentation spatiale et prosopagnosie (physionomies) 

(hémisphère mineur) 

Territoire profond : syndrome thalamique : troubles sensitifs à tous les 

modes de l’hémicorps controlatéral, avec parfois apparition différée de 
douleurs intenses (jusqu’à l’hyperpathie), rarement mouvements anormaux 
de la main 

- En cas d’infarctus bilatéral, possibilité de cécité corticale et de troubles 
mnésiques (syndrome de Korsakoff par atteinte bilatérale de la face interne 
des lobes temporaux) 

Source : (Sablot et al.,2007) 
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Cas particuliers dans les AIC sylviens superficiels 

 

Si hémisphère majeur touché (G chez le droitier et la plupart des 

gauchers) 
Si hémisphère mineur touché 

 

- Aphasie motrice et non fluente (Broca) si infarctus antérieur 
(atteinte du pied de la 3ème circonvolution frontale - zone de 
Broca). 

- Sensorielle et fluente (Wernicke, aphasies de conduction) si 
infarctus postérieur (atteinte temporale post- zone de Wernicke) 

- Apraxie : idéomotrice et idéatoire (atteinte pariétale) 

- Syndrome de Gerstmann associant acalculie, agraphie, agnosie 
des doigts et indistinction gauche/droite (atteinte thalamo-
pariétale) 

Syndrome d’Anton-Babinski associant : 
- Anosognosie (non reconnaissance du 

trouble) 
- Hémiasomatognosie (non 

reconnaissance de l’hémicorps paralysé) 

- Négligence spatiale unilatérale : motrice 
de l’hémicorps et visuelle de l’hémi 
champ controlatéraux, gênant la 
rééducation. 

Source : (Sablot et al.,2007) 
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Sylvien superficiel Sylvien profond Sylvien total Cérébral antérieur 

Figure 17. Territoire carotidien 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Phase aigue : scanner normal ou signes précoces : Hypodensité à H24 

 

II.7.3.2. Infarctus sous-tentoriels 

II.7.3.2.1. Introduction 

Le syndrome alterne. La disposition des structures du tronc cérébral (nerfs crâniens, faisceau 

pyramidal, voies sensitives…) explique le développement des syndromes alternes : une lésion 

latéralisée entraine une atteinte d’un ou plusieurs nerfs crâniens et l’interruption de certaines 

voies qui parcourent longitudinalement le tronc cérébral. L’atteinte des nerfs crâniens est 

directe et indique le côté et le niveau de la lésion ; en revanche les signes d’atteinte des voies 

longues intéressent l’hémicorps opposé à la lésion : syndrome pyramidal, syndromes sensitifs, 

sont croisés. 

Effacement limites 

Noyau lenticulaire 

Effacement des sillons 
corticaux  

Hypodensité précoce 

Effacement du ruban 
insulaire 

Hyperdensité 
spontanée  de 
l’artère sylvienne 

Figure 18.Image radiologique d’un AIC en voie de constitution 
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II.7.3.2.2. Sémiologie des AIC vertébro-basilaires 

 

AIC du tronc 

cérébral 

Dus à l’atteinte des 
artères perforantes 
partant du tronc 
basilaire (infarctus 
paramédians ou 
latéraux) ou des 
branches d’artères 
cérébelleuseset  
responsables de 
syndromes alternes  

 

Syndrome de Wallenberg 

Sa fréquence et les risques de troubles de la déglutition imposent sa bonne 
connaissance. Il est la conséquence d’un infarctus de la partie latérale du 
bulbe (rétro-olivaire) irriguée par l’artère dite de la fossette latérale du bulbe, 
elle-même branche de l’artère cérébelleuse postéro-inférieure. 

Symptomatologie initiale : sensation vertigineuse avec troubles de l’équilibre 
et céphalées postérieures. A l’examen : 

 Du côté de la lésion : 

- Atteinte des nerfs mixtes (IX et X) : troubles de phonation et de déglutition 
(qui imposent un arrêt de l’alimentation orale), paralysie de l’hémi-voile et de 
l’hémipharynx (signe du rideau) 

- Hémisyndrome cérébelleux (atteinte du pédoncule cérébelleux inférieur) 

- Atteinte vestibulaire avec nystagmus rotatoire (atteinte du noyau du VIII) 

- Atteinte du V : anesthésie de l’hémiface (racine descendante du trijumeau) 

- Syndrome de Claude-Bernard-Horner (atteinte de la voie sympathique) 

Du côté opposé : 

- Atteinte du faisceau spinothalamique : anesthésie thermo-algique de 
l’hémicorps épargnant la face (réalisant avec l’atteinte du V un syndrome 
alterne sensitif) 

Ce syndrome peut être associé à un infarctus cérébelleux inférieur, parfois 
largement étendu. 

 

Syndrome de Weber : infarctus pédonculaire latéral : paralysie du III 
ipsilatérale, hémiplégie controlatérale dorsale (calotte pédonculaire)  

Syndrome de Parinaud : infarctus protubérantiel unilatéral : paralysie de la 
verticalité du regard et de la convergence  

Syndrome de Millard-Gübler : VII périphérique ipsilatéral, hémiplégie contro-
latérale respectant la face ;  

Syndrome de Foville (idem avec VI ipsilatéral, déviation des yeux vers 
l’hémiplégie, paralysie de la latéralité vers la lésion) 

 

Infarctus grave du tronc cérébral 

Bilatéral locked-in syndrome : infarctus bilatéral du pied de la protubérance 
quadriplégie, atteinte bilatérale des VI et VII (diplégie faciale) mutisme, mais 
vigilance normale. Seuls les mouvements de verticalité sont épargnés. 

AIC cérébelleux 

Parfois asymptomatiques, ils provoquent le plus souvent un hémisyndrome cérébelleux, homolatéral à la 
lésion. En cas d’infarctus cérébelleux de grande taille, il peut exister un risque vital lié à la compression du 
tronc cérébral 

Source : (Sablot et al.,2007) 
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II.7.3.2.3.Petits infarctus profonds 

Ce terme est préférable à celui, trop imprécis, de « lacune ». Conséquence de l’occlusion 

d’une artériole perforante (diamètre 200 à 400 microns), ces AIC sont dû le plus souvent à un 

artériopathie local, la lipohyalinose, dont le facteur de risque principal est l’HTA. Toutes les 

causes d’AIC peuvent néanmoins être responsables d’un petit infarctus profond, ce qui 

implique de ne retenir un diagnostic de petit infarctus profond par lipohyalinose (« infarctus 

lacunaire ») qu’après élimination des autres causes principales d’AIC. 

Ces petits infarctus donnent lieu à des tableaux cliniques évocateurs, parmi lesquels 4 sont 

fréquents : 

– Hémiplégie motrice pure (localisation capsulaire interne) 

– Hémianesthésie pure, touchant un hémicorps ou à prédominance chéiro-orale 

(localisation thalamique) 

– Dysarthrie + main malhabile (pied de la protubérance) 

– Hémiparésie + ataxie (protubérance ou couronne rayonnante c’est-à-dire substance 

blanche hémisphérique) 

La multiplication des lacunes peut conduire à un « état lacunaire » responsable d’un 

syndrome pseudobulbaire associant : 

– Conséquences d’une atteinte pyramidale bilatérale : troubles de phonation et de 

déglutition, rires et pleurs spasmodiques 

– Marche à petits pas 

– Troubles sphinctériens 

– Détérioration des fonctions cognitives 

II.7.3.2.4.Syndromes des infarctus jonctionnels 

Ils sont rares et surviennent de façon typique en orthostase ou en cas d’hypotension. Ils sont 

dus à des sténoses serrées, avec répercussion hémodynamique, ou à des occlusions touchant 

souvent plusieurs artères cérébrales. Les infarctus qui en résultent peuvent être multiples[19]. 

Les AIT sous forme de secousses des extrémités(«limb-shaking») en position debout sont 

caractéristiques de ces troubles vasculaires. L’hémisyndrome, s’il est présent, est 

généralement à prédominance crurale. 

II.7.3.3.Accidents ischémiques transitoires 

II.7.3.3.1.Définition et signification 

L’accident ischémique transitoire (AIT) est un déficit neurologique focal d’origine 

ischémique d’installation brutale et entièrement régressif en moins de 24 heures (le plus 

souvent en moins de 30 minutes). Sa durée doit dépasser quelques dizaines de secondes. Son 

diagnostic est difficile, du fait même de la brièveté du phénomène et dépend de la qualité de 

l’interrogatoire. 
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II.7.3.3.2.Relations AIT/AIC : elles sont très étroites 

- les causes sont les mêmes 

- 30 % des AIC sont précédés d’AIT 

- 25 % des patients ayant eu un AIT vont avoir un AIC constitué dans les 5 ans qui suivent, 

surtout au cours des premiers mois : l’AIT est donc une véritable urgence, car il peut 

annoncer l’imminence d’un AIC constitué (« syndrome de menace cérébrale »). 

II.7.3.3.3.Sémiologie 

 

Type d’AIT Symptômes 

AIT carotidien 

 

– Cécité monoculaire transitoire.  

– Hémiparésie, parfois simple paralysie faciale.  

– Troubles sensitifs unilatéraux  

– Troubles du langage : hémisphère dominant (le gauche chez le droitier) 

 

AIT vertébro-basilaire – Troubles moteurs d’un ou plusieurs membres, surtout si changement de côté au 

maximum tétraplégie.  

– Troubles sensitifs unilatéraux.  

– Troubles visuels bilatéraux : flou, hémianopsie latérale homonyme, cécité corticale.  

– Ataxie : troubles de l’équilibre.  

– Combinaison de ces différents symptômes entre eux.  

– un déficit bilatéral des membres inférieurs (dérobement des jambes) : drop-attack. 

Une perte de connaissance, une confusion, une amnésie aiguë, une faiblesse généralisée 

transitoire ne correspondent pas à un AIT. 

II.7.3.3.4.Diagnostic différentiel des AIT 

 

 Epilepsie focale 

Les crises motrices posent peu de problèmes de diagnostic, par contre les crises 

sensitives surtout les crises visuelles ou aphasiques peuvent présenté un caractère 

répétitif et stéréotypé rentrant dans le cadre de l’épilepsie, d’où l’intérêt de l’EEG, 

phénomène transitoire révélateur d’une tumeur cérébrale (méningiome). 

 Migraine avec aura 

Extension progressive du déficit, ATCD personnels, âge jeune, caractéristiques des 

céphalées. 
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 Hypoglycémie 

– Peut donner des symptômes focaux.  

– Due à un traitement hypoglycémiant.  

– Horaire matinal.  

– Confusion.  

– Sueurs.  

– Glycémie au doigt. 

 Lipothymie 

 Hystérie 

II.7.3.3.5.Causes principales des AIT 

 Anomalies des artères cérébrales (60-80%)  

- Athérosclérose (A. extra-crâniennes> A. intracrâniennes),  

- Athérosclérose de la crosse de l’aorte,  

- Artériosclérose ou lipohyalinose artériolaire (maladie des petites artères intracrâniennes) 

- Dysplasie fibromusculaire,  

- Dissection des artères extra crâniennes, 

- Maladies inflammatoires (artérite à cellules géantes, Lupus érythémateux aigu disséminé, 

périartérite noueuse, maladie de Takayashu, angéite granulomateuse, syphilis, méningite),  

- Lésion postradique,  

- Compression des artères cervicales,  

- Occlusion intracrânienne progressive multiple (Moya- moya),  

- Angiographie cérébrale. 

 Cardiopathies emboligènes (5-20%)  

- Fibrillation auriculaire,  

- Infarctus du myocarde,  

- Valvulopathies de tout type,  

- Prothèses valvulaires,  

- Endocardite infectieuse, marastique,  

- Myxome de l’oreillette,  

- Cardiomyopathie dilatée,  

- Fibrose endomyocardique (hyperéosinophilie) 

 Affections hématologiques et de l’hémostase 

- Thrombocythémie,  

- Polyglobulie,  

- Leucémie myéloïde,  

- Dysglobulinémie,  

- Drépanocytose,  

- Anticorps antiphospholipides et anticoagulant circulant,  

- Contraceptifs oraux. 
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 Perturbations hémodynamiques  

- Hypotension artérielle,  

- Trouble du rythme cardiaque,  

- Anémie sévère,  

- Hyperviscosité sanguine. 
 

 Aucune cause trouvée (5-20%)  

 

II.7.4.Hémorragies intra-parenchymateuses 

II.7.4.1.Signescliniques généraux 

- Céphalées : présentes dans 1/3 des cas les 1eres heures. Elles sont le plus souvent diffuses et 

d’installation progressive. 

- Vomissements spontanés. 

II.7.4.2.Crises convulsives 

La fréquence de survenue des crises épileptiques à la phase aigue est variable. 

- Elles sont plus souvent partielles (62,5%) que généralisées 28%. 

- Elles sont plus fréquentes dans les hémorragies lobaires que dans les hémorragies profondes. 

II.7.4.3. Troubles de la vigilance 

Peuvent survenir quelque soit la localisation de l’hémorragie et serait un facteur de mauvais 

pronostic. 

 Signes neurologiques lies à la localisation de l’hématome 

L’installation des signes est maximale d’emblée dans 1/3 des cas et progressiveen 10 à 30 mn 

dans 2/3 des cas. 

- Hématomes hémisphériques profonds (noyaux gris) 

- Hématomes cortico-sous-corticaux ou « lobaires » 

- Hématomes sous-tentoriels (protubérance, cervelet) 

- En réalité, la symptomatologie clinique ne permet jamais de distinguer une HIP d’un AIC : 

l’imagerie cérébrale est indispensable dans tous les cas. 
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II.7.5.Hémorragie sous arachnoïdienne (Figure 21) 

Elle est appelée également hémorragie méningée, il s’agit de l’irruptionde sang à l’intérieur 

de l’espace situé sous l’arachnoïde, cette irruption se faisant spontanément.Il est nécessaire de 

distinguer la forme dont l’apparence est primitive, survenant d’elle-même et la forme 

secondaire (pour une raison déterminée). 

La rupture d’un anévrysme congénital est la cause la plus fréquente d’hémorragie sous 

arachnoïdienne, puisqu’elle représente 90 % des cas. L’anévrysme siège le plus souvent soit 

sur les vaisseaux du polygone de Willis c’est-à-dire la vascularisation principale du cerveau 

soit sur les premiers centimètres de ses branches. 

Les symptômes de l’hémorragie sous arachnoïdienne sont les suivants : 

– Le sujet est terrassé alors qu’il se trouve en activité, généralement alors qu’il effectue un 

effort. Quelquefois il constate la survenue de signes avant-coureurs (prodromes) tels que des 

vertiges.  

– Les céphalées sont le plus souvent intenses, en coup de tonnerre, avec violence extrême, 

atteignant quelquefois leurs paroxysmes en quelques minutes.  

    

Cérébelleux Noyaux gris centraux Noyaux gris centraux Temporal  

Figure 19. Hématomes intra parenchymateux 

    

Capsulaire Intra ventriculaire Temporo-frontal Occipital 

Figure 20.Images d’hématomes cérébraux avec inondation ventriculaire 
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–Vomissements spontanés. 

– Une perte de connaissance ou une somnolence,  

– Une raideur de la nuque, un signe de Kernig,  

– Une accentuation de la sensibilité cutanée,  

– Une peur de la lumière (photophobie) et plus rarement un délire. 

Si l’examen du patient est effectué à cet instant, il montre une accentuation des réflexes et 

quelquefois un signe de Babinski des deux côtés, plus rarement une hémiparésie.  

L’hémiparésie se définissant comme un manque de force musculaire touchant la moitié droite 

ou gauche du corps. 

Les vertiges sont accompagnés d’obnubilation avec des périodes d’agitation et de 

convulsions. L’évolution peut se faire vers le coma. L’hyperthermie est possible surtout pour 

les formes associées à une chute de la tension artérielle s’accompagnant de bradycardie. 

Complications susceptibles de survenir: spasmes vasculaires, hypertension intracrânienne, 

hydrocéphalie communicante ainsi qu’une nouvelle hémorragie et une thrombophlébite. 

Le diagnostic différentiel se pose avec : 

- une hémorragie cérébrale qui se caractérise par un coma plus profond, des signes 

neurologiques de localisation beaucoup plus nets et une hypertension artérielle.  

- une méningite est quelquefois confondue avec une hémorragie sous arachnoïdienne. Leur 

diagnostic se fait après prélèvement de liquide céphalo-rachidien.  

- un infarctus du myocarde avec coma qui est beaucoup plus rare et difficile à différencier au 

début. 

   

Hémorragie méningée Hémorragie cérébroméningée 

Inondation des citernes de la base 

Hémorragie sous arachnoïdienne 

hématome pariétal gauche 

Figure 21. Hémorragies méningées ou sous arachnoïdiennes 
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II.7.6. Thromboses veineuses cérébrales (Figure 22) 

II.7.6.1.Introduction 

Elles sont rares avec une incidence de 0,67 /100 000 habitants/an, le diagnostic est souvent 

retardé ou manqué. 

II.7.6.2. Clinique 

La présentation clinique des TVC estremarquablementpolymorphe, tant en ce qui concerne la 

symptomatologie que le mode d’installation des troubles.  

Le signe le plus fréquent (78 % des cas) est à la céphalée qui peut 

prendretouttype,maisquiestleplussouventprogressivementcroissante.Puisviennent l’œdème 

papillaire (50 % des cas), les crises comitiales focales ou généralisées et les déficits focaux 

(moteurs sensitifs, troubles du langage) présents tous deux dansenviron (40 % des cas. Les 

troubles de conscience (coma) sont plus rares (28 %) et les autres signes tels qu’atteinte des 

nerfs crâniens ou signes cérébelleux sont beaucoup plus rares.  

Ces signes peuvent êtreregroupés schématiquement en deux grands syndromes : Celui 

d’hypertension intracrânienne isolée, présent dans 40 %des cas et celui qui domine les signes 

focaux, déficitaires ou épileptiques, auxquelss’associent à des 

degrésdiversunehypertensionintracrânienneetdestroubles de la conscience. Le mode 

d’installation des symptômes est très différent de celui des accidentsartériels. En effet, il est 

variable, le plus souvent (50%) des cas) subaigu, c'est-à-dire 

s’installantsurquelquesjoursàmoinsd’unmois,maisilpeutêtrebeaucoup plusaigu, en quelques 

heures, voire chronique sur deux ou trois mois.  

Avecunesymptomatologie et profil évolutif aussi polymorphe, l’éventail des diagnostics 

différentiels est considérable, les TVC pouvant évoluer sous le masqued’une HIC dite 

bénigne, d’un accident artériel cérébral, d’un abcès, d’uneencéphalite, d’une tumeur voire 

d’une hémorragie méningée ou d’un accident 

ischémiquetransitoire.Ilfautdoncypensersystématiquementdanstoutes ces éventualités. 

II.7.6.3. Etiologies 

- Infection de voisinage : otite, mastoïdite  

- Infection générale : méningite  

- Déshydratation aigue  

- Traumatisme crânien  

- Chirurgie récente  

- Contraception œstro-progestative  

- Certaines pathologies sous-jacente favorisante : thrombophilies, anémies (drépanocytose et 

thalassémie), syndrome néphrotique, maladie de Behçet, lupus, hémopathies et cancers.  
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II.7.6.4- Examens complémentaires 

LediagnosticdeTVCreposesur la neuro-imagerie.Lorsqu’ilestsuspectécliniquement et 

que cela est possible, le meilleur examen est l’IRM éventuellementassociée à l’angiographie 

par résonance magnétique (ARM). Toutefois, en pratique, lepremier examen effectué devant 

l’une ou l’autre des manifestations évoquées ci-dessusestlescannercérébral.Cetexamen 

estcapitalcarilpermetd’éliminerlesnombreuses autresaffections éventuellement responsables 

de la symptomatologieclinique, puis de mettre en évidence le ou les signes évocateurs de 

TVC. Le signedirectplusévocateurestle signedu «delta»ou «triangle vide»quitraduitl’injection 

par le produit de contraste des veines collatérales situées dans la paroi dusinus longitudinal 

supérieur occlus, contrastant avec l’absence d’injectionducaillot auseindusinus.La recherche 

d’une thrombose par le test biologique des D-dimères nepermet pas d’exclure le diagnostic en 

cas de négativité[145]. 

 

  

Scanner cérébral, coupe axiale sans injection 
intraveineuse de contraste.1, Pôle frontal.  
2, Faux du cerveau. Flèche, Le thrombus situé 
dans le sinus sagittal supérieur apparaît 
spontanément et discrètement hyperdense. 

Scanner cérébral, coupe axiale sans injection 
intraveineuse de contraste.1, Globe oculaire.2, 
Lobe temporal droit. 3, IV

éme
ventricule.  

4, Cervelet. Flèche, Sinus transverse droit 
spontanément hyperdense. 

Figure 22.Thromboses veineuses cérébrales 
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II.8. Explorations paracliniques 

L’examen clinique seul ne permet pas de trancher entre le caractère ischémique ou 

hémorragique de l’accident vasculaire cérébral.La stratégie thérapeutique ne peut être définie 

qu’après réalisation d’une imagerie cérébrale qui doit être réalisée et interprétée en urgence. 

Le bilan systématique doit permettre de confirmer le diagnostic, de sélectionner les patients 

éligibles à une éventuelle thrombolyse en cas d’AIC et de rechercher une étiologie nécessitant 

un traitement rapide. 

 

II.8.1. Imagerie cérébrale 

Face à la survenue d’un AVC, les deux examens d’imagerie cérébrale utilisés sont le scanner 

cérébral sans injection de produit decontraste etl’IRM. 

 

II.8.1.1.Imagerie par résonance magnétique nucléaire (IRM)  

A des atouts et un potentiel majeur, du diagnostic au pronostic en passant par l’étiologie, 

même si ses performances varient encore avec le matériel et les techniques utilisés. On 

distingue l’IRM morphologique, l’IRM de diffusion et l’IRM de perfusion, l’angiographie par 

résonance magnétique ou ARM. 

– L’IRM morphologique, particulièrement en séquence FLAIR, est très sensible pour 

identifier les infarctus, même de petite taille (y compris dans la fosse postérieure où le scanner 

est limité). 

– L’IRM de diffusion peut révéler dés la première heure l’œdème cytotoxique qui se 

développe dans le foyer d’ischémie tissulaire, témoignant de la rupture de la barrière hémato-

encéphalique. 

Elle définit précocement le siège et l’étendue de la zone de souffrance cérébrale et permet de 

suivre son évolution. Cette technique est très sensible pour le diagnostic d’ischémie cérébrale 

aiguë révélant des zones d’ischémie invisibles au scanner ou en IRM classique. Il est admis 

qu’on retrouve un hypersignal de diffusion et un abaissement du coefficient de diffusion. 

–L’IRM de perfusion permet d’identifier précocement la topographie et l’étendue 

del’hypoperfusion et permet de distinguer lésion récente et lésion ancienne. 

– L’IRM de diffusion-perfusion est très bien corrélée avec le volume final de l’infarctus. La 

zone hypoperfusée est souvent plus large que la zone ischémiée. 

 

La différence entre les deux (zone hypoperfusée sans anomalie de diffusion) définit une zone 

à risque d’extension de l’ischémie mais potentiellement récupérable (zone de pénombre 

ischémique). Cette technique apparaît d’un atout majeur quant au pronostic et aux indications 

de la thrombolyse. 

 



Synthèse bibliographique      Explorations paracliniques 

 

66 

En conclusion : 

- la plus grande sensibilité de l’IRM de diffusion pour visualiser la lésion, 

- la meilleure concordance entre les observateurs de l’IRM pour apprécier la lésion et son 

étendue, 

- la meilleure distinction entre les lésions aiguës et les lésions séquellaires à l’IRM. 

L’IRM a toutefois des limites : elle ne peut être pratiquée que chez 10 à 20% des patients soit 

du fait d’une contre-indication (stimulateur cardiaque, sonde d’entraînement 

électrosystolique, neurostimulateur, corps étranger ferromagnétique intraoculaire et certains 

clips vasculaires) soit en raison d’une claustrophobie. 

II.8.1.2. Scanner cérébral sans injection de produit de contraste  

Le scanner est peu performant pour objectiver les signes d’ischémie précoce mais permet 

d’éliminer une hémorragie cérébrale. 

Réalisé en urgence, il reconnaît la lésion hémorragique sous-forme d’une zone spontanément 

hyperdense. La lésion ischémique est sans traduction (en phase initiale) ou se manifeste par 

une zone hypodense (après 24 h.). 

Les scanners récents permettent d’identifier des signes précoces d’ischémie (atténuation de la 

densité des noyaux gris centraux, effacement du ruban insulaire, effacement du putamen, 

dédifférenciation substance blanche/substance grise, effacement des sillons)  ou parfois la 

thrombose récente de l’artère sylvienne ou du tronc basilaire sous forme d’une hyperdensité 

du trajet artériel correspondant. Ces signes sont toutefois inconstants et d’interprétation 

difficile avec une reproductibilité inter-observateurs médiocre.Le scanner cérébral, malgré ses 

insuffisances, est actuellement considéré comme l’examen de base à réaliser en urgence dans 

le cadre d’un AVC, car le mieux validé.  

Son intérêt premier est le diagnostic d’hémorragie cérébrale. Il permet également de 

reconnaître certaines lésions non vasculaires. Cependant c’est une technique imparfaite pour 

évaluer précisément l’intérêt à instaurer un traitement thrombolytique. Il n’y a pas de preuve 

établie que l’injection de produit de contraste augmente les performances du scanner cérébral 

chez le patient en phase aiguë. 

II.8.1.3. Dopplertranscrânien  

Indiqué pour compléter cette évaluation initiale. Il permet en phase aiguë la détection des 

sténoses et des occlusions artérielles intracrâniennes ainsi que l’étude de la recanalisation. 

Le Doppler transcrânien est par ailleurs indiqué quel que soit l’examen initial dans le cadre de 

la surveillance ultérieure. En différé, il permet l’étude du retentissement hémodynamique des 

sténoses artérielles cervicales, l’appréciation de l’état du cercle de Willis et la détection des 

micro-emboles. 

Dès lors qu’une thérapeutique agressive de type thrombolyse intraveineuse ou intra-artérielle 

est envisagée et en l’absence d’IRM, l’association scanner sans injection/Doppler transcrânien 

est la meilleure alternative. 
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II.8.2.Imagerie cervicale 

L’imagerie cervicale est dans le contexte de l’AVC une urgence secondaire à l’imagerie 

parenchymateuse. Les techniques d’imagerie diagnostique des troncs supra-aortiques évoluent 

très rapidement. Dans le cadre de l’ischémie cérébrale, les différents examens sont souvent 

complémentaires. 

II.8.2.1- Echographie-Doppler cervico-céphalique 

C’est un examen validé qui permet de dépister une lésion artérielle potentiellement 

responsable de l’accident ischémique (sténose serrée se traduisant par une accélération de 

flux, occlusion), et s’il est couplé au Doppler transcrânien, d’en apprécier le retentissement 

hémodynamique intracrânien. 

II.8.2.2.Angio-RM  

Il a l’avantage de permettre une étude globale, morphologique et fonctionnelle, des vaisseaux 

cervico-encéphaliques, cette étude pouvant être de surcroît concomitante avec celle de 

l’encéphale (étude du cercle de Willis) et de l’aorte. L’angio-RM permet, avec d’excellentes 

sensibilités et spécificités, le diagnostic des sténoses chirurgicales et occlusions de la carotide 

interne. En revanche, elle est moins spécifique lorsque les vaisseaux étudiés sont de petite 

taille. 

II.8.2.3.Angioscanner 

Il permet également le diagnostic des sténoses chirurgicales de la carotide interne avec 

d’excellentes sensibilitéset spécificité. Les avantages principaux de l’angio-scanner sont 

l’acquisition rapide, l’absence d’artefact de flux et la possibilité de visualisation de la paroi 

avec une résolution spatiale excellente, ce qui permet d’observer par exemple les ulcérations 

de plaque. 

 

II.8.3. Conduite à tenir sur le plan pratique des examens d’imagerie  

II.8.3.1. Faire le diagnostic positif d’accident vasculaire cérébral artériel à la 
phaseaiguë  

Ce sont l’IRM ou le scanner cérébral, avec les particularités suivantes. 

 L’imagerie par résonnance magnétique (IRM) 

o Permet le diagnostic différentiel entre accident hémorragique et accident ischémique 

(séquences pondérées en T2 écho de gradient ou T2*), 

o La séquence FLAIR permet d’éliminer une cause non vasculaire, 

o L’IRM de diffusion permet le diagnostic très précoce (inférieur à 1 heure) de l’œdème 

cytotoxique, 

o L’IRM de perfusion couplée à l’IRM de diffusion permet d’évaluer la zone 

depénombre, 

o L’angio-RM en temps de vol apprécie la perméabilité des vaisseaux intracrâniens, 

o L’IRM est en cours d’évaluation dans les indications de fibrinolyse, 
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o Apporte le même degré d’information dans les infarctus cérébraux hémisphériques et 

en fosse postérieure. 

 

 Le scanner cérébral 

o Permet le diagnostic d’hémorragie cérébrale. Couplé à la clinique, il permet 

lediagnostic d’ischémie cérébrale avec une probabilité d’autant plus grande 

qu’ilexiste des signes précoces d’ischémie, 

o Est d’autant plus précocement positif que le territoire ischémié est étendu, 

o Permet parfois de visualiser le caillot intra-artériel (le plus souvent au niveau de 

l’artère cérébrale moyenne, mais également au niveau de l’artère basilaire), 

o A un intérêt pronostique dans l’évaluation du risque de transformation hémorragique, 

o A été évalué dans les indications de fibrinolyse, 

o Apporte des performances médiocres dans le diagnostic des infarctus cérébrauxde 

lafosse postérieure (accidents ischémiques vertébro-basilaires). 
 

II.8.3.2.Faire le diagnostic de sténose ou d’occlusion intracrânienne en aigu 

Le but est d’obtenir un examen de qualité maximale réalisé dans un minimum detemps, de 

préférence quasi simultanément à l’imagerie cérébrale. 

 

 Le Doppler transcrânien, technique validée, est complémentaire du scanner cérébral dans 

le bilan initial. Il est par ailleurs utile dans la surveillance de larecanalisation des accidents 

ischémiques dès les premières heures. 
 

 L’angio-RM est en cours d’évaluation dans le diagnostic précoce d’accidentvasculaire 

ischémique, elle est cependant d’utilisation courante à la phase aiguë en complément d’une 

IRM de diffusion. 
 

 L’angioscanner n’a pas été évalué dans le diagnostic précoce d’accidentvasculaire 

ischémique. Il est toutefois réalisé dans certains centres après le scanner sans injection. 

 

II.8.3.3.Evaluer le pronostic d’un accidentischémique : 

 L’IRM de diffusion montre très précocement l’étendue de l’œdème cytotoxique. 

 L’IRM de perfusion permet d’apprécier l’étendue de l’oligémie, couplée à  

 l’IRM de diffusion, elle permet d’évaluer la zone de pénombre. 

 Le scanner cérébral apporte des éléments relativement tardifs (étendue et rapidité 

d’installation de l’ hypodensité, effet de masse). 

 Le Doppler transcrânien a une valeur pronostique péjorative si le flux initial estréduit. 

 Le scanner de perfusion est actuellement en cours d’évaluation. Il permet enthéorie la 

mesure du flux sanguin cérébral. 
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II.8.3.4. Leur place dans la stratégie étiologique de recherche d’une pathologie 
vasculaire  

II.8.3.4.1.Athérome  

L’échographie-Doppler cervico-céphalique est l’examen de première intention, il permet de 

mesurer le degré de sténose artérielle.L’angio-RM, avec injection de gadolinium, et/ou 

l’angioscanner spiralé sont àeffectuer en deuxième intention. 

Le couple échographie-Doppler/angio-RM a d’excellentes sensibilité et spécificité dans le 

diagnostic des sténoses athéromateuses supérieures à 70 %. 

II.8.3.4.2.Dissection 

Le couple IRM/échographie-Doppler est la meilleure association pour faire lediagnostic. 

L’écho-Doppler est l’examen de première intention, il peut permettre le diagnostic, mais une 

écho-Doppler normale n’élimine pas le diagnostic.L’IRM (coupes axiales T1/3DTOF) des 

vaisseaux du cou et l’angio-RM avecgadolinium ont une excellente sensibilité au diagnostic. 

En l’absence d’IRM, l’artériographie conventionnelle cérébrale et des vaisseaux du cou est à 

privilégier par rapport à l’angioscanner. Elle permet de préciser certaines étiologies (dysplasie 

fibromusculaire) de la dissection et l’existence d’une éventuelle embolie. 

II.8.3.4.3.Angiopathies inflammatoires et autres artériopathies 

L’IRM avec une séquence angio-RM est l’examen de première intention.  

Cependant, les rétrécissements des vaisseaux corticaux souvent distaux (de petits calibres) 

étant rarement mis en évidence par l’angio-RM, le recours estl’artériographie 

conventionnelle. 

II.8.3.4.4.Thrombose veineuse 

IRM et angio-RM avec séquences de flux veineux.L’angio-scanner veineux encéphalique peut 

être proposé en l’absence d’IRM. 

II.8.3.4.5. Indications de l’artériographie conventionnelle en urgence 

En urgence, l’artériographie conventionnelle n’est pratiquée que dans le contexte d’un geste à 

visée thérapeutique (fibrinolyse in situ, dilatation mécanique). 
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II.8.4.Biologie   

La numérotation globulaire et plaquettaire permettra de mettre en évidence une polyglobulie, 

une thrombocytémie, une thrombopénie ou d’autres hémopathies.  

La glycémie et l’ionogramme sanguin permettront d’affirmer une hypoglycémie, de contrôler 

une hyperglycémie éventuellement délétère, de mettre en évidence tout autre désordre ionique 

responsable de troubles des fonctions cérébrales. 

Un bilan d’hémostase comportant un INR, un TP et un TCA, est nécessaire dans le cadre d’un 

bilan préthérapeutique avant tout traitement anticoagulant ou à visée étiologique en cas 

d’AVC sous traitement anticoagulant. La recherche des causes rares de troubles de la 

coagulation ne doit pas être prescrite en urgence. 

Le dosage des enzymes cardiaques n’est nécessaire qu’en cas de difficulté d’interprétation de 

l’électrocardiogramme. La CK doit être dosée en cas de suspicion de rhabdomyolyse. 

 

II.8.5.Autres examens spécifiques 

 

- L’ECG : permettra d’affirmer le trouble du rythme cardiaque, l’infarctus du myocarde. 

- Echographie transthoracique (ETT)et échographie transœsophagienne (ETO) : à la 

recherche d’un foramen ovale perméable(FOP). 

- Cliché du thorax : La radiographie de thorax ne doit pas être systématique en urgence et 

sera uniquement réalisée en présence de signes cliniques d’appel (fièvre, hypoxémie,….). 

- Electro encéphalogramme (EEG) 

- Ponction lombaire : étude cytochimique du LCR avec électrophorèse des protéines 

- Oxymétrie pulsée et gaz du sang artériels  

- Dosage toxicologique 
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II.9.PRISE EN CHARGE 
 

II.9.1.En pré-hospitalier  

 

L’AVC est une urgence diagnostique et thérapeutique .Tous lesprofessionnels de santé 

doivent considérer l’AVC comme une urgence médicale. 

Le transfert du patient à l’hôpital, idéalement directement dans une unité neuro-vasculaire, 

doit être le plus rapide possible. Quel que soit le mode de transport. 

 

II.9.1.1. Gestes à faire et à ne pas faire lors de la prise en chargepré-hospitalière. 
 

- S’assurer de l’absence d’une menace vitale immédiate, 

- Évaluer le niveau de vigilance, l’importance du déficit (existence ou non d’une atteinte de 

l’étage céphalique, possibilité de motricité des membres supérieurs et inférieurs contre 

résistance ou contre pesanteur), 

- Préciser le début des troubles neurologiques (par le patient lui-même ou par un témoin), 

ainsi que les traitements antérieurs et actuels et transmettre ces informations au service 

d’accueil, 

- Mise sous ventilation mécanique si nécessaire, 

- Mesurer la pression artérielle en décubitus strict, 

- Organiser le transfert immédiat vers une unité neuro-vasculaire, 

- Si le patient a une famille, le faire accompagner par un membre de la famille, 

- Raccourcir les délais de prise en charge par un neurologue en milieu hospitalier, 

- Ne pas entreprendre de traitement antihypertenseur, sauf en présence d’une décompensation 

cardiaque, 

- Ne pas utiliser de corticoïdes, 

- Ne pas utiliser d’héparine ou d’antiagrégants, 

- Ne pas faire d’injection intramusculaire, 

- Monitorage hémodynamique. 

 

II.9.1.2.Mesures générales à la phase aigue (pré et intrahospitaliére) 
 

Il existe des mesures générales qui s’appliquent à tous les AVC et qui constituent la base du 

traitement à la phase aiguë permettant de diminuer la mortalité et d’améliorer le pronostic. 

Elles sont dites mesures préventives des ACSOS (Agressions Cérébrales Secondaires 

d’Origine Systémique). 

- Assurer la liberté des voies aériennes et donner de l’oxygène en cas d’hypoxémie même 

transitoire,  

- Surveiller étroitement l’état neurologique et les fonctions vitales,  
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- Surveiller la glycémie et traiter une hyperglycémie > 8 mmol/l,  

- Surveiller la température et traiter une hyperthermie > 37,5°C,  

- Détecter et corriger les désordres électrolytiques,  

- Respecter l’HTA dans les AIC sauf comorbidités le requérant (œdème pulmonaire…), 

- Traiter les infections par antibiothérapie adaptée,  

- Détecter les troubles de déglutitions et prévenir les pneumopathies d’inhalation, 

- Mobiliser précocement les patients pour prévenir les complications de décubitus. 

 

II.9.2. Prise en charge hospitalière 

 

II.9.2.1. Mesures générales  
 

La prise en charge de l’AVC, en milieu hospitalier, doit être réalisée en urgence et sans délai 

selon la procédure suivante : 

 examen neurologique en urgence, 

 examen biologique de routine, 

 scannographie encéphalique en urgence, 

 coordination entre les unités de soins intensifs et l’angiographie,explorations 

ultrasonographiques, 

 voie d’abord veineuse, surveillance ventilatoire et générale (tensionnelle, métabolique, 

cardiaque). 

Une collaboration étroite est nécessaire entre neurologues, neurochirurgiens etneuro-

radiologues.  
 

Le plateau technique nécessaire à cette prise en charge doit donc comporter:un scanner 

cérébral accessible 24 heures sur 24,des explorations ultrasonores cervicales et trans-

crâniennes réalisables 24heures/24, la possibilité de réaliser les examens biologiques usuels, 

le monitoring ECG et tensionnel. La possibilité de réaliser, si nécessaire, des explorations 

angiographiques (angiographie conventionnelle, ARM, angioscanner), l’accès à un service de 

réanimation danshôpital.Les paramètres vitaux doivent être régulièrement surveillés, en 

particulier la pression artérielle. 

 

- Un ECG est réalisé dès le début de la prise en charge. 

- Les troubles de la déglutition, exposant au risque de pneumopathie d’alimentation, doivent 

être recherchés systématiquement avant la première alimentation. En cas de troubles de la 

déglutition, l’alimentation orale doit être interrompue et remplacée par une alimentation par 

sonde naso-gastrique adaptée à l’état nutritionnel. 

- La liberté des voies aériennes supérieures doit être assurée, l’encombrement bronchique et 

les pneumopathies d’inhalation prévenus. L’oxygénothérapie systématique n’est pas 

recommandée (grade B). 
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- Il est recommandé de traiter une hyperthermie > 37,5 °C par un antipyrétique type 

paracétamol (accord professionnel). Les infections documentées doivent être traitées par une 

antibiothérapie adaptée. 

- L’équilibre hydro-électrolytique doit être surveillé et les anomalies corrigés. Si une 

perfusion IV est nécessaire, il est recommandé d’utiliser du sérum physiologique plutôt que 

du glucosé. Il est recommandé de traiter par insulinothérapie les patients dont la glycémie 

est égale à 10 mmol/l. 

 

II.9.2.2.Pression artérielle 

A la phase aiguë d’un AVC ischémique, il est recommandé de respecter l’hypertension 

artérielle (recommandation de grade C) sauf dans les cas suivants : 

– si un traitement fibrinolytique est indiqué : la pression artérielle doit être < 185/110 mm 

hg(accord professionnel à partir des critères d’inclusion dans les études de références) ; 

–si un traitement fibrinolytique n’est pas indiqué : 

 en cas de persistance d’une HTA > 220/120 mm hg. 

 en cas de complication de l’HTA menaçante à court terme (dissection aortique, 

encéphalopathie hypertensive, insuffisance cardiaque décompensée) ; 

 En cas d’hémorragie cérébrale, certains recommandent de traiter si la TA est > 

185/110 mm hg, mais il n’y a pas de preuve à l’appui de cette attitude. 

Pour traiter l’HTA, il est recommandé d’utiliser la perfusion IV pour un ajustement tensionnel 

précis ; les voies IM et sublinguale sont à éviter. L’utilisation préférentielle d’urapidil ou de 

labétalol ou de nicardipine est recommandée, en évitant les doses de charge.La PA doit être 

abaissée progressivement et maintenue < 220/120 mm hg, en surveillant l’état neurologique 

afin de dépister l’aggravation du déficit. L’objectif tensionnel est à adapter au cas par cas, il 

n’existe pas d’étude permettant de définir un objectif tensionnel précis. 

Il est recommandé de maintenir le traitement antihypertenseur préexistant. 

II.9.2.3.Complications thrombo-emboliques veineuses  

Le lever précoce est recommandé dès que possible.  

– AVC ischémique avec immobilisation : la prévention des complications thrombo-

emboliques par HBPM (Héparine à Bas Poids Moléculaire) à faibles doses est recommandée 

dès les 24 premières heures, en tenant compte du risque hémorragique intra et extra-crânien. 

Sinon, contention élastique. 

– AVC hémorragique avec immobilisation : contention élastique immédiate ; héparinothérapie 

à doses préventives à discuter après 24-48 heures. 

II.9.2.4.Œdème cérébral 

Les corticostéroïdes ne doivent pas être utilisés pour traiter l’œdèmecérébral (grade B). 

Il faut éviter toute hyperhydratation.Les agents hyperosmolaires (mannitol, glycérol) peuvent 

être utilisés. 
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II.9.2.5.Épilepsie 

Un traitement antiépileptique préventif n’est pas recommandé. 

II.9.2.6. Traitement antithrombotique de l’AVC ischémique 

– Un traitement antiplaquettaire par aspirine (160 à 300 mg/j) est recommandé dès que 

possible après un AVC ischémique artériel, sauf si un traitement fibrinolytique est envisagé. 
 

–  L’utilisation systématique d’héparine (héparine non fractionnée, HBPM ou héparinoïdes) à 

dose curative n’est pas recommandée à la phase aiguë de l’AVC ischémique, y compris dans 

la fibrillation auriculaire non valvulaire. Elle peut être utilisée dans des indications 

sélectives, présumées à haut risque de récidive ou d’extension des phénomènes 

thromboemboliques. 

II.9.2.7. Traitement thrombolytique de l’AVC ischémique 

Le rt-PA (altéplase) par voie IV est recommandé en cas d’AVC ischémique de moins de 

4h30min, dont l’heure de début peut être précisée avec certitude, en l’absence de contre-

indication. 

Il est recommandé de ne pas utiliser le rt-PA en dehors d’une structure spécialisée dans la 

prise en charge des AVC. 

II.9.2.8. Traitement neurochirurgical 

Il se discute dans des cas particuliers rares d’hémorragie cérébrale,d’infarctus cérébelleux et 

d’infarctus hémisphérique malin. 

II.9.2.9.Indications de la prise en charge en réanimation médicale 

Les indications de la prise en charge en réanimation sont rares : 

- Traitement des comorbidités sévères curables chez les patients ayant un bon pronostic 

neurologique, telles que pneumopathie de déglutition, embolie pulmonaire, 

- Hypertension intracrânienne si un geste chirurgical est envisageable, 

- Situations neurologiques instables et réversibles, telles que thromboses veineuses cérébrales 

avec troubles de conscience, état de mal épileptique, éclampsie. 
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II.9.3.Conduite à tenir thérapeutique devant les AVC 

II.9.3.1.Traitement de l’AVC ischémique 

A la phase aiguë de l’ischémie cérébrale, en plus du traitement symptomatique, trois 

stratégies thérapeutiques complémentaires peuvent être envisagées : 

- La reperfusion cérébrale et la prévention des récidives ischémiques,  

- La neuro-protection,  

- Le traitement des complications cérébrales de l’ischémie et principalement de l’œdème 

cérébral. 

II.9.3.1.1.Reperfusion cérébrale 

 Thrombolyse intraveineuse 

Le rt-PA (recombinant tissue plasminogen activator) intraveineux dans l’infarctus 

cérébral[146,147,148] (Figure 23): 

- le traitement le plus efficace pour la guérison, 

- risque d’HC symptomatique multiplié par 10 : 6%, 

- contraintes extrêmes d’utilisation :< 4,5 heures, 

- posologie : 0,9 mg/kg (dose maximale de 90 mg) en perfusion intraveineuse en 60 minutes, 

10% de la dose totale devant être administrée initialement par bolusintraveineux sur 1 à 2 

minutes. 

- Contre-indications de l’alteplase (rt-PA IV) : 

- Grossesse. 

- Tout antécédent d’hémorragie intracrânienne, malformation artério-veineuse ou 

anévrysme. 

- TA :220mmHg/120 mmhg persistante. 

- Glycémie < 0.5 g/l ou > à 4 g/l. 

- Traitement anti coagulant en cours INR (International normalised ratio) >1.7 ou TCA 

(Taux de céphaline activatrice)> 40. 

- Hémorragie digestive. 

NOTE : 

Actuellement l’AMM de l’Altéplase donnée par l’agence européenne du médicament ne tient 

encore pas compte des dernières données scientifiques de la littérature :*L’étude ECASS 3[181] 

à été commandée lors de la mise sur le marché de l’Altéplase pour évaluer l’extension du 

délai de thrombolyse de 3 à 4.3 heures.Les résultats positifs de cette étude sont aujourd’hui 

inclus dans toutes les recommandations[149] .*L’emploi de l’Altéplase peut également être 

envisagé au delà de 80 ans selon certaines conditions[149] . * l’Altéplase peut être utilisé en cas 

de crise d’épilepsie, si le déficit neurologique est attribué à l’AIC[149]. 
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Figure 23. Recanalisation par thrombolyse

 

 Thrombolyse intra-artérielle

- La thrombolyse par voie intra artérielle (IA) se pratique depuis plus de 20 ans (Altéplase ou 

Urokinase), cependant aucune étude 

bénéfice réel malgré les résultats encourageants d

actuellement admis que la thrombolyse IA est une alternative thérapeutique lors des 

occlusions de l’artère cérébrale

basilaire est une thérapeutique envisageable au

extrême du pronostic. Dans tous les cas la thrombolyse IA doit se faire au cas par cas, en 

concertation avec les neurovasculaires et les neuroradiologues

- La thrombolyse par méthode combinée (IV puis IA) est basée sur le risque de recanalisation 

incomplète après thrombolyse IV (gros troncs artériels), pouvant nécessiter une thrombolyse 

complémentaire. Cette thérapeutique est actuellement en cours d

mais les résultats des études pilotes (études IMS

 Revascularisation mécanique endovasculaire

- Deux études ont évalué un dispositif mécanique, MERCI et Multi

résultats ne permettent pas de recommander cette thérapeutique (étude non randomisée, de 

faible puissance) dans l’attente d

- La "sonothrombolyse" : malgré les promesses de l

d’appoint de la thrombolyse par l

Mismatch 
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artérielle 

La thrombolyse par voie intra artérielle (IA) se pratique depuis plus de 20 ans (Altéplase ou 

Urokinase), cependant aucune étude randomisée de bonne puissance statistique n

bénéfice réel malgré les résultats encourageants d’études observationnelles. Il est 

actuellement admis que la thrombolyse IA est une alternative thérapeutique lors des 

artère cérébrale moyenne dans les 6 heures. La thrombolyse IA du tronc 

basilaire est une thérapeutique envisageable au-delà de la 6e heure compte

extrême du pronostic. Dans tous les cas la thrombolyse IA doit se faire au cas par cas, en 

c les neurovasculaires et les neuroradiologues[150]. 

La thrombolyse par méthode combinée (IV puis IA) est basée sur le risque de recanalisation 

incomplète après thrombolyse IV (gros troncs artériels), pouvant nécessiter une thrombolyse 

e thérapeutique est actuellement en cours d’évaluation (étude IMS

mais les résultats des études pilotes (études IMS-I et II) sont encourageants

mécanique endovasculaire 

études ont évalué un dispositif mécanique, MERCI et Multi-MERCI

résultats ne permettent pas de recommander cette thérapeutique (étude non randomisée, de 

attente d’études complémentaires à venir. 

: malgré les promesses de l’étude CLOTBUST

appoint de la thrombolyse par l’émission d’ultrasons de basse fréquence semble être 
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La thrombolyse par voie intra artérielle (IA) se pratique depuis plus de 20 ans (Altéplase ou 

randomisée de bonne puissance statistique n’a évalué le 

études observationnelles. Il est 

actuellement admis que la thrombolyse IA est une alternative thérapeutique lors des 

moyenne dans les 6 heures. La thrombolyse IA du tronc 

delà de la 6e heure compte-tenu de la gravité 

extrême du pronostic. Dans tous les cas la thrombolyse IA doit se faire au cas par cas, en 

La thrombolyse par méthode combinée (IV puis IA) est basée sur le risque de recanalisation 

incomplète après thrombolyse IV (gros troncs artériels), pouvant nécessiter une thrombolyse 

évaluation (étude IMS-III), 

I et II) sont encourageants[151, 152]. 

MERCI[153,154,155]. Les 

résultats ne permettent pas de recommander cette thérapeutique (étude non randomisée, de 

étude CLOTBUST[156], le traitement 

ultrasons de basse fréquence semble être 
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dangereux pour le parenchyme cérébral récemment infarci[157]et n’est donc pas recommandé 

actuellement en l’absence de nouvelles études. 

 Prévention des récidives ischémiques 

En dehors des techniques de reperfusion cérébrale d’urgence, il est utile de commencer la 

prévention d’une éventuelle récidive par : 

- L’aspirine : antiplaquettaire prévenant les récidives précoces des AIC aigus. A la dose de 

160 à 300 mg par jour, à administrer le plus tôt possible en l’absence de thrombolyse et le 

cas échéant en respectant un délai de 24 heures. C’est le seul antiplaquettaire pour lequel un 

rapport bénéfice/risque hémorragique favorable a été démontré[158]. 

- Le clopidogrel : malgré des résultats semblant favorable à son emploi, il est nécessaire 

d’attendre des études randomisées de phase III et de grande ampleur pour évaluer sa place 

exacte par rapport à l’aspirine. Actuellement son emploi reste limité et indiqué à 2 

situations : la récidive ischémique sous aspirine liée à une sténose athéromateuse serrée non 

accessible à la chirurgie et l’angioplastie cérébrale avec mise en place de stent. 

- Anticoagulation à dose efficace : Non recommandée à la phase aigue, y compris pour les 

AIC cardio-emboliques[159]. Les données de la littérature ne permettent pas de déterminer le 

délai AIC-début de l’Anticoagulation efficace, elle doit se discuter au cas par cas. 

- Anticoagulation préventive : A administrer le plus tôt possible jusqu’au lever du patient 

(même précaution qu’avec l’aspirine en cas de thrombolyse). 

- Mesures secondaires : dépistage et traitement des facteurs de risques cardio-vasculaires 

(hypertension artérielle, diabète, dyslipidémie, obésité, tabagisme, sédentarité). 

II.9.3.1.2.Neuroprotection 

L’intérêt d’un traitement neuroprotecteur visant à éviter le passage de la « pénombre 

ischémique » à la nécrose a été évalué dans plusieurs essais en favorisant la survie des cellules 

cérébrales en interférant à différents niveaux de la cascade physiopathologique qui conduit 

aux lésions et à la mort cellulaire par la libération de neuro-médiateurs cytotoxiques. 

A l’heure actuelle, aucune molécule n’a démontré d’efficacité en termes de pronostic. 

L’emploi de piégeurs des radicaux libres (NXY-059), les inhibiteurs del’adhésion des 

leucocytes (anti-ICAM-1) ou du sulfate de magnésium n’a pas été concluant[160]. 

L’hypothermie a un effet neuro-protecteur bien connu et est largement employée au cours de 

la réanimation de l’arrêt cardiaque ; cependant son emploi au cours de l’AVC n’est pour 

l’instant pas concluant [161]. Elle nécessite des études complémentaires et ne peut pour 

l’instant être recommandée[150]. 
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II.9.3.1.3.Traitement des complications 

II.9.3.1.3.1. Traitement de l’œdème cérébral  

- L’osmothérapie est recommandée chez les patients qui s’aggravent à la suite d’une 

augmentation de la pression intracrânienne (habituellement entre le 2ème et 5ème jour pour les 

AIC) mise en évidence par des signes cliniques ou radiologiques d’œdème avec effet de 

masse (Mannitol, Sérum salé hypertonique, Glycérol). 

- L’administration d’antiépileptique est recommandée après une crise pour éviter les 

récidives. Il n’existe pas d’argument pour une thérapeutique prophylactique en l’absence de 

survenue de toute crise [162].  

II.9.3.1.3.2.Chirurgie dans l’infarctus cérébral 

- Place très restreinte : < 1% des infarctus cérébraux. 

- Infarctus cérébelleux œdémateux : la dérivation ventriculaire ou la 

décompressionchirurgicale sont considérées comme les indications de choix pour les 

infarctus cérébelleux avec effet de masse. 

- Infarctus sylvien œdémateux : la place de la chirurgie est certaine avec selon les études de 

bons résultats en terme de survie et de handicap mais les indications ne sont pas univoque, 

en l’état un avis neurochirurgical doit être demandé pour tous AVC sylvien malin[150]. les 

hémi craniectomiesdé compressives dans les infarctus étendus. 

II.9.3.2.Traitement de l’AIT 

Actuellement, on considère l’AIT comme une urgence diagnostique et thérapeutique. 

- Débuter au plus vite un traitement par aspirine, à la dose de 160-300mg/j, puis en fonction 

du résultat du bilan étiologique, 

- Chirurgie carotide en urgence en cas de sténose serrée, 

- Anticoagulant efficace dans les cardiopathies emboligènes à haut risque de 

récidive (prothèse valvulaire mécanique, fibrillation auriculaire avec thrombus 

intra-cardiaque, infarctus du myocarde récent, valvulopathie mitrale), 

- Dissection cervicale extra-crânienne symptomatique prouvée : anticoagulation 

efficace, 

- Traitement étiologique des autres causes. 
 

II.9.3.3. Traitement de l’hémorragie cérébrale   

- Le traitement de l’HC est essentiellement symptomatique. Il est démontré qu’une prise en 

charge en Unité de Soins Intensifs Neuro-Vasculaire (USI-NV) améliore le pronostic 

vital[163]. 

- Le traitement neurochirurgical des HC est actuellement toujours débattu ; il n’existe pas de 

données qui permettent de trancher dans tous les cas. Pour les hématomes cérébelleux avec 

HTIC ou compression du tronc cérébral, un traitement neurochirurgical semble indiqué, 

comme pour certains hématomes lobaires.  
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- Il est recommandé de demander un avis neurochirurgical devant un hématome cérébelleux 

compressif et devant certaines formes. d’hémorragies lobaires[150]. 
 

- L’emploi du facteur VIIa de coagulation recombinant (Novoseven®) pour tenter de réduire 

la taille de l’hématome n’a malheureusement pas donné les résultats escomptés lors des 

premières études[164]. L’étude internationale FAST (de phase III) s’est avérée négative avec 

un rapport bénéfice-risque défavorable (absence d’amélioration de la mortalité et du 

handicap à 90 jours, critère principal ; augmentation des complications thromboemboliques 

à certains dosages) [165]. 

 

II.9.3.4. Traitement de l’hémorragie sous-arachnoïdienne par rupture 
d’anévrysme artériel 

Cet accident cérébral survient le plus souvent chez le sujet jeune, mais les sujets âgés n’en 

sont pas exclus pour autant. Elles constituent moins de 5% de la totalité des AVC (moins de 

8000 cas par an en France) mais la mortalité avant d’arrivée à l’hôpital est très élevée, 

puisqu’elle est estimée à plus de 50%. 

 Traitement de l’anévrysme rompu 

- Soit  chirurgie avec pose d’un clip (petite pince de métal) sur le collet de l’anévrysme,  

- Soit technique endovasculaire : cette technique permet, une fois que le guide du cathéter est 

arrivé à hauteur de l’anévrysme, de le boucher par l’intérieur grâce à des spires métalliques. 

II.9.3.5.Traitement de la thrombose veineuse cérébrale 

Le pronostic est favorable dans la majorité des cas, le risque est celui des complications : 

infarctus hémorragique, HTIC. Le décès est rare et le plus souvent en rapport avec la causede 

la TVC. Le traitement est une urgence et comprend des mesures générales et spécifiques avec 

une anti-coagulation efficace y compris en cas d’infarctus hémorragique. La thrombolyse peut 

être discutée au cas par cas pour les patients s’aggravant malgré l’anti-coagulation efficace. 
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II.9.4.Rééducation fonctionnelle 

La rééducation a une place primordiale dans le processus thérapeutique des AVC, car sans 

elle la récupération de l’handicap moteur voire même son aggravation reste tributaire. Il faut 

en effet « forcer le cerveau » à récupérer la « capacité de faire », malgré la perte neuronale 

liée à l’AVC.Elle doit être précoce, car elle évite les complications d’une part  de décubitus 

telle que les phlébites, les troubles respiratoires et d’autre part les algodystrophies, les 

capsulites, les syndromes douloureux épaule-main et les déformations articulaires. 

En phase de rééducation, la prise en charge est multidisciplinaire, pour la plupart des patients 

victimes d’AVC, la thérapie physique et l’ergothérapie sont les pierres angulaires du 

processus de réhabilitation. La rééducation réadaptation et réinsertion permettent 

l’amélioration de la reprise du cours de la vie est un élément fondamental de la filière 

impliquant les infirmiers, les infirmières,  les kinésithérapeutes, les ergothérapeutes, les 

orthophonistes, les psychologues, associé à des appareilleurs, des diététiciens et à l’assistante 

sociale doivent intervenir précocement et de manière coordonnée. 

La rééducation doit porter  en 1iersur le plan cognitif  par une évaluation globale au préalable, 

à savoir, l’attention, la mémoire, le langage, les fonctions exécutives de logique et de 

raisonnement, l’apraxie idéo-motrice et idéatoire, et le comportemental, pour  que les patients 

retrouvent un fonctionnement cognitif moins invalidant dans leur vie quotidienne. Ils peuvent 

même être une entrave à l’autonomie du patient, et par conséquent affecter le fonctionnement 

familial.  

Il est important de voir le patient dans  la globalité de ses handicaps, tenir compte de son 

niveau socio-culturel et de son âge. La prise en charge urgente des troubles de conduites 

émotionnelles,de l’apathie,de l’anxiété  et surtout des états dépressifs(idées suicidaires, 

pensées pessimistes, troubles du sommeil et de l’appétit), sont responsables dans plus de 90%  

de la non récupération de l’handicap, poussant le patient à refuser toute aide extérieure, et une 

entrave  à la rééducation Ces troubles  nécessitent un traitement médicamenteux, 

psychothérapiques, des conseils aux proches.                                               

 Cette prise en charge permettra : 

 Une amélioration de la qualité de vie du patient. 

 Une amélioration de son état psychologique. 

 Une autonomie sociale et professionnelle. 

 Une amélioration de la vie de ses proches. 

 

En 2iéme plan le côté moteur, cette réadaptation doit débuter dés que possible et peut durer 

quelques jours à plus d’un an, entre une heure et trois heures par jour. La récupération motrice 

atteint son maximum au 6iéme mois pour se stabiliser par la suite. Elle a pour rôle de stimuler 

la plasticité cérébrale, qui consiste à stimuler le cerveau afin que les réseaux neuronaux intacts 

se réorganisent pour assurer autant que possible le rôle des neurones perdus dans la nécrose 

cérébrale. 
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Le renforcement musculaire consiste à associer l’intensité, en durée et en difficulté,  des 

exercices ; la répétition, car il s’agit d’un véritable réapprentissage. Le résultat dépend 

essentiellement de deux paramètres principaux :d’une part, la taille et le siège de l’accident de 

l’accident vasculaire, d’autre part l’état préalable du cerveau et de son système vasculaire. 

La rééducation s’adresse directement aux conséquences neuronales et fonctionnelles de 

l’AVC, les paralysies, les troubles visuels, les troubles vésico-sphinctériens et sexuelles, et les 

troubles de la déglutition. 

Le 3iéme objectif de la rééducation est de prévenir et traiter les complications comme 

l’exemple le plus fréquemment rencontré, responsable de troubles dépressifs graves est due à 

la combinaison entre la paralysie et l’hypertonie entrainant des rétractions musculaires, des 

douleurs, des mauvaises positions des articulations qui nécessitent une intensification de la 

rééducation, parfois des traitements médicamenteux notamment localement par injection de 

toxine botulinique voire des traitements chirurgicaux(neurotomies). L’une des complications 

la plus redoutée de l’AVC hémiplégique est la chute, d’où une prévention s’impose 

constamment. 

– Kinésithérapie: rééducation neuromusculaire facilitant les mouvements utiles et inhibant 

les mouvements parasites. Au membre inférieur la prise en charge conduit dans la majorité 

des cas à la reprise de la marche. Selon l’âge, 80% à 95%  remarchent, dont 80% entre le 

3éme et 6éme mois et 6 à 10% entre le 6éme et le 12éme mois.Pour le membre supérieur, 

l’absence de récupération au cours du 1ier mois est de mauvais pronostic [208] ; 

– Ergothérapie: réacquisition d’une indépendance, relatéralisation si nécessaire, prise en 

charge des troubles neuropsychologiques, choix éventuel d’aides techniques, aménagement 

du domicile, aidée par une tierce personne dans les formes les plus sévères. Réentrainement 

du membre supérieur, permettant parfois une récupération totale. Son travail sera axé  sur la 

rééducation par les activités manuelles ; 

 Prescription d’orthèses (écharpe de maintien de l’épaule, releveur de pied, aides de 

marche (canne simple, tripode...), fauteuil pour hémiplégique (à propulsion à une 

main), chaussures orthopédiques parfois nécessaires ... . 

En marge de toute cette prise en charge, on retrouve des nouveaux éléments intégrés dans les 

programmes de réadaptation post AVC[210] appelé activités physiques adaptées(APA),leurs 

objectifs est double,en terme de prévention secondaire sur le risque de récidive, et tertiaire sur 

le développement des capacités de coordination et d’équilibration, ainsi que l’amélioration de 

la tolérance à l’effort. 

II.9.5.Perspectives thérapeutiques 

La place des cellules souches dans le traitement des AVC a été proposée dans le 

remplacement des cellules mortes. Le rôle de la neurogenèse et de l’angiogenèse.[166]
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Organisation territoriale de la wilaya de Tlemcen 

 

étude a été réalisée au service de Neurologie du C.H.U de Tlemcen. La wilaya de 
occidentale, elle s’étend 

1 005 948 habitants en 
. La population du Grand Tlemcen* est de l’ordre de 

: Tlemcen, Chetouane, Mansourah. 
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BUTS  

Les principaux buts de notre travail ont été centrés sur diverses modalités. 

1 Evaluer, identifier et traiter les facteurs de risques modifiables ayant un impact 

direct sur l’incidence de la pathologie vasculaire et répondre aux différentes questions 

sur la progression de la courbe des AVC dans notre Wilaya. 

2 Optimiser la filière pré hospitalière et intra hospitalière initiale des patients ayant une 

suspicion d’AVC afin de pouvoir proposer une meilleure prise en charge au plus 

grand nombre possible de patients victimes d’AVC. 

3 Alerter et sensibiliser les décideurs, les pouvoirs publics et les acteurs de soins 

hospitaliers et libéraux sur la gravité du fléau en se basant sur des chiffres concrets 

afin de créer un fond spécial AVC pour développer une filière de prise en charge des 

AVC du domicile jusqu’au service de neurologie afin de réduire au minimum les 

délais et améliorer davantage l’hospitalisation et surtout réduire le taux des handicapés 

moteurs. 

4 Créationdans un futur proche d’une Unité de Neuro vasculaire afin de réduire 

l’incidence de la mortalité dans notre wilaya. Faire bénéficier le maximum de malades 

à la thrombolyse. Faciliter le suivi, la rééducation et la réinsertion socioprofessionnelle 

des personnes atteintes d’AVC.  

 

 

 

OBJECTIFS 

 

Objectif principal 

 

Identifier les paramètres en rapport avec l’évolution de la morbimortalité des AVC 

dans notre population en explorant la filière pré hospitalière et intra hospitalière. 

 

Objectifs secondaires 

 

1. Estimer la prévalence et l’incidence des AVC et des handicaps liés aux AVC. 

 

2. Décrire les expériences et itinéraires thérapeutiques des survivants d'AVC de l’étude 

face à leur maladie. 

 
3. Evaluation de la qualité de la prise en charge des patients atteints d’un AVC. 
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Matériels et Méthodes 
 

Pour répondre à l’objectif principal de l’étude, un échantillon de cent quatre vingt dix sept 

patients admis pour un accident vasculaire cérébral ont été choisis, au cours de l’année 

2009.Pour ces patientsun questionnaire (annexe 1)  a été établi. Il comporte des variables en 

rapport avec l’AVC, les conditions de son installation, son acheminement vers les urgences de 

l’hôpital, son transfert vers le service de neurologie et sa prise en charge thérapeutique.  

 

Nous avons analysés de façon approfondie et détaillée, tous les points du parcours, allant du 

début des troubles jusqu’à la prise en charge au service de Neurologie ; ce afin d’identifier et 

d’énumérer les paramètres entravant l’hospitalisation rapide et efficace de ces malades. 

 

Pour répondre à l’objectif secondaire et estimer la prévalence et l’incidence de la maladie, 

nous avons admis que plus de 90% des AVC passent par le service de neurologie : service de 

référence dans la wilaya et d’une partie des wilayas limitrophes. Les patients inclus dans le 

dénominateur, ont été tous admis auservice de neurologie, recrutés par le biais des urgences 

médico-chirurgicales, de Janvier 2001 à Décembre 2011.La première étape de l’étude  

consistait à répertorier et au dépouillement  un par un  les dossiers médicaux de tous les 

malades hospitalisés, présentant un AVC, et de préciser leur âge, leur adresse, leur sexe, le 

type d’AVC (ischémique, hémorragique, mixte et les thromboses veineuses cérébrales), ainsi 

que leur évolution  clinique intra hospitalière. 

 

Le service de Neurologie  

 Il est situé au CHU Tlemcen. Il est doté d’une capacité de 18 lits, comprenant deux unités, 

une d’hospitalisation et l’autre de consultation,  au deuxième étage, de l’aile gauche du bloc 

470. Il est composé de trois bureaux pour les médecins, d’un secrétariat, de trois chambres de 

9 m2 de surface chacune, de deux grandes salles de 6lits d’hospitalisations chacune,  d’une 

salle de soins, et d’une salle de staff pour les internes, externes affectés dans le cadre de la 

formation universitaire. 

Sur le plan équipement, il est doté d’une source d’oxygène et de vide intra mural, de lits 

mécanique, de scopes et monitoring, et de seringues électriques. 

 L’encadrement médical est constitué de trois neurologues hospitalo- universitaires, une 

cardiologue santé publique, trois médecins généralistes. Un surveillant médical, deux 

kinésithérapeutes, 4 psychologues cliniciennes, 15 infirmiers, et une secrétaire compléte 

l’équipe médicale. 

 

  



Partie  pratique 

 

85 

 Quels sont les critères d’inclusion de nos malades ? 

 Ceux sont les malades présentant des signes déficitaires d’installation brutale sans ou avec 

facteurs de risques, présence de signes focaux et un scanner fait en urgence confirmant le 

diagnostic. 

 

 Quels sont les critères d’exclusion ?  

 

Ceux sont les malades présentant des comas d’origine métaboliques, infectieuses, 

traumatiques, malformatives et tumorales. 

 

Définition d’un accident vasculaire cérébral 

 

 Il est caractérisé par la survenue brutale et soudaine de signes neurologiques confirmé par 

l’imagerie cérébrale (scanner). 

 

Quelle est la définition du traitement ? 

Pour les AVC ischémiques : héparinothérapie, HBPM à doses curatives,  soluté 

physiologique, antiagrégants plaquettaires, et statines. 

Pour les AVC hémorragiques : soluté physiologique, antalgiques, antihypertenseurs.  

Pour les AVC malins :mannitol, glycérol voir traitement chirurgical (chirurgie 

décompressive). 

 

Quelles explorations avons-nous pratiquées ?  

 

Tous les patients, concernés par cette étude, ont eu les investigations de première intention, à 

savoir : 

 Le bilan biologique (FNS plaquettes, Hématocrite,  urée, créatinine, ionogramme sanguin, 

glycémie, bilan d’hémostase et de coagulation). 

 Le scanner cérébral, avec un délai moyen d’exécution de 2h30.Ce type d’examen a été 

effectué dans un centre d’imagerie privé au cours de notre étude, celui du CHU était en 

panne.  

 Les bilans cardio vasculaires standard (Electro cardiogramme et Echocardio) ayant 

nécessité un déplacement par une ambulance des urgences vers le service de Cardiologie 

avec un délai de réalisation entre l’aller et le retour et la consultation, de 2 heures en 

moyenne. Par ailleurs, cette ambulance assure, entre autre, d’autres transferts inter service 

et le dispatching des patients des urgences vers les services concernés avec les 

désagréments subis. 
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Nous avons établis un questionnaire.(annexe I) 

Il comporte toutes les variables d’identification :Nom et prénoms ;Adresse et âge ; et les 

variables liées à la pathologie et sa prise en charge : Motif d’hospitalisation ;Délai 

d’acheminement et Moyen de transport ;Délai de réalisation du scanner, du bilan cardio 

vasculaire, du bilan biologique ;Délai de mise en route du traitement spécifique en fonction 

des résultats d’imagerie ; Type d’accident vasculaire cérébral ; Délai de transfert inter service, 

entre les UMC et le Service de Neurologie ; Evolution clinique et durée de séjour hospitalier. 

 

La détermination des scores est variée. 

Les troubles de la vigilance sont évalués par le Score de Glasgow,(annexe IV). 

Le déficit neurologique est évalué par le National Institut Health Stroke Scale (annexe IV). 

Ces scores sont déterminés à l’entrée et au 4iéme jour. L’objectif étant d’apprécier le profil 

évolutif cliniquedes patients en fonction de notre conduite à tenir au cours des 4 premiers 

jours d’hospitalisation.  

Elle est réaliséepar les deux internes de Neurologie affectés aux UMC. Ces évaluations 

effectuées dans des conditions difficiles, par l’absence de données anamnestiques sur la 

survenue de la symptomatologie des patients évacués. 

 

La conduite à tenir est toute aussi variée. 

Le diagnostic de la pathologie neurovasculaire posé,et en fonction de la disponibilité de lits 

d’hospitalisation au service de neurologie, en tenant compte au préalable de l’état clinique du 

patient, sur le plan conscience et la sévérité du déficit, nous procédons à son transfert avec 

mise en route du traitement spécifique selon les cas d’AVC (nature, degré d’atteinte) :  

- Aspirine 100 à 200 mg/j et HBPM pour les AVC constitués sur athérosclérose, maintien 

d’une glycémie au dessous de 2g/l par des injections d’insuline chez les patients 

diabétiques. 

- Anti coagulation efficace de type HBPM à doses curatives et relais ultérieurement  par les 

AVK  pour les AVC  d’origine cardiaque (embolie cardiaque, dissection carotidienne). 

- Aspirine, Statines pour les accidents ischémiques transitoires, recherche étiologique 

minutieuse et correction des facteurs de risque modifiables. 

- HBPM à doses curatives et relais par les AVK, anti épileptique, antibiotique et 

corticothérapie pour les thrombophlébites cérébrales. 

- Antalgiques, pompes à Nicardipine (LoxenR) avec mesures générales, surveillance 

clinique etcontrôlescannographique pour les accidents vasculaires hémorragiques. 

- Prévention des complications de décubitus telque les escarres, les troubles  sphinctériens. 

Ces attitudes thérapeutiques ne peuvent être réalisées, qu’une fois que le patient a été transféré 

au service de Neurologie. 

Les patients présentant une altération profonde de la conscience seront proposés à la 

réanimation.  
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Les variables étudiées. 

 

Les variables clésintroduites dans l’étude sont : 

 

- Délais d’acheminement en heures entre symptôme d’alerte et moment d’admission aux 

urgences 

- Délais de réalisation des examens de première intention spécifiques à l’AVC en heures et 

minutes 

- Type d’accident vasculaire cérébral : IC, HC, HSA, TVC 

- Délais de mise en route du traitement en heures 

- Délais de transfert Urgence-service de neurologie 

- Durée d’hospitalisation en jours 

- Evolution clinique au 4ème jour (annexe 4) et à la sortie 

- Le degré de handicap selon l’échelle de Barthel (annexe 3) 

 

Analyse et présentation des résultats 

 

Les données sont recueillies et analysées sur le logiciel Epi info version 2000 sur un masque 

de saisie comportant les variables à l’étude. 

 

L’incidence et la prévalence sont présentées pour 100 000 habitants avec un intervalle de 

confiance pour un risque de première espèce α de 0.05. 

 

Pour les variables qualitatives, les comparaisons des pourcentages observés sont effectuées 

par le test du χ2. 

 

Pour les variables quantitatives, les moyennes sont comparées par le test F de fischer et T de 

student pour les petits échantillons. 

L’odds ratio, OR  et son intervalle de confiance, est utilisé  pour tester l’association entre les 

variables qualitatives dichotomiques ou quantitatives recodées ; entre facteurs de risque et 

situations critiques : aggravation intra hospitalière, décès, et séquelles. 

Enfin une analyse multivariée est effectuée, incluant les facteurs de risque modifiables ou non 

en rapport avec l’évolution. 
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IV. RESULTATS 

 

 

Nous allons donnés les Résultats de nos travaux à travers des figures et schémas que nous 
commenterons au fur et à mesure des tableaux. 

 

 

IV.1 Distribution globale des Accidents Vasculaires Cérébraux dans la 

wilaya de Tlemcen 

 

Figure 25. Admissions au service de neurologie  CHU Tlemcen toutes causes confondues de 

 2001 -2011 

 

Source: bureau des admissions ; * admissions arrêtées à juin 2011 

 

Depuis l’ouverture du service de Neurologie en 2001jusqu’à décembre 2011, 11205 patients 

ont été admis  pour toute pathologie neurologique : affections neurovasculaires, affections 

démyelinisantes, affections dégénératives du système nerveux central, les syndromes 

polyradiculonévrites inflammatoire, les pathologies neuro musculaires… 

Une moyenne de 1000 malades par années hospitalisés au service. 
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Figure 26.La prévalence hospitalière des AVC au service de neurologie par Année de 2001 à 2011 

 

Source : Bureau des admissions, service de Neurologie. 

 

 

La proportion de malades présentant un AVC hospitalisés au service de neurologie durant la 

période de 2001 à 2011 par rapport au total de patients admis. 

 En générale, l’activité du service dédie en moyenne 50 à 60% du taux d’hospitalisation à la 

pathologie neurovasculaire.  Parfois, ce taux peut même atteindre les 100% suivant certaine 

période de l’année. 

 On remarque une baisse sensible des hospitalisations en 2004, 2005 et 2006, qui est 

probablement due aux longs séjours des malades présentant des complications cliniques 

hospitalisés au service de neurologie présentant un AVC.  

Comme le montre cet histogramme qu’au cours de l’année2006 par exemple,  511 patients 

pour 671 admissions dont parmi  102 malades présentés une hémorragie cérébrale et 

nécessitaient de ce fait une durée hospitalisation beaucoup plus longue et par conséquent, le 

recrutement de d’autres malades ne pouvait se faire(capacité de 18lits). 
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Figure 27.Evolution de l’incidence annuelle des AVC dans la wilaya de Tlemcen 

 
 

 
 

L’incidence moyenne des AVC dans la Wilaya de Tlemcen est de 50,31%(malades hospitalisés au 
service de neurologie). On remarque également que le recrutement des malades vasculaires au début 
des années 2000 était de 39,58%. 

 

Figure 28.Evolution de l’incidence des AVC dans la wilaya de Tlemcen 2001 - 2011 

 

 

 

Source : Bureau des admissions. 

Une tendance à l’augmentation  d’une façon légèrement sensible, de  la courbe  de l’incidence  

annuelle des accidents vasculaires cérébraux est remarquée. 
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Figure 29.Evolution de la fréquence des AVC selon le type et année admis au service de neurologie 

 

 

 L’évolution des AVC  en pour
la courbe représentante  les ischémies e
global des patients hospitalisés
sur l’autre nature des AVC, retrouvée chaque année.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Evolution de la fréquence des AVC selon le type et année admis au service de neurologie 
du CHU de Tlemcen 2001-2011 

Source

’évolution des AVC  en pourcentage globale en comparaison avec le type, 
les ischémies est  sensiblement  superposable par rapport au taux 

des patients hospitalisés d’une part, et d’autre part  qu’il existe une nette 
, retrouvée chaque année. 
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Evolution de la fréquence des AVC selon le type et année admis au service de neurologie 

 

Source : Service de neurologie 

avec le type,  fait ressortirque 
par rapport au taux 

qu’il existe une nette prédominance 



Figure 30.Répartition des AVC selon leur nature au service de neurologie de 2001 au 201

 

 

On remarque également sur cet histogramme 

types. 

Pour les AVC ischémiques avec 77,20%, les AVC  hémorragiques 18%,les hémorragies sous 

arachnoïdiennes 1,30%, et les thrombo

Répartition des AVC selon leur nature au service de neurologie de 2001 au 201

Source : Bureau des admissions, service de neurologie

On remarque également sur cet histogramme la nette supériorité des AVC ischémiques sur les autres 

AVC ischémiques avec 77,20%, les AVC  hémorragiques 18%,les hémorragies sous 

et les thromboses veineuses cérébrales 0,50%. 
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Répartition des AVC selon leur nature au service de neurologie de 2001 au 2011 

 

: Bureau des admissions, service de neurologie 

la nette supériorité des AVC ischémiques sur les autres 

AVC ischémiques avec 77,20%, les AVC  hémorragiques 18%,les hémorragies sous 

  



 

Figure 31. L’évolution de l’incidence annuelle selon le type des AVC hospitalisés au service de 

Source : Bureau des admissions et Direction de la Population et de l’aménagement du territoire 

 

 

 

L’incidence annuelle de la population de plus de 20 ans,

fait ressortir que les taux  des accidents vasculaires cérébr

Neurologie durant la  période 

population générale. 

On remarque  également que l’incidence des AVC de nature ischémique est nettement 

superposable par rapport à l’incidence de la population 

l’ordre de 80 pour 100000 habitants dans la wilaya de Tlemcen

 

 

 

 

 

 

 

 

 

L’évolution de l’incidence annuelle selon le type des AVC hospitalisés au service de 
neurologie 2001-2011 

: Bureau des admissions et Direction de la Population et de l’aménagement du territoire 

population de plus de 20 ans, calculée sur des données de la DPAT 

des accidents vasculaires cérébraux hospitalisés au service de 

 (2001-2011) est plus importante par rapport à l’incidence de la 

que l’incidence des AVC de nature ischémique est nettement 

superposable par rapport à l’incidence de la population  âgée de plus de 20 ans, elle est de 

l’ordre de 80 pour 100000 habitants dans la wilaya de Tlemcen. 
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L’évolution de l’incidence annuelle selon le type des AVC hospitalisés au service de 

 

: Bureau des admissions et Direction de la Population et de l’aménagement du territoire  

calculée sur des données de la DPAT 

aux hospitalisés au service de 

est plus importante par rapport à l’incidence de la 

que l’incidence des AVC de nature ischémique est nettement 

de plus de 20 ans, elle est de 
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.  

 

 

Figure 32. Courbe d'évolution de l'incidence annuelle des AVC de la population âgée de plus de 20 
ans de la wilaya de Tlemcen 2001 - 2011 

 

Source : Bureau des admissions, Service de Neurologie 

 

On remarque d’une manière très significative, une légère ascension de l’évolution du 

pourcentage des AVC au cours de ces dix dernières années concernant cette tranche de 

population.On note que l’incidence était de 67,01%  en 2001,  pour passer à 71,77% en 2011 

avec un maximum de 85,57% en 2006. 
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Tableau 1.Distribution des moyennes  d’âge selon le type d’AVC 

 

 N Moyenne IC à 95% F P 

Type AVC      

Ischémique 3443 67,56 67,01 - 68,11 33,24 < ,000 

Hémorragique 833 62,52 61,5 - 63,54   

Mixte 54 64,35 60,67 – 68,04   

Total 4330 66,55 66,07 - 67,03  

 

 

n : effectifs ;IC : Intervalle de Confiance de la moyenne à 95% ; F : test de Fisher ; P : Précision 

 

 

On constate  que les moyennes d’âgeenregistrées dans la population victime d’AVC  pendant 

la période (2001- 2011) sontpour les AVC ischémiques,  de l’ordre de  67,56 (IC95%67,01et 

68,11(p<0,000);pour les AVC hémorragiques, il est de 62,52(ICà95% [61,50 - 63,54] et pour 

les AVC mixtes,elle est de 64,35 (ICà95%[66,07 - 67,03]). 
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Figure 33.Répartition par tranche d'âge et par sexe des AVC hospitalisés au service de neurologie du 
CHU de Tlemcen 2001 -2011 

 

source : bureau de gestion des admissions  

 

On constate  la nette prédominance féminine avant 70 ans et une légère égalité entre les deux 

sexes dans la tranche d’âge de 70-80 ans. Tous les âges sont représentés, le plus jeune avait  

16 ans et le plus âgé avait 100 ans. On remarque également sur cet histogramme, la nette 

prédominance de la population admis pour un AVC à  la tranche d’âge 70-80ans. 

Tableau 2.Distribution de la fréquence des patients âgés de moins de 40ans présentant un AVC de 
(2001-2011) 

Type d’AVC Effectifs Pourcentage 

Ischémie 167 71,98 

Hémorragie 65 28,02 

Mixte 1 0,43 

Total 233 100,0 

Le sujet jeune est de plus en plus touché par l’accident vasculaire cérébral, il représente 
5,38% du total des AVC.  
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Tableau 3.Distribution du pourcentage des patients présentant un AVC en âge d’activité 
professionnelle <65 ans 

Sexe Effectifs Pourcentage 

Masculin 693 40,43 

Féminin 1021 59,57 

Total 1714 100,0 

 

Fréquence des sujets en âge d’activités professionnelles : 39,58% 

On note, d’une part, le nombre excessif des patients victimes d’accidents vasculaires 

cérébraux survenant  pendant la période professionnelle, et d’autre part,  la prédominance du 

sexe féminin. 

 

Tableau 4.Distribution de la moyenne  d’âge calculée tous les cinq ans de 2001 à 2005 et  

2006 à 2010 

 N Moyenne IC à 95% F P 

2001 à 2005 1725 66,91 66,25 - 67,58 3,46 0,063 

2006 à 2010 2161 65,91 65,64 - 66,98   

Total 3886 66,55 65,13 - 66,70   

 

On révèle que  sur la population étudiée,la moyenne d’âge pour l’apparition d’un 

1erévénement vasculaire a reculer d’une année entre les deux quinquennats.  
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      Figure 34. Répartition des AVC selon catégorie d’âge (2001-2011) de la population  

de la wilaya de Tlemcen 

 

 

 

source : service de neurologie 

 

 

On constate sur cette figure les différentes proportions de la distribution des AVC selon les 
catégories d’âges avec une nette prédominance des 2 tranches d’âges entre 65-70 ans et 70-75 ans. 

Le pourcentage des patients présentant un AVC  de plus de 75 ans est de 33,07% pour 
unepopulation moyenne de Tlemcen ≥ 75ans = 2,3% de la population générale. 
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Figure 35. Evolution des décès suite  à un AVC au service de neurologie de 2001 – 2011 

 

source : bureau de gestion des admissions  

On remarque la courbe évolutive des décès  qui était aux alentours de 24% en 2001, pour 

atteindre presque 30% en 2002, a connu une baisse significative au cours des 3 dernières 

années malgré un recrutement mensuel et annuel stable des patients présentant un AVC dans 

la wilaya de Tlemcen. 
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Figure 36.Evolution de la mortalité annuelle des AVC selon le sexe durant la période de  

2001 à 2011 

 
 

Source :Bureau des admissions et service de neurologie 

Le nombre des décès annuel enregistrés dans notre étude par sexe est nettement dominé  par 
le sexe féminin. On révèle également une baisse de l’incidence de la mortalité annuelle pour 
les deux sexes. 

Tableau 5.Distribution des  moyennes d’âge en fonction des décès 

 N Moyenne I C à 95% F P 

Décès      

Décès (-) 3590 65,86 65,31 - 66,40 38,43 < ,000 

Décès (+) 740 69,91 68,93 - 70,89   

Total 4330 66,55 66,07 - 67,03 

 

  

n : effectifs ; IC à 95% : Intervalle de Confiance de la moyenne à 95% ; F : test de Fisher ; P : Précision 

 

La moyenne d’âge des malades décédés sur un total de 740 est de 69,91 (IC à 95%[68,93 - 

70,89])avec (P < 0,000),et la moyenne d’âge des survivants est de 65,86(IC à 95%[65,31 - 

66,40]). 
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Tableau 6.Incidence  des décès survenus au service de neurologie du CHU de Tlemcen 2001 -2011 en 
fonction du type d’AVC 

Type d’AVC 
Décès (-) 

n (%) 

Décès (+) 

n (%) 

Total 

n (%) 
Khi2 P 

Ischémique 3260 (82,1) 525 (69,5) 3785 (80,1) 62,746 < ,000 

Hémorragique 668 (16,8) 216 (28,6) 884 (18,7)   

Mixte 43 (1,1) 14 (1,9) 57 (1,2)   

Total 3971 (100) 755 (100) 4726 (100)   

AVC : Accidents Vasculaires Cérébraux ;n : effectifs ; % : pourcentage; Khi2 : chi-deux ; P : précision ; 

On constate de prime abord, une nette supériorité du nombre de décès des patients ayant 

présentés un accident vasculaire cérébral de nature hémorragique  et ainsi révélant la gravité 

de ce type d’AVC par rapport aux autres sur l’incidence de la mortalité. 

 

 

Tableau 7. Distribution des résultats des décès chez les malades de moins 40 ans en fonction de la 
nature de l’AVC 

type d’AVC 
Décès (-) 

n (%) 

Décès (+) 

n (%) 
Total Khi2 P 

Ischémie 161 (75,2) 5 (27,8) 166 (71,6) 18,92 < 10 -3 

Hémorragie 52 (24,3) 13 (72,2) 65 (28)   

Mixte 1 (0,5) 0 (0) 1 (,4)   

Total 214(100) 18 (100) 232 (100)   

AVC : Accidents Vasculaires Cérébraux ; n : effectifs ; % : pourcentage ; Khi2 : chi-deux ; P : précision ; 

source : Bureau des admissions et service de neurologie 

 

On constate également la prédominance de la mortalité chez les malades âgés de moins de 40 

ans et qui présentaient un AVC de nature hémorragique probablement secondaire à une 

malformation artério veineuse ou rupture d’anévrysme, par rapport aux patients admis au 

service pour un AVC ischémique. 

Le pourcentage de cette tranche d’âge appelé également l’AVC de l’adulte jeune est de 

5,35%.  
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Tableau 8. Distribution de la fréquence des décès par rapport au sexe sur la population étudiée de 
2001 à 2011 

 

Sexe 
Décès (-) 

n (%) 

Décès (+) 

n (%) 

Total 

n (%) 
Khi2 P OR IC 95% 

Masculin 1447 (40,3) 327 (44,2) 1774 (41) NS NS - - 

Féminin 2143 (59,7) 413 (56,8) 2556 (59)     

Total 3590 (100) 740 (100) 4330 (100)     

n : effectifs ; % : pourcentage; Khi2 : chi-deux ; P : précision ;OR : Odds Ratio ; IC à 95% : Intervalle de Confiance à 95% ;NS :Non 
Significatif 

 

On révèle une nette prédominance du sexe féminin dans l’incidence de la mortalité  globale 

enregistrée au cours de notre étude.  
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Tableau 9. Evolution des décès hospitaliers et le type d’AVC au service de neurologie du CHU de 
Tlemcen 2001 - 2011 

Type d’AVC 
Décès (-) 

n (%) 

Décès (+) 

n (%) 

Total 

n (%) 
Khi2 P OR IC à 95% 

Ischémie        

Ischémie (-) 659(18,4) 228 (30,8) 887(20,5) 58,42 < ,000 ,50 ,42 - ,60 

Ischémie (+) 2931 (81,6) 512 (69,2) 3443 (79,5)     

Total 3590(100) 740(100) 4330(100)     

Hémorragie        

Hémorragie (-) 2971 (82,8) 526 (71,1) 3497 (80,8) 53,84 < ,000 1,95 1,62 - 2,34 

Hémorragie(+) 619(17,2) 214 (28,9) 833 (19,2)     

 Total 3590 (100) 740 (100) 4330 (100)     

 Mixte        

 Mixte (-) 3550 (98,9) 726 (98,1) 4276 (98,8) 3,01 ,083(NS) 1,711 ,926 - 3,162 

 Mixte (+) 40 (1,1) 14 (1,9) 54 (1,2)     

 Total 3590(100) 740 (100) 4330 (100)     

AVC : Accident vasculaire cérébral ;n : effectifs ; % : pourcentage; Khi2 : chi-deux ; P : précision ;OR : Odds Ratio ; IC à 95% : Intervalle 
de Confiance à 95% ;:NS :Non Significatif 

 

 On remarque sur ce tableau croisé étudiant les décès en fonction de la nature des AVC, avec 

une valeur très significative, entre les patients présentant une hémorragie qui  ont  un risque  

deux fois plus élevé d’évoluer vers un  décès par rapport aux malades présentant un infarctus 

cérébral ;etpour les AVC mixte, elle est non significative. 
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IV.2Etude  analytique del’accident vasculaire cérébral 

 

A partir d’un échantillon de 197 malades (104 hommes et 93 femmes)recrutés au CHU 

Tlemcen par le biais des urgences au cours. Nous avons procédé à une analyse de tous les 

facteursdirects ou indirects impliqués dans la filière de prise encharge. 

 

 

 

Figure 37.Répartition des AVC an fonction du sexe et catégorie d'âge 

 

 

 En dehors d’une prédominance du sexe masculin  au niveau des deux tranches d’âges de 55à 

60 ans et de 60 ans à 65 ans. On note une égalité parfaite dans la tranche d’âge 70-80 ans  

entre les deux sexes. Avant 55ans une prédominance féminine est retrouvée. 

Par ailleurs, ces résultats montrent un autre aspect sur le plan effectif. Effectivement, on note 

un pic très significatif des patients des deux sexes ayant présentés un accident vasculaire 

cérébral au cours de la tranche d’âge de 55 à 60ans. 
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Figure 38.Répartition des AVC en pourcentage selon  la provenance 

 

 

 

En  ce qui concerne l’origine des malades 41,1% des AVC, admis aux urgences médico-

chirurgicales , résident à Tlemcen, et parmi les 58 ,9% habitants hors Tlemcen,  la daïra de 

Ghazaouet avec 13,7% est celle qui draine le plus d’AVC suivie de la commune d’Hennaya 

avec 10,7%. 
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Figure 39.Mode de transport des patients vers le CHU 

 

 

Le transport médicalisé assure la majorité des transferts des malades du lieu de résidence, vers 
les urgences médico-chirurgicales du CHU de Tlemcen. 

Plus que le quart des malades sont acheminés par leurs propres moyens. 

L’intervention du SAMU représente  un pourcentage relativement faible (17%) par rapport à 
ses capacités  en moyens humains et matériels. 
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Figure 40.Répartition des AVC selon leurs provenances et leurs délais d'admission aux UMC du CHU 
Tlemcen 

 

 

 

Cette figure croisée entre deux paramètres, à savoir  l’origine du malade  et les délais 
d’admission fait ressortir que les patients  qui résident à Tlemcen et à Hennaya (commune 
située à 10km de Tlemcen) arrivent dans un délai de moins de 3 heures entre le début des 
signes neurologiques et l’horaire d’arrivée aux UMC et qui est respectivement de 64% pour 
Tlemcen et de 10% pour Hennaya. 

64 patients résidant à Tlemcen arrivent dans un délai de moins de trois heures, et 17 malades 
arrivent aux urgences après 04 heures. 

18 patients sur 27 habitants à Ghazaouet arrivent aux urgences par le biais d’une évacuation 
dans un délai de plus de 4heures. 

12 patients sur 14 résidants à Sebdou arrivent aux UMC après 4heures. 

Tous les patients habitants à Sabra ont été admis aux urgences après 4heures. 

Au total, 93 malades sur 197, arrivent aux urgences après 4 heures et dont 43 au-delà de 
6heures, 104 malades arrivent dans les délais de moins de 4heures. 
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Figure 41.Répartition des AVC selon les délais de mise route du traitement spécifique 

 

 

 

On remarque à ce niveau  de la prise en charge, que  la majorité des patients admis aux 

urgences pour un accident vasculaire cérébral accusent  un retard important de plus de 

4h30mn. C’est le temps cumulé sur les trois secteurs (acheminement,  réception et 

investigation), réparti entre le début des troubles et la mise en route du traitement.  

Seul 8 malades peuvent bénéficier de la fenêtre thérapeutique. 
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Figure 42.Répartition des AVC  avec TDM normal admis aux UMC et accessible à une éventuelle 
thrombolyse 

 

 

 

On note que seulement 4 patients remplissaient les conditions et les indications optimales 
d’une éventuelle thrombolyse, avec un temps cumulé de prise en charge totale de moins de 
4h30 mn. 

Malheureusement, au cours de notre étude l’Actilyse (rtPA) n’était pas disponible. 
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Tableau 10.Distribution des malades présentant des séquelles en fonction de leur âge, durée 
d’hospitalisation, délais d’admission, délais de scanner et délais de mise en route du traitement 

Facteurs Effectifs (n) Moyenne IC à 95% F P 

Age      

Séquelle(-) 106 65,25 62,48 - 68,01 ,536 ,465(NS) 

Séquelle(+) 91 66,67 64,02 - 69,32   

Total 197 65,90 63,99 - 67,81   

Durée H      

Séquelle(-) 106 10,48 8,94 -12,02 35,058 ,000 

Séquelle(+) 91 16,67 15,33 - 18,01   

Total 197 13,34 12,23 - 14,45   

Délai Adm      

Séquelle(-) 106 4,25 3,62 - 4,89 ,240 ,625(NS) 

Séquelle(+) 91 4,52 3,64 - 5,39   

Total 197 4,38 3,85 -4,90   

Délai TDM      

Séquelle(-) 106 2,571 2,056 - 3,086 3,058 ,082(NS) 

Séquelle(+) 91 2,000 1,641 - 2,359   

Total 197 2,307 1,985 - 2,630   

Délai TRT      

Séquelle(-) 106 8,325 7,452 - 9,198 ,230 ,632 (NS) 

Séquelle(+) 91 8,016 7,085 - 8,948   

Total 197 8,183 7,551 - 8,815   

IC à 95% : intervalle de confiance ;F : test de Fisher ; P : précision ; NS : non significatif ; H : hospitalisation ; 
Adm : admission ;TDM : tomodensitométrie ;TRT : traitement 
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On remarque que les résultats de ce tableau multi varié révèleune moyenne d’âge globale de 

notre population qui est de 65,9 (IC95% [63,99 -67,81]).  

Les patients présentant des séquelles dépendent essentiellement de la durée d’hospitalisation  

qui se révèle être très significative sur le profil évolutif pour les malades avec séquelles et 

sans séquelles  qui respectivement de (16,67 ;IC95%[15,33-18,01]vs10,48 ;IC à95%[8,94-

12,02]( p<0,00). 

Par ailleurs les données montrent une corrélation très étroite entre les patients présentant un 

handicap et les différents paramétres étudiés. 
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Tableau 11.Distribution du pourcentage des malades présentant des séquelles en rapport avec le sexe 
l’âge et leur origine 

Facteurs Séquelles (-) 

n (%) 

Séquelles (+) 

n (%) 

Total 

n (%) 
Khi2 P OR IC à 95% 

Sexe        

M 57 (53,8) 47 (51,6) 104 (52,8) ,089 ,766 (NS) 1,089 ,621 - 1,909 

F 49 (46,2) 44 (48,4) 93 (47,2)     

Total 106 (100) 91 (100) 197 (100)     

Age        

<65 56(47,2) 38(41,8) 94(47,7) 2,406 ,121 (NS) 1,562 ,888 - 2,748 

≥ 65 50(52,8) 53(58,2) 103(52,3)     

Total 106(100) 91(100) 197(100)     

Adresse        

TLM 44 (41,5) 37 (40,7) 81 (41,1) ,015 ,904 (NS) 1,036 ,586 – 1,830 

H TLM 62 (58,5) 54 (59,3) 116 (58,9)     

Total 106 (100) 91 (100) 197 (100) 
 

 
   

n : effectifs ; khi2 : chi deux ; P : précision ; OR : Odds Ratio ; IC 95% : Intervalle de confiance ;NS : Non Significatif ;M : 
Masculin ; F : Féminin ; TLM : Tlemcen ; H TLM : Hors Tlemcen 

 

 

Ce tableau croisé, étudiant tous les paramètres, confirme de façon très objective plusieurs 

points : 

Il met en évidence l’implication des  différents facteurs à savoir le sexe, l’âge et l’origine du 

malade  par rapport à la survenue d’un accident vasculaire cérébral présentant ou non 

séquelles. 

On ne retrouve aucune signification, car les délais de prise en charge ont été largement 

dépassés. 
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Tableau 12.Distribution du pourcentage des séquelles par rapport aux antécédents médicaux du 
malade 

Facteurs 
Séquelles (-) 

n (%) 

Séquelles (+) 

n (%) 

Total 

n (%) 
Khi2 P OR IC à 95% 

ATCD  AVC        

AVC (-) 76 (71,7) 24 (26,4) 100 (50,8) 40,245 < ,000 7,072 3,77 – 13,27 

AVC (+) 30 (28,3) 67 (73,6) 97 (49,2)     

Total 106 (100) 91 (100) 197 (100)     

ATCD AIT        

AIT (-) 51 (48,1) 90 (98,9) 141 (71,6) 62,076 < ,000 ,010 ,001 - ,077 

AIT (+) 55 (51,9) 1 (1,1) 56 (28,4)     

Total 106 (100) 91 (100) 197 (100)     

CARDIOPATH        

CARDIO (-) 97 (91,5) 79 (86,8) 176 (89,3) 1,134 ,287 (NS) 1,637 ,65 – 4,08 

CARDIO (+) 9 (98,5) 12 (13,2) 21 (10,7)     

Total 106 (100) 91 (100) 197 (100)     

IDM        

IDM (-) 93(87,7) 62(68,1) 155(78,7) 11,218 ,001 3,346 1,61 – 6,94 

IDM (+) 13(12, 3) 29(31,9) 42(21,3)     

Total 106(100) 91(100) 197(100)     

ACFA        

ACFA  (-) 73 (68,9) 51 (56) 124 (62,9) 3,452 ,063(NS) 1,735 ,968- 3,109 

ACFA (+) 33 (31,1) 40 (44) 73 (37,1)     

Total 106 (100) 91 (100) 197 (100)     

n : effectifs ; khi2 : chi deux ; P : précision ; OR : Odds Ratio ; IC 95% : Intervalle de confiance ;NS : Non Significatif ;  
ATCD : Antécédent ; AVC : Accident vasculaire cérébral ; AIT : Accident ischémique transitoire ; CARDIO : Cardiopathie ; 
IDM : Infarctus du myocarde ;ACFA : Arythmie par fibrillation auriculaire. 

 



Partie  pratique 

 

114 

 

Il met en évidence de façon très significative les relations étroites entre les antécédents 

personnels des malades surtout dominés par les  affections cardiovasculaires qui se montrent  

comme protecteur dans l’évolution clinique sur le plan des séquelles,  comme le montre  les 

patients ayant présentés un infarctus de myocarde, un accident ischémique transitoirequi 

entrainent une prévention  primaire ou secondaire d’un éventuel événement neuro 

vasculaire.Ce tableau reflète bien cette notion. 
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On constate  la nette prédominance de  l’hypertension artérielle comme étant le facteur de 

risque le plus constant  retrouvé chez 85% des patients, suivie en deuxième position  des 

dyslipidémies et l’hypercholestérolémie. 

 

Figure 44. Répartition de la nature des AVC de l’échantillon étudié 

 

On remarque également la nette prédominance des AVC ischémiques sur le total de 197 

malades  AVC hospitalisés représentant 66%, suivi des AVC hémorragiques de 21%. 

66%

21%

10%

2% 1%

AVC ischémique AVC hémorragique Hémorragie 
méningée

AIT Autres (tumorale)

85%

63%

42%

40%

39%

30%

10%

6%

5%

HTA

Dyslipidémie

Tabac

Diabète

Obésité

Sédentarité

Cardiopathie

Alcool

Contraception orale

Figure 43.Répartition selon les facteurs de risque modifiables 



Partie  pratique 

 

116 

Tableau 13.Distribution des pourcentages des séquelles en rapport avec les facteurs de risques 

Facteurs Séquelles (-) 

n (%) 

Séquelles (+) 

n (%) 

Total 

n (%) 
Khi2 P OR IC à 95% 

DIABETE I        

DIAB  I (-) 80 (75,5) 70 (76,9) 150 (76,1) ,057 ,812 (NS) ,923 ,478 – 1,783 

DIAB  I (+) 26 (24,5) 21 (23,1) 47 (23,9)     

Total 106 (100) 91 (100) 197 (100)     

DIABETE II        

DIAB  II (-) 93 (87,7) 72 (79,1) 165 (83,8) 2,671 ,102 (NS) 1,888 ,874 – 4,076 

DIAB  II (+) 13 (12,3) 19 (20,9) 32(16,2)     

Total 106 (100) 91 (100) 197 (100)     

HTA        

HTA (-) 14 (13,2) 6 (6,6) 20 (10,2) 2,348 ,125 2,156 ,792 – 5,865 

HTA (+) 92 (86,8) 85 (93,4) 177 (89,8)     

Total 106 (100) 91 (100) 197 (100)     

DYSLIPIDEMIE        

DYSLIP (-) 39 (36,8) 32 (35,2) 71 (36) ,056 ,812 (NS) 1,073  ,599 – 1,924 

DYSLIP (+) 67 (63,2) 59 (64,8) 126 (64)     

Total 106 (100) 91 (100) 197 (100)     

TABAC        

TABAC (-) 65 (61,3) 61 (67) 126 (64) ,693 ,405 (NS) ,780 ,434 – 1,401 

TABAC (+) 41 (38,7) 30 (33) 71 (36)     

Total 106 (100) 91 (100) 197 (100)     
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ALCOOL  

ALCOOL (-) 97 (91,5) 90 (98,9) 187 (94,9) 5,552 ,018 ,120 ,015 - ,964 

ALCOOL  (+) 9 (8,5) 1 (1,1) 10 (5,1)     

Total 106 (100) 91 (100) 197 (100)     

OBESITE        

OBESITE (-) 62 (58,5) 57 (62,6) 119 (60,4) ,352 ,553(NS) ,841 ,473 - 1,492 

OBESITE (+) 44 (41,5) 34 (37,4) 78 (39,6)     

Total 106 (100) 91 (100) 197(100)     

N : effectifs ; khi2 : chi deux ; P : précision ;OR : Odds Ratio ; IC 95% : Intervalle de confiance ; NS : NonSignificatif ; 

DIAB : Diabète ; DIAB1 : Diabète  type1 ;DIAB II : Diabète type 2 ; HTA : Hypertension artérielle ; DYSLIPID : Dyslipidémie 

 

 

A ce stade de l’étude , une entité des facteurs de risque établis  révèle des données pour le 

moins utile à plus d’un titre à savoir que chacun de ces facteurs de risque possède un impact 

direct dans l’évolution ultérieure des AVC. 
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Tableau 14. Distribution des séquelles en rapport avec les signes cliniques d’admission du malade 

Facteurs Séquelles (-) 

n (%) 

Séquelles (+) 

n (%) 

Total 

n (%) 
Khi2 P OR IC à 95% 

Déficit MS        

MS (-) 42 (39,6) 7 (7,7) 49 (24,9) 26,715 < ,000 7,875 3,320 – 18,679 

MS (+) 64 (40,4) 84 (92,3) 148 (75,1)     

Total 106 (100) 91 (100) 197 (100)     

COMA        

COMA (-) 77 (72,6) 59 (64,8) 136 (69) 1,396 ,237 (NS) 1,440 ,785 – 2,640 

COMA (+) 29 (27,4) 32 (35,2) 61 (31)     

Total 106 (100) 91 (100) 197 (100)     

CPT        

CPT (-) 39 (36,8) 12 (13,2) 51 (25,9) 14,221 < ,000 3,832 1,857 – 7,907 

CPT (+) 67 (63,2) 79 (86,8) 146 (74,1)     

Total 106  (100) 91 (100) 197 (100)     

APHASIE         

APHASIE (-) 67 (63,2) 62 (68,1) 129 (65,5) ,525 ,469 (NS) ,804 ,445 – 1,452 

APHASIE (+) 39 (36,8) 29 (31,9) 68 (34,5)     

Total 106 (100) 91 (100) 197 (100)     

N : effectifs ; Khi2 : chi- deux ; P : précision ; OR : Odds Ratio ; IC 95% : intervalle de confiance ;  MS : Moteur Sensitive ; NS : Non 
Significatif ; CPT : Comportement. 

 

On constate de prime abord que sur les résultats enregistrés, les signes ou les motifs 

d’hospitalisation, à savoir l’altération de la conscience, les troubles du langage, les déficits 

moteurs hémicorporels  n’ont aucune signification sur le développement ou non des séquelles. 
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Tableau 15. Distribution du pourcentage des séquelles selon la nature de l’AVC 

Facteurs Séquelles (-) 

n (%) 

Séquelles (+) 

n (%) 

Total 

n (%) 

Khi2 P OR IC à 95% 

ISCHEMIE        

 ISCHEMIE (-) 69 (65,1) 27 (29,7) 96 (48,7) 24,593 < ,000 4,420 2,422 - 8,067 

ISCHEMIE (+) 37 (34,9) 64 (70,3) 101(51,3)     

Total 106 (100) 91 (100) 197 (100)     

HEMORAGIE        

HEMORAGIE (-) 86 (81,1) 67 (73,6) 153 (77,7) 1,590 ,207 (NS) 1,540 ,785 – 3,022 

HEMORAGIE (+) 20 (18,9) 24 (26,4) 44 (22,3)     

Total 106 (100) 91 (100) 197 (100)     

MIXTE        

MIXTE (-) 96 (90,6) 88 (96,7) 184 (93,4) 2,992 ,084 (NS) ,327 ,087 - 1,228 

MIXTE (+) 10 (9,4) 3 (3,3) 13 (6,6)     

Total 106 (100) 91 (100) 197 (100)     

TVC        

TVC  (-) 104 (98,1) 91 (100) 195 (99) 1,735 ,188 (NS) ,533 ,468 - ,608 

TVC (+) 2 (1,9) 0 (0) 2 (1)     

Total 106 (100) 91 (100) 197 (100)     

TDM NORMAL        

TDM N (-) 69 (65,1) 91 (100) 160 (81,2) 39,110 < ,000 ,431 ,361 - ,515 

TDM N (+) 37 (34,9) 0 (0) 37 (18,8)     

Total 106 (100) 91 (100) 197 (100)     

Khi2 : chi- deux ; P : précision ; OR : Odds Ratio ; IC 95% : intervalle de confiance ; TVC : Thrombose veineuse cérébral ; TDM : Tomo 
Densito Métrie 
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Ce tableau représente les estimations croisées entre la nature de l’AVC et le développement 

ou non des séquelles.Ces résultats sont le reflet type de l’évolution de la pathologie neuro-

vasculaire comme en témoigne ces chiffres qui montrent effectivement le bon pronostic des 

AVC ischémiques par rapport aux AVC hémorragiques sur les séquelles. Pour les thromboses 

veineuses cérébrales, les indicateurs révèlent que les 2 patients admis au cours de l’étude ne 

présentent pas de séquelles neurologique ni à l’admission  ni à leur sortie. 
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Tableau 16. Incidence spécifique des séquelles  survenant  chez les  AVC Hémorragique non décédés 
hospitalisé au service de neurologie 

Facteurs Séquelles (-) 

n (%) 

Séquelles (+) 

n (%) 

Total 

n (%) 

Khi2 P OR IC à 95% 

HEMORAGIE        

HEMORAGIE (-) 67 (94,4) 67 (74,4) 134 (83,2) 11,285 ,001 5,750 1,887 – 17,526 

HEMORAGIE (+) 4 (5,6) 23 (25,6) 27 (16,8)     

Total 71 (100) 90 (100) 161 (100)     

Khi2 : chi- deux ; P : précision ; OR : Odds Ratio ; IC 95% : intervalle de confiance  

 

 

On remarque sur ce tableau  les pourcentages des patients  hémorragiques gardant les 
séquelles neurologiques à leur sortie. 

 

Tableau 17. Incidence spécifique des séquelles  survenant  chez les  AVC  mixte  non décédés 
hospitalisé au service de neurologie 

Facteurs Séquelles (-) 

n (%) 

Séquelles (+) 

n (%) 

Total 

n (%) 

Khi2 P OR IC à 95% 

MIXTE        

MIXTE (-) 70 (98,6) 87 (96,7) 157 (97,5) ,607 ,436 (NS) 2,414 ,246 – 23,716 

MIXTE (+) 1 (1,4) 3 (3,3) 4 (2,5)     

Total 71 (100) 90 (100) 161 (100)     

Khi2 : chi- deux ; P : précision ; OR : Odds Ratio ; IC 95% : intervalle de confiance ; NS : Non Significatif  

 

On constate que les pourcentages des malades admis au service de neurologie pour un AVC 
mixte non décédés évoluant vers des séquelles est de 3 (3,3%) et ceux évoluant sans séquelles 
est de 1 (1,4%) avec un khi2 :0,607 ;sans différence significative (p=0,436) ;OR :2,414 ;IC 95%[0,246 
– 23,716] .  
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Tableau 18. Incidence spécifique des séquelles  survenant  chez les  AVC  ischémique  non décédés 
hospitalisé au service de neurologie 

 

Facteurs Séquelles (-) 

n (%) 

Séquelles (+) 

n (%) 

Total 

n (%) 

Khi2 P OR IC à 95% 

ISCHEMIE        

ISCHEMIE (-) 43 (60,6) 26 (28,9) 69 (42,9) 16,260 < ,000 3,780 1,956 – 7,307 

ISCHEMIE (+) 28 (39,4) 64  (71,1) 92 (57,1)     

Total 71 (100) 90 (100) 161 (100)     

Khi2 : chi- deux ; P : précision ; OR : Odds Ratio ; IC 95% : intervalle de confiance  

 

On remarque que les pourcentages des malades admis au service de neurologie pour un AVC 

ischémique  non décédés évoluant vers des séquelles est de 64  (71,1%) et ceux évoluant sans 

séquelles est de 28 (39,4%) avec un khi2 :16,260 ;avec une différence significative 

 (p<0 ,000) ;OR : 3,780 ; IC à 95% [1,956 – 7,307].  
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Tableau 19. Distribution du profil évolutif des AVC  hospitalisés au service de neurologie en fonction 
des scores  sur les séquelles 

Facteurs Séquelles (-) 

n (%) 

Séquelles (+) 

n (%) 

Total 

n (%) 

Khi2 P OR IC à 95% 

GLASGOW        

G (-) 73 (68,9) 50 (54,9) 123 (62,4) 4,047 ,044 1,814 1,013 - 3,249 

G(+) 33 (31,1) 41 (45,1) 74 (37,6)     

Total 106 (100) 91 (100) 197 (100)     

NIHSS 0        

 NIHSS 0 (-) 59 (55,7) 11 (12,1) 70 (35,5) 40,582 < ,000 9,130 4,366 – 19,090 

NIHSS 0 (+) 47 (44,3) 80 (87,9) 127 (64,5)     

Total 106 (100) 91 (100) 197 (100)     

NIHSS 4        

NIHSS 4 (-) 60 (56,6) 8  (8,8) 68 (34,5) 49,522 < ,000 13,533 5,954 – 30,756 

NIHSS 4 (+) 46 (43,4) 83 (91,2) 129 (65,5)     

Total 106 (100) 91 (100) 197 (100)     

AGGRAVATION         

AGG (-) 71 (67) 84 (92,3) 155 (78,7) 18,723 < ,000 ,169 ,071 - ,404 

AGG (+) 35 (33) 7 (7,7) 42 (21,3)     

Total 106 (100) 91 (100) 197 (100)     

Khi2 : chi- deux ; P : précision ; OR : Odds Ratio ; IC 95% : intervalle de confiance ; G : Glasgow ; NIHSS 0 : National Instittute of Health 
Stroke Scale  d’entrée ; NIHSS 4 : National Instittute of Health Stroke Scale  au 4éme jour ; AGG : Aggravation. 

 

On constate sur les résultats fournis par ce tableau, montre que l’état clinique initial 
d’amission des patients interfère d’une façon très significative sur la récupération ou non des 
séquelles neurologiques. Ils se confirment même sur les scores cliniques, entre la date 
d’entrée et après quatre jours d’évolution intra hospitalière. 
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Tableau 20. Distribution du résultat de l’analyse des décès en fonction des différents paramètres 
fonction de leur âge, durée d’hospitalisation, délais d’admission, délais de scanner et délais de mise en 

route du traitement 

Facteurs Effectifs (n) Moyenne IC à 95% F P 

Age      

Décès (-) 161 64,27 62,15 - 66,40 13,463 ,000 

Décès (+) 36 73,19 69,56 - 76,82   

Total 197 65,90 63,99 - 67,81   

Durée H      

Décès (-) 161 13,22 12,01 - 14,43 ,190 ,664 (NS) 

Décès (+) 36 13,86 10,93 - 16,79   

Total 197 13,34 12,23 - 14,45   

Délai Adm      

Décès (-) 161 4,28 3,70 - 4,86 ,583 ,446 (NS) 

Décès (+) 36 4,81 3,49 - 6,12   

Total 197 4,38 3,85 -4,90   

Délai TDM      

Décès (-) 161 2,193 1,858 - 2,527 2,207 ,139 (NS) 

Décès (+) 36 2,819 1,859 - 3,780   

Total 197 2,307 1,985 - 2,630   

Délai TRT      

Décès (-) 161 7,972 7,332 - 8,612 1,944 ,165 (NS) 

Décès (+) 36 9,125 7,129 - 11,121   

Total 197 8,183 7,551 - 8,815   

IC à 95% : intervalle de confiance ; F : test de Fisher ; P : précision ;  NS : Non Significatif ; H : hospitalisation ; 
Adm : admission ;TDM : tomodensitométrie ;TRT : traitement   
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Ce tableau croisé analyse très finement les décès enregistrés lors de l’étude en fonction des 

différentsparamètres,et  démontre d’une façon significative la relation très étroite entre le 

nombre des décès et l’âge. 

Par contre pour ce qui est des autres paramétres entrant directement dans la prise en charge, 

on ne retrouve aucune valeur significative. 
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Tableau 21. Distribution du résultat de l’analyse des décès en fonction du sexe, âge et adresse 

Facteurs 
Décès (-) 

n (%) 

Décès (+) 

n (%) 

Total 

n (%) 
Khi2 P OR IC à 95% 

Sexe        

M 86 (53,4) 18 (50) 104(52,8) ,138 ,711 (NS) 1,147 ,556 - 2,363 

F 75 (46,6) 18 (50) 93(47,2)     

Total 161 (100) 36 (100) 197 (100)     

Age        

<65 83 (51,6) 11 (30,6) 94 (47,7) 5,199 ,023 2,418 1,116 - 5,242 

≥ 65 78 (48,4) 25 (69,4) 103 (52,3)     

Total 161 (100) 36 (100) 197 (100)     

Adresse        

TLM 67 (41,6) 14 (38,9) 81 (41,1) ,090 ,764 (NS) 1,120 ,535 - 2,347 

H TLM 94 (58,4) 22 (61,1) 116 (58,9)     

Total 161 (100) 36 (100) 197 (100)     

n : effectifs ; khi2 : chi deux ; P : précision ; OR : Odds Ratio ; IC 95% : Intervalle de confiance ; NS : Non Significatif ; M : 
Masculin ; F : Féminin ;TLM : Tlemcen ; H TLM : Hors Tlemcen 

 

Ce tableau croisé analyse la relation entre les facteurs âge, sexe et adresse et l’évolution vers 

un décès. Pour le sexe masculin, les décès représente 18(50%)vs pour le sexe féminin les 

décès représente 18(50%). 
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Tableau 22.Distribution du résultat de l’analyse des décès en fonction des antécédents médicaux du 
malade 

Facteurs 
Décès (-) 

n (%) 

Décès (+) 

n (%) 

Total 

n (%) 
Khi2 P OR IC à 95% 

ATCD  AVC        

AVC (-) 81(50,3) 20 (55,6) 101 (51,3) ,324 ,569 (NS) ,810 ,392 - 1,67 

AVC (+) 80 (49,7) 16 (44,4) 96 (48,7)     

Total 161 (100) 36 (100) 197 (100)     

ATCD AIT        

AIT (-) 105 (65,2) 36 (100) 141 (71,6) 17,495 <,000 ,745 ,676 - ,82 

AIT (+) 56 (34,8) 0 (0) 56 (28,4)     

Total 161 (100) 36 (100) 197 (100)     

CARDIOPATHIE        

CARDIO (-) 147 (91,3) 29 (80,6) 176 (89,3) 3,569 ,059 (NS) 2,534 ,941 - 6,827 

CARDIO (+) 14 (8,7) 7 (19,4) 21 (10,7)     

Total 161 (100) 36 (100) 197 (100)     

IDM        

IDM (-) 122 (75,8) 32 (88,9) 154 (78,2) 2,965 ,085 (NS) ,391 ,130 – 1,175 

IDM (+) 39 (24,2) 4 (11,1) 43 (21,8)     

Total 161 (100) 36 (100) 197 (100)     

ACFA        

ACFA  (-) 113 (70,2) 11 (30,6) 124 (62,9) 19,811 < ,000 5,35 2,439 - 11,735 

ACFA (+) 48 (29,8) 25 (69,4) 73 (37,1)     

Total 161 (100) 36 (100) 197 (100)     

n : effectifs ; khi2 : chi deux ; P : précision ; OR : Odds Ratio ; IC 95% : Intervalle de confiance ;NS : Non Significatif ; 
ATCD : Antécédent ;AVC : Accident vasculaire cérébral ; AIT : Accident ischémique transitoire .CARDIO : Cardiopathie ; 
IDM : Infarctus du myocarde ;ACFA : Arythmie par fibrillation auriculaire. 
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Ce tableau croisé analyse les décès en fonction des différents antécédents médicaux et 

cardiovasculaires du malade ; pour les antécédents AVC(+) 16 (44,4%) vs AVC (-)20 

(55,6%) avec un khi2=,324 ;sans différence significative (p=0,569) ; OR : ,810 ; IC 95% [0,392 

- 1,67] ; pour les AIT (+)0 (0%) vs AIT (-)36 (100%) avec un khi2= 17,495 ; avec une 

différence significative (p<0,000) ; OR : ,745 ;IC à 95% [,676 - ,82] ; pour les décès des 

malades présentant une cardiopathie(+)7 (19,4%) vs cardiopathie(-)29 (80,6%) avec un 

khi2=3,569 ;sans différence significative (p=0,059) ; OR : 2,534 ; IC 95% [,941 - 6,827] ; pour 

les malades présentant un IDM(+) les décès sont de l’ordre 4 (11,1%) vs IDM(-)32 (88,9%) 

avec un khi2 =2,965 ;sans différence significative (p=0,085 ) ; OR : 0,391 ;IC à 95% [0,130 – 

1,175] ;pour les décès des patients aux antécédents d’ACFA(+)25 (69,4%) vs ACFA(-)11 

(30,6%) avec un khi2=19,811 ; avec une différence significative (p<0,000) ; OR : 5,35 ; IC95% 

[2,439 - 11,735] . 
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Tableau 23.Distribution du résultat de l’analyse des décès en fonction des facteurs de risques 
modifiables 

Facteurs 
Décès (-) 

n (%) 

Décès (+) 

n (%) 

Total 

n (%) 
Khi2 P OR IC à 95% 

DIABETE I        

DIAB  I (-) 131 (81,4) 19 (52,8) 150 (76,1) 13,237 <,000 3,907 1,818 - 8,40 

DIAB  I (+) 30 (18,6) 17 (47,2) 47 (23,9)      

Total 161 (100) 36 (100) 197 (100)     

DIABETE II        

DIAB  II (-) 133 (82,6) 32 (88,9) 165 (83,8) ,853 ,356 (NS) ,594 ,194 - 1,813 

DIAB  II (+) 28 (17,4) 4 (11,1) 32 (16,2)     

Total 161 (100) 36 (100) 197(100)     

HTA        

HTA (-) 20 (12,4) 0 (0) 20 (10,2) 4,977 ,026 1,255 1,165 - 1,352 

HTA (+) 141 (87,6) 36 (100) 177 (89,8)     

Total 161 (100) 36 (100) 197 (100)     

DYSLIPIDEMIE        

DYSLIP (-) 61 (37,9) 10 (27,8) 71 (36) 1,305 ,253 (NS) 1,586 ,716 - 3,515 

DYSLIP (+) 100 (62,1) 26 (72,2) 126(64)     

Total 161 (100) 36 (100) 197 (100)     

TABAC        

TABAC (-) 104 (64,6) 22 (61,1) 126 (64) ,155 ,694 (NS) 1,161  ,552 – 2,443 

TABAC (+) 57 (35,4) 14 (38,9) 71 (36)     

Total 161 (100) 36 (100) 197 (100)     
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ALCOOL        

ALCOOL  (-) 154 (95,7) 33 (91,7) 187 (94,9) ,970 ,325 (NS) 2,000 ,491 – 8,141 

ALCOOL  (+) 7 (4,3) 3 (8,3) 10 (5,1)     

Total 161 (100) 36 (100) 197 (100)     

OBESITE        

OBESITE (-) 97 (60,2) 22 (61,1) 119 (60,4) ,009 ,924 ,964 ,460 - 2,023 

OBESITE (+) 64 (39,8) 14 (38,9) 78 (39,6)     

Total 161 (100) 36 (100) 197 (100)     

N : effectifs ; khi2 : chi deux ; P : précision ;OR : Odds Ratio ; IC 95% : Intervalle de confiance ; NS : NonSignificatif ; 

DIAB : Diabète ; DIAB1 : Diabète type1 ; DIAB II : Diabète type 2 ; HTA : Hypertension artérielle ; DYSLIPID : Dyslipidémie 

 

Ce tableau croisé pour l’analyse du nombre et du pourcentage des décès enregistré par rapport aux 

facteurs de risque modifiables retrouvés chez les malades présentant un AVC ; pour les HTA(+)36 

(100%) vs HTA(-)  0 (0%) avec un khi2= 4,977 ;avec une différence significative (p=0,026) ; OR : 

1,255 ; IC à 95% [1,165 - 1,352] ; pour le diabète de type1(+) 17 (47,2%) vs diabète type1(-)19 (52,8%) 

avec un khi2=13,237 ; avec une différence significative (p<0,000) ;OR :  3,907 ; IC à 95% 

[1,818 - 8,40] ; pour diabète type2(+)4 (11,1%) vs diabète type2(-)32 (88,9%) avec un khi2=,853 ; 

sans différence significative (p=0,356) ; OR : ,594 ; IC à 95% [0,194 - 1,813] ;pour les 

dyslipidémies(+)26 (72,2%) vs dyslipidémies(-)10 (27,8%) avec un khi2=1,305 ; sans différence 

significative (p=0,253) ; OR : 1,586 ; IC à 95%[0,716 - 3,515] ;  pour le tabac (+)14 (38,9%) vs le tabac 

(-)22 (61,1%) avec un khi2=,155 ; sans différence significative (p=0,694) ; OR : 1,161 ; IC à 95% [,552 

– 2,443] ; pour l’alcool(+)3 (8,3%) vs alcool (-)33 (91,7%) avec un khi2=,970 ; sans différence 

significative (p=,325) ; OR : 2,000 ; IC à 95% [,491 – 8,141] ; pour les obeses(+)14 (38,9%) vs les 

obeses(-)22 (61,1%) avec un khi2=,009 ;avec différence significative (p=0,924) ; OR : ,964 ; IC à 95% 

[,460 - 2,023]. 
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Tableau 24. Distribution des résultats de l’analyse des décès en fonction des signes d’admissions 

Facteurs 
Décès (-) 

n (%) 

Décès (+) 

n (%) 

Total 

n (%) 
Khi2 P OR IC à 95% 

Déficit MS        

MS (-) 45 (28) 6 (16,7) 51 (25,9) 1,952 ,162 (NS) 1,940 ,756 - 4,974 

MS (+) 116 (72) 30 (83,3) 146 (74,1)     

Total 161 (100) 36 (100) 197 (100)     

COMA        

COMA (-) 126 (78,3) 10 (27,8) 136 (69) 35,077 <,000 9,360 4,123 - 21,248 

COMA (+) 35 (21,7) 26 (72,2) 61 (31)     

Total 161 (100) 36 (100) 197 (100)     

CPT        

CPT (-) 49 (30,4) 2 (5,6) 51 (25,9) 9,492 ,002 7,438 1,719 - 32,188 

CPT (+) 112 (69,6) 34 (94,4) 146 (74,1)     

Total 161 (100) 36 (100) 197 (100)     

APHASIE         

APHASIE (-) 114 (70,8) 15 (41,7) 129 (65,5) 11,053 ,001 3,396 1,613 - 7,150 

APHASIE (+) 47 (29,2) 21 (58,3) 67 (34,5)     

Total 161 (100) 36(100) 196(100)     

Khi2 : chi- deux ; P : précision ; OR : Odds Ratio ; IC 95% : intervalle de confiance ; TVC : Thrombose veineuse cérébral ; TDM : Tomo 
Densito Métrie 

 

Ce tableau croisé entre la fréquence des décès enregistrée dans notre échantillon en fonction 
des signes cliniques d’admission,pour les malades MS(+) on note 30 (83,3%)vs MS(-)6 
(16,7%) avec un khi2=1,952 ;sans différence significative (p=0,162) ;OR :1,940 ;IC à 95%[,756 
- 4,974] ;pour les patients admis dans un tableau de coma,on note le nombre des 
décès,coma(+)26 (72,2%) vs coma(-)10 (27,8%) avec un khi2=35,077,avec une différence 
significative (p<0,000).  
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Tableau 25.Distribution du résultat de l’analyse des décès en fonction du type d’AVC 

Facteurs 
Décès (-) 

n (%) 

Décès (+) 

n (%) 

Total 

n (%) 
Khi2 P OR IC à 95% 

ISCHEMIE        

ISCHEMIE (-) 67 (41,6) 27 (75) 94 (47,7) 13,144 < ,000 ,238 ,105 - ,538 

ISCHEMIE (+) 94 (58,4) 9 (25) 103 (52,3)     

Total 161 (100) 36 (100) 197 (100)     

HEMORAGIE        

HEMORAGIE (-) 134 (83,2) 19 (52,8) 153 (77,7) 15,728 <,000 4,441 2,048 - 9,629 

HEMORAGIE (+) 27 (16,8) 17 (47,2) 44 (22,3)     

Total 161 (100) 36 (100) 197 (100)     

MIXTE        

MIXTE (-) 157(97,5) 27 (75) 184 (93,3) 24,19 <,000 13,083 3,761 - 45,509 

MIXTE (+) 4 (2,5) 9 (25) 13 (6,6)     

Total 161 (100) 36 (100) 197 (100)     

TVC        

TVC (-) 159 (98,8) 36 (100) 195 (99) ,452 ,501 (NS) ,815 ,763 - ,872 

TVC (+) 2 (1,2) 0 (0) 2 (1)     

Total 161 (100) 36 (100) 197 (100)     

TDM NORMAL        

TDM N (-) 125 (77,6) 35 (97,2) 160 (81,2) 7,396 ,007 ,099 ,013 - ,749 

TDM N (+) 36 (22,4) 1 (2,8) 37 (18,8)     

Total 161 (100) 36 (100) 197 (100)     

Khi2 : Khi deux ;P :précision ;OR :odds ratio ;IC 95% :intervalle de confiance ;TVC :thrombose veineuse cérébrale ;NS :non 
significatif ;TDM :tomodensitométrie 
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Ce tableau croisé entre le nombre et le pourcentage des décès enregistré aux cour de l’étude 

de l’échantillon par rapport aux diagnostique de malade , pour les ischémies(+)9 (25%)vs 

ischémies(-)27 (75%) avec un khi2=13,144 ; avec une différence significative (p<0 ,000) ; 

OR : ,238 ; IC à 95%[,105 - ,538] ; pour les hémorragies(+)17 (47,2%)vs  hémorragies(-)19 

(52,8%) ;avec un khi2=15,728 ; avec une différence significative (p<0,000) ; OR : 4,441 ; IC à 

95%[2,048 - 9,629] ; pour les AVC mixte(+)9 (25%) vsAVC mixte(-)27 (75%) avec un 

khi2=24,19 ; avec une différence significative (p<0,000) ; OR : 13,083 ; IC 95%[3,761 - 

45,509] ; pour les thrombophlébites veineuses cérébrales (+)0(0%) vs thrombophlébites 

veineuses cérébrales(-)36 (100%),avec un khi2=0,452 ; sans différence significative 

(p=0,501) ;OR : ,815 ; IC à 95%[0,763 - 0,872] ;et pour les patients admis avec un scanner 

normal(+)1 (2,8%) vs scanner normal(-)35 (97,2%) avec un khi2=7,396 ; avec une différence 

significative (p=0,007) ;OR :,099 ;IC95% : 0,013 - 0,749. 
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Tableau 26.Distribution du profil évolutif des AVC  hospitalisé au service de neurologie 

Facteurs Décès (-) 

n (%) 

Décès (+) 

n (%) 

Total 

n (%) 

Khi2 P OR IC à 95% 

GLASGOW        

G (-) 114 (70,8) 9 (25) 123 (62,4) 26,323 < ,000 7,277 3,181 - 16,644 

G(+) 47 (29,2) 27 (75) 74 (37,6)     

Total 161 (100) 36 (100) 197 (100)     

NIHSS 0        

NIHSS 0 (-) 69 (42,9) 1 (2,8) 70 (35,5) 20,632 < ,000 26,250 3,510 - 196,329 

NIHSS 0 (+) 92 (57,1) 35 (97,2) 127 (64,5)     

Total 161 (100) 36 (100) 197 (100)     

NIHSS 4        

NIHSS 4 (-) 68 (42,2) 0 (0) 68 (34,5) 23,220 < ,000  -  -  -   -  -   -  -  

NIHSS 4 (+) 93 (57,8) 36 (100) 129 (65,5)     

Total 161 (100) 36 (100) 197 (100)     

AGGRAVATION        

AGG (-) 148 (91,9) 7 (19,4) 155 (78,7) 92,143 < ,000 47,165 17,328 - 128,38 

AGG (+) 13 (8,1) 29 (80,6) 42 (21,3)     

Total 161 (100) 36 (100) 197 (100)     

Khi2 ; P : précision ; OR : Odds Ratio ; IC 95% : intervalle de confiance ; G : Glasgow ; NIHSS 0 ; National Instittute of 
Health Stroke Score  d’entrée ; NIHSS 4 : National Instittute of Health Stroke Score  au 4éme jour ; AGG : Aggravation. 

Ce tableau croisé entre les pourcentages des patients hospitalisés au service de neurologie  et 

dont leur état clinique s’est détérioré pendant leur séjour et les scores d’admission, 

Glasgow(+)27 (75%) vs Glasgow(-)9 (25%) ; avec un khi2=26,323 ; avec une différence 

significative (p<0,000) ; OR : 7,277 ; IC à 95% [3,181 - 16,644] ; pour NIHSS d’entrée(+)35 

(97,2%) vs NIHSS (-)1 (2,8%) ;avec un khi2=20,632 ;avec une différence significative 

(p<0,000) ; OR : 26,250 ; IC à 95% [3,510 - 196,329] ; pour NIHSS 4 éme jour(+)36 (100%) vs 

NIHSS 4éme jour (-)0 (0%) ; avec un khi2=23,220 ; avec une différence significative 

(p<0,000) ;et pour les patients ayant présenté une aggravation(+)29 (80,6%) vs aggravation (-
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)7 (19,4%) ;avec un khi2=92,143 ; avec une différence significative (p<0,000) ; OR : 47,165 ; 

IC  95% :17,328 - 128,38. 

 

Tableau 27. Distribution du profil évolutif des AVC  hospitalisé au service de neurologie en fonction 
des différents paramètres fonction de leur âge, durée d’hospitalisation, délais d’admission, délais de 

scanner et délais de mise en route du traitement 

Facteurs Effectifs (n) Moyenne IC à 95% F P 

Age      

Aggravation (-) 155 64,66 62,58 - 66,74 6,260 ,013 

Aggravation (+) 42 70,50 65,96 - 75,04   

Total 197 65,90 63,99 - 67,81   

Délai Adm      

Aggravation (-) 155 4,31 3,72 - 4,90 ,226 ,635 (NS) 

 Aggravation (+) 42 4,62 3,45 - 5,79   

Total 197 4,38 3,85 - 4,90   

Délai TDM    ,706 ,402 (NS) 

Aggravation (-) 155 2,235 1,881 - 2,590   

Aggravation (+) 42 2,571 1,785 - 3,358   

Total 197 2,307 1,985 - 2,630   

Délai TRT      

Aggravation (-) 155 8,045 7,381 - 8,710 ,679 ,411 (NS) 

Aggravation (+) 42 8,690 6,970 - 10,411   

Total 197 8,183 7,551 - 8,815   

IC à 95% ; intervalle de confiance ;F ;test de Fisher ; P : précision ;  NS : Non Significatif ; Adm ; 
admission ;TDM ; tomodensitométrie ;TRT ; traitement 
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Les résultats enregistrés sur ce tableau  à ce stade de l’évolution clinique  ont montrés que sur 

les 42 malades qui se sont aggravés parmi l’échantillon étudié de 197 malades, qu’il existe 

que très peu d’incidence des délais impartis sur la réalisation des examens complémentaires 

ou encore sur la mise en route du traitement et les circonstances de développer une 

aggravation de l’état clinique intra hospitaliére. 

Après une lecture de ces résultats, et ce qui est intéressant de noter, est que seul 6 malades sur 

les 161, leurs états cliniques s’est nettement détérioré au cours de notre enquête 
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Tableau 28. Distribution du profil évolutif des AVC  hospitalisé au service de neurologie en fonction 
du sexe, âge et l’adresse. 

Facteurs 
Aggravation(-) 

n (%) 

Aggravation(+) 

n (%) 

Total 

n (%) 
Khi2 P OR IC à 95% 

Sexe        

M 82 (52,9) 22 (52,4) 104 (52,8) ,004 ,952 (NS) 1,021 ,516 - 2,021 

F 73 (47,1) 20 (47,6) 93 (47,2)     

Total 155 (100) 42 (100) 197 (100)     

Age        

<65 80 (51,6) 14 (33,3) 94 (47,7) 4,426 ,035  2,133 1,044 – 4,360 

≥ 65 75 (48,4) 28 (66,7) 103 (52,3)     

Total 155 (100) 42 (100) 197 (100)     

Adresse        

TLM 63 (40,6) 18 (42,9) 81 (41,1) ,067 ,796 (NS) ,913 ,458 – 1,820 

H TLM 92 (59,4) 24(57,1) 116 (58,9)     

Total 155 (100) 42 (100) 197 (100)     

N : effectifs ; khi2 : chi deux ; P : précision ; OR : Odds Ratio ; IC 95% : Intervalle de confiance ; NS : Non Significatif ; M : 
Masculin ; F : Féminin ;TLM : Tlemcen ; H TLM : Hors Tlemcen 

 

 

Ce tableau croisé entre le profil évolutif des patients présentant un AVC et leur âge démontre 

d’une façon claire que  ce dernier a un impact direct sur la qualité de l’évolution clinique du 

malade. Dans un autre commentaire de ces résultats intéressants, les origines du malade n’ont 

aucune influence sur l’aggravation intrahospitaliére 
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Tableau 29. Distribution du profil évolutif des AVC  hospitalisé au service de neurologie en fonction 
des antécédents médicaux 

Facteurs 
Aggrav (-) 

n (%) 

Aggrav  (+) 

n (%) 

Total 

n (%) 
Khi2 P OR IC à 95% 

ATCD  AVC        

AVC (-) 79 (51) 21 (50) 100 (50,8) ,012 ,911 (NS) 1,039 ,53 – 2,06 

AVC (+) 76 (49) 21 (50) 97 (49,2)     

Total 155 (100) 42 (100) 197 (100)     

ATCD AIT        

AIT (-) 104 (67,1) 37 (88,1) 141 (71,6) 7,162 ,007 ,276 ,101 - ,743 

AIT (+) 51 (32,9) 5 (21,9) 56 (28,4)     

Total 155 (100) 42 (100) 197 (100)     

CARDIOPATH        

CARDIO (-) 141 (91) 35 (83,3) 176 (89,3) 2,022 ,155 (NS) 2,014 ,76 – 5,37 

CARDIO (+) 14 (9) 7 (16,7) 21 (10,7)     

Total 155 (100) 42 (100) 197 (100)     

IDM        

IDM (-) 117 (75,5) 38 (90,5) 155 (78,7) 4,428 ,035 ,324 ,11 - ,97 

IDM (+) 38 (24,5) 4 (9,5) 42 (21,3)     

Total 155 (100) 42 (100) 197 (100)     

ACFA        

ACFA  (-) 107 (69) 17 (40,5) 124 (62,9) 11,55 ,001 3,278 1,62 - 6,63 

ACFA (+) 48 (31) 25 (59,5) 73 (37,1)     

Total 155 (100) 42 (100) 197 (100)     
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N : effectifs ;Aggrav : Aggravation ; khi2 : chi deux ; P : précision ; OR : Odds Ratio ; IC 95% : Intervalle de confiance 
;NS:Non Significatif ; ATCD : Antécédent ;AVC : Accident vasculaire cérébral ; AIT : Accident ischémique transitoire 
.CARDIO : Cardiopathie ; IDM : Infarctus du myocarde ;ACFA ;Arythmie Complète par fibrillation auriculaire. 

 

 

Les résultats affichés sur le tableau étudiant  les profils évolutifs cliniques de tous les patients 

admis au service et présentant des affections cardiovasculaires comme les infarctus de 

myocarde, les cardiopathies ischémiques de type arythmie complèterévèlent des résultats non 

significatif. Par contre les patients admis pour un AVC et dont les antécédents on retrouve une 

notion d’accident ischémique transitoire, ils possèdent  un meilleur taux de récupération avec 

un p=0,007.  
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Tableau 30. Distribution du profil évolutif des AVC  hospitalisé au service de neurologie en fonction 
des facteurs de risques modifiables 

Facteurs 
Aggrava (-) 

n (%) 

Aggrava (+) 

n (%) 

Total 

n (%) 
Khi2 P OR IC à 95% 

DIABETE I        

DIAB  I (-) 125 (80,6) 25 (59,5) 150 (76,1) 8,115 ,004 2,833 1,360 -5,902 

DIAB  I (+) 30 (19,4) 17 (40,4) 47 (29,3)     

Total 155 (100) 42 (100) 197 (100)     

DIABETE II        

DIAB  II (-) 127 (81,9) 38 (90,5) 165 (83,3) 1,772 ,183 (NS) ,477 ,158 – 1,447 

DIAB  II (+) 28 (18,1) 4 (9,5) 32 (16,7)     

Total 155 (100) 42 (100) 197 (100)     

HTA        

HTA (-) 17 (11) 3 (7,1) 20 (10,2) ,530 ,467 (NS) 1,601 ,45 – 5,75 

HTA (+) 138 (89) 39 (92,9) 177 (89,8)     

Total 155 (100) 42 (100) 197 (100)     

DYSLIPIDEMIE        

DYSLIP (-) 58 (37,4) 13 (31) 71 (36) ,600 ,439 (NS) 1,334 ,642 – 2,770 

DYSLIP (+) 97 (62,6) 29 (69) 126 (64)     

Total 155 (100) 42 (100) 197 (100)     

TABAC        

TABAC (-) 100 (64,5) 26 (61,9) 126 (64) ,098 ,755 (NS) 1,119 ,533 – 2,263 

TABAC (+) 55 (35,5) 16 (38,1) 71 (36)     

Total 155 (100) 42 (100) 197 (100)     
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ALCOOL        

ALCOOL  (-) 150  (96,8) 37 (88,1) 187 (94,9) 5,166 ,023 4,054 1,115 – 14,74 

ALCOOL  (+) 5 (3,2) 5 (11,9) 10 (5,1)     

Total 155 (100)  42 (100) 197 (100)     

OBESITE        

OBESITE (-) 98 (63,2) 21 (50) 119 (60,4) 2,417 ,120 (NS) 1,719 ,865 – 3,419 

OBESITE (+) 57 (36,8) 21 (50) 77 (39,6)     

Total 155 (100) 42 (100) 197 (100)     

n : effectifs ; Aggrav : Aggravation ; khi2 : chi deux ; P : précision ;OR : Odds Ratio ; IC 95% : Intervalle de confiance ; NS : 
NonSignificatif ;DIAB : Diabète; DIAB1 : Diabète  type1 ;DIAB II ; Diabète type 2 ; HTA : Hypertension artérielle ; DYSLIPID : 
Dyslipidémie 

 

Ce tableau croisé entre le profil évolutif des malades hospitalisés sur le plan d’aggravation de 

son état clinique et les facteurs de risque modifiables révèlent des résultats somme tout à fait 

logique. On constate que chaque facteur de risque a une répercussion sur les accidents 

vasculaires et en plus si le malade présente deux ou plusieurs facteurs de risque, le 

pourcentage de s’aggraver pendant son hospitalisation va augmenter. 

On remarque également que le diabète de type II est un facteur de risque d’AVC plus 

important que le diabète de type I.  
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Tableau 31. Distribution du profil évolutif des AVC  hospitalisé au service de neurologie en fonction 
des signes cliniques d’admission 

Facteurs 
Aggravation (-) 

n (%) 

Aggravation (+) 

n (%) 

Total 

n (%) 
Khi2 P OR IC à 95% 

Déficit MS        

MS (-) 42 (27,1) 8 (19) 50 (25,4) 1,130 ,288 (NS) 1,580 ,677 – 3,687 

MS (+) 113 (72,9) 34 (81) 147 (74,6)     

Total 155 (100) 42 (100) 197 (100)     

COMA        

COMA (-) 113 (72,9) 23 (54,8) 136 (69) 5,088 ,024 2,223 1,100 – 4,491 

COMA (+) 42 (27,1) 19 (45,2) 61 (31)     

Total 155 (100) 42 (100) 197 (100)     

CPT        

CPT (-) 46 (29,7) 5 (11,9) 51 (25,9) 5,440 ,020 3,123 1 ,154 -8,450 

CPT (+) 109 (70,3) 37 (88,1) 146 (74,1)     

Total 155 (100) 42 (100) 197 (100)     

APHASIE        

APHASIE (-) 109 (70,3) 20 (47,6) 129 (65,5) 7,536 ,006 2,607 1,299 – 5,232 

APHASIE (+) 46 (29,7) 22 (52,4) 68 (34,5)     

Total 155 (100) 42 (100) 197 (100)     

n : effectifs ; Khi2 : chi- deux ; P : précision ; OR : Odds Ratio ; IC 95% : intervalle de confiance ;  MS : Moteur Sensitive ; NS : Non 
Significatif ; CPT : Comportement. 

 

 

Ce tableau représente le croisement entre les signes neurologiques les plus fréquemment rencontrés au 

cours de notre travail et le profil évolutif intra hospitalier. On remarque que les signes d’admission ont 

très peu d’impact sur l’évolution à court terme  car les valeurs enregistrées entre le profil évolutif des 

malades hospitalisés au service de neurologie présentant un AVC sont très peu significatif. 
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Tableau 32. Distribution du profil évolutif des AVC  hospitalisé au service de neurologie en fonction 
de la nature de l’AVC 

Facteurs 
Aggrav (-) 

n (%) 

Aggrava (+) 

n (%) 

Total 

n (%) 
Khi2 P OR IC à 95% 

ISCHEMIE        

ISCHEMIE (-) 71 (45,8) 25 (59,5) 96 (48,7) 2,489 ,115 (NS) ,575 ,288 – 1,15 

ISCHEMIE (+) 84 (54,2) 17 (40,5) 101 (51,3)     

Total 155 (100) 42 (100) 197 (100)     

HEMORAGIE        

HEMORAGIE (-) 124 (80) 29 (69) 153 (77,7) 2,285 ,131 (NS) 1,793 ,836 – 3,85 

HEMORAGIE (+) 31 (20) 13 (71) 44 (22,3)     

Total 155 (100) 42 (100) 197 (100)     

MIXTE        

MIXTE (-) 151 (97,4) 33 (78,6) 184 (93,4) 19,046 < ,000 10,3 2,9 – 35,54 

MIXTE (+) 4 (2,6) 9 (21,4) 13 (6,6)     

Total 155 (100) 42 (100) 197 (100)     

TVC        

TVC (-) 153 (98,7) 42 (100) 195 (99) ,547 ,459 (NS) ,785 ,73 - ,84 

TVC (+) 2 (1,3) 0 (0) 2 (1)     

Total 155 (100) 42 (100) 197 (100)     

TDM NORMAL        

TDM N (-) 121 (78,1) 39 (92,9) 160 (81,2) 4,740 ,029 ,274 ,08 - ,94 

TDM N (+) 34 (21,9) 3 (7,1) 37 (18,8)     

Total 155 (100) 42 (100) 197 (100)     

Khi2 ; P : précision ; OR : Odds Ratio ; IC 95% : intervalle de confiance ;TVC : thrombose veineuse cérébrale ; NS : Non 
Significatif ;TDM ;tomodensitométrie 
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Ce tableau représente le croisement des valeurs en nombres et en pourcentages du profil 

évolutif des patients présentant un AVC hospitalisés au service de neurologie en fonction de 

leur diagnostic et qui se sont aggravés. On remarque par les chiffres que les patients ayant été 

admis pour un accident vasculaire cérébral  mixte ramollissement hémorragique ont été le 

plus vulnérable par rapport aux autres types d’AVC sur le plan aggravation intra hospitalière. 

Paradoxalement, les résultats sur ce tableau démontrent la récupération et l’évolution clinique 

favorable des malades admis pour un accident vasculaire avec une imagerie normale. 

 

 

Figure 45.Répartition selon le degré de l’autonomie à la sortie 

 

 

Les pourcentages enregistrés sur cette figure illustre l’écart des patients ne présentant aucun 

handicap moteur par rapport au 70% dont 36% des malades présentent des troubles 

neurologiques importants(absence de récupération même partielle au cours de leur séjour 

hospitalier)  à leur sortie de l’hôpital.  

  

30%

34%

36%

Totale Partielle Nulle
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V. DISCUSSION 

 

V.1 De la méthodologie 

 

L’approche méthodologique abordée dans ce travail, compte tenu de l’objectif principal, a 

révélé l’ampleur du problème dans la wilaya de Tlemcen, l’incidence annuelle moyenne n’a 

été approchée qu’à travers les cas d’accidents vasculaires cérébraux hospitalisés au CHU de 

Tlemcen ; centre de référence dans la wilaya et la sous région.  

Nous avons, en effet admis que plus de 90% des cas y sont admis et l’approximation est donc 

bonne, compte tenu de l’enregistrement régulier du bureau des admissions et depuis trois 

années, l’enregistrement systématique du résumé standard de sortie.  

Le taux de létalité de l’AVC et les ratios ischémie – hémorragie, nous semblent refléter la 

réalité de cette pathologie selon la littérature. 

L’existence d’un registre des accidents vasculaires en général et cérébraux en particulier, 

appréhenderait mieux l’incidence, certains facteurs de risque et leur tendance. L’insuffisance 

en moyens humains pour permettre un bon recueil des paramétres, les déplacements et les 

difficultés et conditions de travail, pour la collecte de données anamnestiques et cliniques 

quotidiennement qui ne pouvait être assurée correctement.  

Effectivement, il fallait, à ce moment de l’enquête, être disponible  24h sur 24h  aux urgences 

afin de réceptionner le malade potentiellement vasculaire, de récolter le maximum 

d’informations et de pouvoir  mettre en route le processus de prise en charge. Par ailleurs, on 

dénote  que dans la majorité des cas, il existe une démobilisation totale de ces acteurs devant 

les conditions très difficiles d’exercice de la fonction médicale, et surtout par le flux excessif  

des malades qui arrivent aux urgences de tous azimuts.  

Le renseignement sur les causes de décès secondaires à un  AVC, est puisé dans les dossiers 

du service ; et seule la mortalité constatée pendant l’hospitalisation a été prise en compte. La 

recherche des causes au-delà de cette phase était difficile ; le certificat médical de cause de 

décès enregistré par l’état civil n’est pas encore en vigueur. Aussi peu de renseignements sur 

l’évolution à court terme du patient post-AVC, après leur sortie de l’hôpital car une bonne 

partie habitent, soit des endroits difficilement accessibles, soit par manque de moyens d’où les 

rendez-vous de contrôle ne sont pas assurés par leur proches. 
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V.2 Discussion des résultats 

 

Il s’agit de la première étude d’évaluation des taux d’incidence des AVC de la population de 

la Wilaya de Tlemcen, sur la base d’un recueil continu sur 11ans, s’étalant de janvier 2001 à 

décembre 2011,au niveau du service de Neurologie du Centre Hospitalo-universitaire de 

Tlemcen. 11205 patients(figure 25)ont été hospitalisés au service de Neurologie(capacité 18 

lits),dont 4330patients pour une prise en charge de la pathologie vasculaire incluant les 

infarctus cérébraux, les hématomes intra cérébraux,les hémorragies sous arachnoïdiennes, les 

ramollissements mixtes, les accidents ischémiques transitoires et les thromboses veineuses 

cérébrales. Leservice de Neurologie est la seule structure de référence d’hospitalisation des 

AVC au niveau de toute la Wilaya ; plus de 90% des malades présentent une pathologie 

neurologique sont admis au service. 

Les AVC occupent une place prépondérante dans l’activité du service, puisqu’ils représentent 

à eux seuls  50 à 60% de la totalité des patients (figure 26). Il est arrivé plusieurs fois que 

toute la capacité du service soit occupée uniquement par les AVC et de fait, le recrutement 

des patients présentant d’autres pathologies ne pouvait pas être entrepris. Par conséquent,  une 

hospitalisation du jour a été créée pour palier au déficit de prise en charge des autres 

pathologies, en l’occurrence les affections démyelinisantes comme par exemple la sclérose en 

plaques, pour leur traitement sous forme de cure. 

 Dans ce même tableau,on remarque une baisse significative des taux 

d’hospitalisationsenregistrée en 2006 : sur 671 malades hospitalisés(toutes affections 

confondues), 511patients présentaient un accident vasculaire cérébral, équivaut à 76% de la 

capacité totale du service  réservée exclusivementà cette pathologie.  

On constate de prime abord une croissancelégèrement sensible del’incidence annuelle des 

AVC rapportée à la populationtotale de la wilaya,estimée à ce jour(2011) à 1 005948 

habitants(source :Direction de la population et de l’aménagement du territoire). Elle est de 

50,31  pour 100 000 habitantsen moyenne calculée sur les onze années d’étude (figure 

27).Pour l’année 2011, elle est de 48,31 pour 100 000 habitants ;ce taux n’inclue que les AVC 

hospitalisés. A défaut de banque de données, notre recherche faite dans descliniques privées et  

hôpitaux des agglomérations limitrophes s’est avérée infructueuse.  
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La tendance à l’augmentation des AVC(figure 28) s’expliquerait, d’une part, par le 

vieillissement de la population liée à l’amélioration du niveau de vie (rapporté également dans 

la littérature)[1] confirmant un accroissement de la population à risque d’AVC, et d’autre part, 

par les comportements à risque et les nouveaux modes de vie. 

Cette notion est également retrouvée en Chine, considérée parmi les régions à incidence la 

plus élevée[167]ce qui contraste avec la grande étude d’Oxford[189], réalisée en Angleterre 

(1983-2004) et celle  également réalisée dans ce même pays entre 1999 et 2008, portant sur 

une cohorte de 32 151 patients atteints d’un premier événement d’accident vasculaire cérébral 

révélant une baisse du taux d’incidence de 30%,passant de 1,48 pour 1000 personnes-années 

en 1999 à 1,04 pour 1000 personnes-années en 2008(p=0,001) [168].Dans le même cas de 

figure,l’étude d’Auckland[194] faite sur 3 périodes (de 1980à 1982, de 1991 à 1992 et de 2002 

à 2004)révèle  aussi une baisse sensible des incidences des AVC. 

Un calcul de la prévalence concernant uniquement les patients résidant dans la ville de 

Tlemcen, a révélé un taux de 1,87 pour 1000 personnes par années en 2006 passant ainsi à 

0,86 pour 1000 personnes par années en 2011(source : DPAT, service de neurologie). 

 D’autres données de la littérature [169]  révèlent plutôt une stabilité de l’incidence annuelle de 

la pathologie neuro-vasculaire.Ceci pourrait êtredû, d’une part, à une meilleure prise en 

charge des maladies cardio-vasculaires en général et les maladies coronariennes en 

particulier(aujourd’hui ces affections sont accessibles à la thérapeutique)et d’autre part, 

unehygiène de vie saine,une alimentation plus équilibrée et surtout à une meilleure 

prévention, essentiellement le traitement et la prise en charge de l’hypertension artérielle.  

Cette différence, qui peut être nationale,de l’évolution de l’incidence vers l’augmentation, 

peut être expliquée  par l’absence de toute politique de prévention de prise en charge des 

facteurs de risque et nous renvoie à prendre les mesures qui s’imposent, comme celui de créer 

un Registre de recueil de tous les AVC  hospitalisés chaque jour au niveau de toutes les 

structures capables de prendre en charge ces malades.Un comité de pilotage peut être le point 

de départ d’identification des problèmes et de proposition de stratégie de prise en charge.  

Par ailleurs la prévalence a nettement augmenté en rapport avec le vieillissement de la 

population qui selon  la The British Heart Foundation Stroke Statistics, (2007) passant  de 9% 

pour les hommes au-dessus de 75ans en 1994 à 13% en 2006, et pour les femmes de  plus de 

75 ans, de 8% en 1994 à 11% en 2006. 
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Mais paradoxalement on constate quele taux  d’incidence de notre série est relativement bas 

par rapport à ceux de la littérature comme par exemple l’indice de Hankey et Warlow est de 

1800 nouveaux cas /1.000.000 d’habitants/an, soit180 nouveaux cas d’AVC pour 100.000 

habitants. 

Selon un recoupementd’études[170], l’incidence pour les deux sexes varie de 170  à 360 pour 

100000 habitants entre 55 et 64 ans, de 490 à890 pour 100 000 habitants entre 65 et74 ans et  

de 1350 à 1790 pour 100.000 habitants après 75 ans. Cettedéperdition ou cette différence très 

significative  par rapport à notre étude est attribuée à plusieurs paramètres, à savoir : 

- la communication et surtout l’information de l’existence d’un service de 

neurologie fonctionnelqui prend en charge la pathologie neuro-vasculaire;  

-  l’inexistencetotale d’information des urgentistes sur la prise en charge de cette pathologie; 

-    la négligence sociale de cette affection, voire fatalisme ou encore absentéisme, voulue de 

la part de l’entourage.  

Dans ce contexte spécifique au méditerranéen en général, et à l’algérien  en particulier, le 

niveau socio culturel est prépondérant car beaucoup de patients refusent ou rejettent tout 

geste thérapeutique et de ce fait plusieurs malades victimes d’AVC ne verront jamais un 

médecin. Il est impératif de créer un réseau social  opérant à partir des voies de 

communication existantes accessibles à tous les foyers tel que la radio locale, outil 

incontournable pour donner des explications et des informations utiles avec un dialecte 

local, facile, et compréhensif par les différentes couches de la société. L’objectif 

estd’expliquer les signes avant-coureurs d’un AVC et d’informer la population sur 

l’existence, la disponibilité de ces structures hospitalières capables, quelque soit l’horaire 

d’apparition du premier symptôme, pour prendre en charge et de façon rapide et efficace les 

patients. 

- Le taux depatients ruraux, habitants les communes dépourvues de médecins ou ceux 

habitantsles douars situés dans des endroits difficilement accessibles est important. Par 

conséquent, la majorité de ces patients, une fois évacués vers les hôpitaux des différents 

daïras, leur entourage refusent tout transfert vers les urgences médico-chirurgicales du CHU 

Tlemcen. Ce constat estaidé également par la désinformation  de certains acteurs de la santé et 

des proches directsdu malade, sur la mauvaise prise en charge voire même négligence, une 

fois le patient transféré. 
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- Autre point capital pouvant expliquer cette déperdition des patients victimes d’AVC,  est 

celui de la méconnaissance des médecins libéraux ou ceux exerçant aux niveaux des différents 

structures sanitaires de proximité ou de daïras d’établir un diagnostic et d’entreprendre la 

procédure générale de la conduite à tenir devant toute suspicion d’AVC, qui peut se résumer 

en deux mots clés:imagerie et traitement. Et par la suite, de pouvoir répertorier tous les 

malades admis pour une prise en charge  d’un accident vasculaire constitué,  ou en voie de 

constitution sur une fiche standardisée de recueil des critères cliniques de préférence 

préalablement remplie et comprise par tout le personnel de santé ou encore à défaut et comme 

dans la plupart des cas, sur un registre mentionnant l’état civil du malade,le motif de 

consultation, l’horaire du début des troubles et les différents facteurs de risques et insister de 

façon efficace et autoritaire sur les bienfaits d’un transfert rapide. L’évolution clinique 

favorable en dépend, tant sur le plan vital que fonctionnel, car la fenêtre thérapeutique est 

limitée dans le temps.Enfin, assurer une formation continue  ou des remises à niveau 

périodiques pour l’équipe médicale et paramédicale dans le but de les responsabiliser  vis-à-

vis du malade, car à ce stade, toute perte de temps entraine des conséquences irréversibles sur 

l’évolution clinique. 

Le troisième volet est celui de l’hospitalisation des patients présentant une pathologie neuro-

vasculaire au niveau des hôpitaux tels que Maghnia, Sebdou et Ghazaouet, où la prise en 

charge de ces patients souffre de l’absence de conduite à tenir spécifique et surtout d’imagerie 

cérébrale,ne transférant les malades en cas d’aggravation de leur état clinique, après plusieurs 

jours d’hospitalisation. En règle générale, ces maladesà leur admission, sont soit orientés au 

service de réanimation du CHUT, si places disponibles, et si leurs états cliniques le leurs 

permettent, soit readréssés  aux hôpitaux d’origine avec au préalable une conduite à 

tenir thérapeutique. 

Le quatrième volet pouvant expliquer cette déperdition, c’est l’ouverture des cliniques privées 

pouvant prendre en charge les accidents vasculaires cérébraux ; il n’en existe actuellement 

quatre dans la ville de Tlemcen, et une à Maghnia non équipées d’un scanner,qui deviennent 

au fil du temps un élément incontournable dans l’échiquier de la prise en charge. Bien que les 

malades ne soient pas recensés, ils sont admis dans ces structures sans pour autant avoir une 

traçabilité ni sur leur évolution clinique ni sur le type de l’AVC.  

Le cinquième volet se situe au niveau des urgencesmême du CHU, qui reste totalement 

tributaire des conditions d’exercice du médecin de garde tant sur  le plan physique que 
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mentalà faire un diagnostic de précision et rapide. Au cours de notre étude, ce point capital de 

recrutement de ces patients nous a laissé perplexe.  

Des situations très complexes auquel est confronté quotidiennement l’urgentiste d’astreinte  

responsable de toute l’urgence  médicale, fait que la qualité de la prise en charge reste très 

médiocre. Cela encore dépend de l’horaire d’évacuation du patient vers les urgences (l’AVC 

se déclare le plus souvent le matin au réveil).Autre point capital à ce stade, est le nombre 

d’évacuation simultanée de plusieurs endroits de la wilaya, générant inéluctablement un retard  

cumulé de prise en charge  de ces malades, et par conséquent une réorientation vers les 

hôpitaux d’origines  après un séjour de  quatre à six jours aux UMC. 

Le sixième volet est celui de l’inégalité  de la répartition géographique des points d’urgences 

des malades, leur demandant de faire des dizaines, voire des centaines de kilomètres de façon 

autonome, sans aucune assistance médicaleau préalable, ni consignes élémentaires ou 

basiques pouvant rendre la réception  du patient aux urgences plus adéquate. 

Tous ces points élaborés mettent à jour l’état actuel de la sous-estimation de l’incidence 

annuelle des AVC dans la wilaya de Tlemcen. Notre travail est axé dans ce sens pour mettre 

en place le plus tôt possibleun dossier médical spécifique à l’AVC. Ce dossier doit recueillir 

les informations indispensables  dûment rempli et le mettre à la disponibilité des différents 

acteurs de la santéquelle que soit leur statut, libérale ou publique, et leur lieu d’exercice.On 

peut dire facilement que sur 100 malades,60 malades sont hospitalisés au CHU,10 à 15 

malades sontadmis dans des structures privées,10 malades sont admis dans les hôpitaux de 

périphérie et 10à15 malades demeurent à domicile. 

Dans un autre volet de la discussion,la figure 29 nous représente les différents taux 

d’incidence spécifiques en fonction de la nature de l’AVC. On note d’une façon très 

objective, la prédominance des ischémies cérébrales par rapport à la population générale, 

exemple de l’année 2006,on a enregistré sur un total de 74,66% de patients admis pour une 

prise en charge d’un AVC,proportion calculée sur la totalité des malades hospitalisés quelque 

soit leur pathologie,58,87% présentaient un infarctus cérébral,15,20% une hémorragie 

cérébrale et 0,60% un AVC mixte. Au cours des onze années (2001-2011), et sur une 

moyenne  de 43,27%d’AVC globale hospitalisés, par rapport à tous les patients admis au 

service de Neurologieles incidences respectives sont:34 ,16% pour les AVC 

ischémiques,8,60% pour les AVC hémorragiques et0,50% pour les AVC mixte. 
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La figure30ne fait que confirmée les données générales de la nette prédominance des AVC 

ischémiques sur la globalité de la pathologie vasculaire. Nos résultats concordent 

parfaitementavec ceux rapportés dans la majorité des dernières publications de grande 

cohorte. Notre série a révélée les taux suivants : 77,20% pour les infarctus cérébraux,18% 

pour les hématomes intra parenchymateux,1,30% pour les hémorragies sous arachnoïdiennes, 

1,09% pour les AVC mixte et 0,50% pour les thromboses veineuses cérébrales.En 

comparaissant avec les données générales établies dans le registre de Dijon[1](standardised 

incidence rate,[french population], by CVA subtype and sex, Dijon, France,1985-

2004),Hankey et Warlow[171]ont montré,à partir de donnée épidémiologique occidentale 

récente, que 85% des AVC étaient d’origine ischémique et 15% d’origine hémorragique. Nos 

résultats sont donc en accord avec les données de certains pays[172].  

Aux USA,on estime à795 000 nouveaux AVC annuellement, 87% sont ischémiques, 9% 

hémorragiques, et 4% hémorragie sous arachnoïdienne.[217] 

Dans la population caucasienne 80% des AVC sont ischémiques, 10%-15% sont 

hémorragiques, 5% sont des HSA et le reste d’autres cas de pathologie cérébro-vasculaire. [16] 

Des études des pays d’Asie ont indiqués que la proportion des AVC hémorragiques est plus 

importante que chez la population caucasienne, elle est de 20% à 30%[220, 221, 222]. Une récente 

revue de littérature sur l’épidémiologie des AVC réalisée à Hong Kong, Taiwan, Corée du 

Sud,Singapour,  Malaisie, Thaïlande, Philippines et Indonésie, a rapporté que la proportion 

des AVC ischémiques et des AVC hémorragiques varient de 17% à 33%.[221] 

En Italie, selon une étude très récente [223], les AVC ischémiques représentent 67,3-82,6%, les 

hémorragies intra cérébrales représentent 9,9-19,6%, les HSA représentent 1,6-4,0%, et 1,2-

17,7% sont de causes indéterminées. 

Par ailleurs, en ce qui concerne les incidencesdes différents types d’AVC de 2001 à 2011 par 

rapport à la population générale de la wilaya de Tlemcen âgée de plus de 20 ans,estimée à 

668777 habitants (source DPAT[204]) représentée par lafigure 31, onretrouve une fréquence 

sensiblement superposable des  infarctus cérébraux  avec des extrêmes  allant de 43,65% en 

2005 à 71,62% en 2008, pour les patients ayant présentés une hémorragie cérébrale (incluant 

également dans notre décompte les hémorragies sous arachnoïdiennes).Les fréquences 

retrouvées sont  nettement inférieures  allant  de 10,89% en 2009 à 18,23% en 2005 et pour 

les ramollissements mixtes  les fréquences enregistrées durant la décennie vont de 0,18% en 

2005 à 1,75% en 2001. 
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Une étude similaire[200] a  été réalisée dan un centre hospitalier français entre 2005 et 2006, 

parmi les 6 600 patients hospitalisés après passage aux urgences,154 patients présentaient des 

signes d’AVC à leur arrivée.Les résultats de cette étude ont révélé que  l’âge médian était de 

80 ans pour les AVC ischémiques(79,2 %) et 76 ans pour les AVC hémorragiques (20,8 %). 

La seule différencesignificative retrouvée entre les deux types d’AVC (p = 0,006) était un 

taux dedécès plus important en cas d’AVC hémorragique (37,5 %) qu’en cas 

d’AVCischémique (15,6 %), ce qui fait un taux global de décès d’environ 33 %. 

Ces chiffres sont nettement concordants avec ceux retrouvés dans la littérature, rapportés dans 

le registre de Dijon[1].Dans cette  optique,on a dressé une courbe (figure31) qui nous montre 

effectivement cette progression de la pathologie cérébro vasculaire pour cette tranche d’âge 

au niveau de la wilaya de Tlemcen,oùl’incidence moyenne calculée est de 72,06%.  

La figure 32 nous ramène un peu d’espoir,si on tient compte des résultats recueillis, car elle 

nous permet d’apprécier d’une manière très fine, l’évolution de la maladie avec tous les 

paramètres à recadrer,en essayant de formuler des explications  pour comprendre cette figure 

en dents de scie, comme par exemple une amélioration dans la prise en charge des facteurs de 

risque ; une meilleure prise de conscience de la population à risque,une amélioration du 

pouvoir d’achat, palpable ces 3 dernières années,engendrant une hygiène de vie adéquate 

s’accompagnant d’une médicalisation préventive. L’analyse de ces différents pourcentages, 

nous ramène à nous poser des questions et à trouver des solutions à court et moyen terme. En 

2001, le taux d’incidence des malades âgés de plus de 20 ans présentant un accident 

vasculaire cérébralhospitalisé dans le service de Neurologie était de 67,01%. En 2011, ce taux 

est passé  à 71,77%(un exemple concret et facilement vérifiable auprès de nos instances 

administratives hospitalières, est l’admission de 31 patients présentant un AVC  aux UMC au 

cours d’une seule journée dans toute la Wilaya de Tlemcen, mars 2012). 

Un fait marquant cette étude, sur ce graphe représentant uniquement la population de la 

wilaya  âgée de plus de 20 ans, d’une manière très objective, est que l’année 2006 a 

enregistrée un taux  de 85,57%, et de  85,39% en 2008. Cette différence de 18% sur 

l’incidence moyenne, notée sur ces deux années est très significative. Cela suppose 

probablement, plusieurs facteurs  intriqués entre eux, à savoir : prise de conscience de la part 

de la population à  évacuer et hospitaliser les malades présentant un AVC, recrudescence des 

facteurs de risque notamment l’hypertension artérielle et le diabèteen rapport avec un stress 

important antérieur, problèmes environnementaux exceptionnels, alimentaires, etc. 
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D’où l’intérêt urgent et prioritaire, de créer un fichier électronique  mentionnant tous les 

paramètres spécifiques et non spécifiques, dans le but de comprendre les variations  des taux 

d’incidence annuelle et d’agir en conséquent au moment opportun. 

Le tableau1, évoque que  la moyenne d’âge est de 66,55 ans (ICà 95%: [66,07 – 67,03])  pour 

les malades victimes d’un accident vasculaire cérébral, tous sexes confondus;Feigin VL et 

al[172]révèle que l’âge moyen de l’apparition d’un AVC est de 70 ans, de même que Béjot Yet 

al.[169], l’âge moyen pour les hommes est de 71 ans et pour les femmes est de 76 ans.Pour  le 

registre de Dijon l’âge moyen de survenue a été de 71,4 ans chez les hommes et  76,5 ans 

chez les femmes. Dans notre série les âges moyens respectifs  sont  de  66,71ans[ICà 95%:66,1 -

67,4] pour les hommes, et 66 ans [ICà 95%:65,4-66 ,6]pour les femmes. Aux Etats Unis 

d’Amérique, 50% des AVC surviennent après 65 ans [217]. Une étude épidémiologique récente 

réalisée en Italie (Sacco S. et al 2011)[223] a révélé que la moyenne d’âge des AVC est de 

74,6+/- 1,1 ans, de 72,3 ans pour les hommes et de 76,6 ans pour les femmes. 

Paradoxalement, les résultats d’une étude réalisée en Afrique ont révélé que l’âge moyen est 

de 53,6[202]pour Madagascar, 44,5 ans pour le Sénégal [203]. 

On remarque  d’une façon très objective cette différence d’âge d’apparition d’un accident 

vasculaire cérébral  entre notre série  et les données citées ci-dessus,qui  de 5 ans pour les 

hommes et  8 à 10 ans pour les femmes.Ce décalage énorme nous interpelle directement en 

tant que professionnels car c’est par les chiffres qu’on avance, età prendre en urgence les 

mesures qui s’imposent,dans le but d’améliorer et d’agir sur tous les facteurs directs et 

indirects ;cela sous-entend une action efficace afin d’alerter le maximum de personnes sur le 

danger qui nous guette si on ne réagit pas. Spécifiquement, ce tableau révèle également les 

proportions d’âge en fonction de la nature des AVC en révélant que les hémorragies 

surviennent plus précocement que les ischémies (62,52ans[IC 95%:61,50-63,54]pour les 

hémorragies et 67,56[IC 95%: 67,01-68,11] pour les ischémies ;p<0,000). 

Dans notre série, (figure 33) toutes les tranches d’âge ont été  incluses, confortant l’hypothèse 

que l’accident vasculairesurviendrait à tout âge. Il n’est pas l’apanage uniquement du sujet 

âgé, il intéresse aussi le sujet jeune, avec une légère prédominance du sexe féminin, lesex 

ratio est de 0,69. 

Dans la plupart des données de la littérature, on retrouve une nette prédominance masculine 

notamment ceux âgés de plus de 65ans sont plus exposés avec un risque de 30% 

supplémentaire. 
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Les variantes d’âge recensés dans notre population est 18 ans à 96 ans pour les hommes, et 

de16 ans à99 ans pour les femmes,avec une prédominance du sexe féminin au niveau de 

chaque tranche d’âge.  

Les chiffres correspondent parfaitement avec les autres séries notamment celle de Dijon,ou on 

retrouve une similitude à partir de 75 ans  l’augmentation de l’incidence pour les femmes, la 

raison est que les femmes à cette âge vivent plus longtemps que les hommes et donc 

potentiellement fragile et vulnérable à ce type de maladie, absence d’activité physique, 

sédentarité,stress permanent dans la plupart des cas à cause de l’isolement,négligence des 

problèmes de santé personnel (entité propre à notre culture). Les accidents vasculaires 

cérébraux sont la première cause de mortalité chez la femme suivie du cancer de sein. Plus de 

femmes que d’hommes meurent d’un accident vasculaire cérébral et d’autant que le risque est 

plus élevé pour les femmes en raison de l’espérance de vie. Les femmes de 45-54 ans 

connaissent une flambée d’AVC, en raison principalement de l’augmentation des facteurs des 

risques et le manque de connaissance sur la prévention (National Stroke Association, 2011). 

En plus la femme possède des spécificités métaboliques, notamment son corps ; des artères 

plus fines que les hommes ce qui diminue sa capacité de résistance.Par contre,on neretrouve 

pas une variation significative masculine avant la tranche d’âge des 70 – 80ans, comme décrit 

sur certaines études (Registre de Dijon[1]). Les raisons peuvent être multiples, peut être une 

bonne couverture sanitaire masculine, peut-être que le tabac et l’alcool ont moins d’impact 

vasculaire que les contraceptifs, le post-partum et la ménopause; l’activité professionnelle et 

physiqueest exclusivement masculine,(il y’a une vingtaine d’années, la femme Algérienne ne 

travaillait pas et ne pratiquait pas de sport). Dans un second plan de cethistogramme, on 

remarque le pic des accidents vasculaires cérébraux au cours de la tranche d’âge des 70- 

80ans, rapporté dans toutes les littératures consultées. Le risque d’AVC augmente avec l’âge, 

l’incidence double tous les dix ans au-delà de 50 ans. 

Concernant le volet spécifique à l’âge, le tableau2 nous ramène à être plus critiqueenvers la 

politique de notre santé.  233patients  âgés de moins de 40ans ont été victime d’une attaque 

cérébrale,soit 5,38% de latotalité des AVC hospitalisés au service. D’autres sources révèlent 

que seulement 10% des AVC ont un âge moins de 45ans,la fréquence des accidents 

vasculaires cérébraux n’est pas en diminution [173]notamment celle des accidents ischémiques 

contrairement à ce que l’on observe dans le reste de la population. 
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Cela suggère des causes spécifiques  à cette tranche d’âge, causes qu’il faut s’efforcer 

d’identifier et traiter pour éviter une récidive.  

Trois pathologies dominent chez le jeune, les étiologies des accidents ischémiques cérébraux 

constitués :les cardiopathies emboligénes (la cardiopathie est souvent connue ou évidente),les 

dissections artérielles cervicales (traumatiques ou spontanéesdiagnostiquée par 

l’angioscanner) et l’athérosclérose. 

L’autre fait marquant,révélé par le tableau 3,est le nombre important desujetsqui font un 

accident vasculaire cérébral à un âge compris entre 20 ans et 65 ans, c'est-à-dire la période 

d’exercer une activité professionnelle,correspondant à 39,58% (1714 malades sur un total 

4330 patients) dont le sexe féminin représente 59,57%(1021 patientes) et 

40,43%(693patients) pour le sexe masculin, rapportés également dans la littérature. Les 

données préoccupantes concernant l’augmentation des AVC dans la population des moins de 

65 ans, plus les femmes (+12,9%) que les hommes(+ 9,7%) (Direction générale de 

l’organisation des soins), nous  ramène à discuter d’une part, ce chiffre qui nous concernede 

1714 malades victimes d’un événement cérébro-vasculaire pendant cette période dite 

d’activité professionnelle.  

Plus de la moitié d’entre eux vont rester handicapés, entrainant des conséquences 

socioéconomiques énormes, et une charge de morbidité difficilement supportée par la sécurité 

sociale,ainsi que sur le volet de la réinsertion sociale ;quelles raisons font que les femmes à 

cetâge font plus d’AVC ? S’agit-il d’un phénomène propre à notre société ?  Existe-il un lien 

avec un stress permanent ou bien encore une négligence de certains facteurs de risques 

modifiables tels que la prise des contraceptifs oraux sans bilan au préalable ni consultation 

médicale, plusieurs questions peuvent être posées à ce niveau.S’agit-il d’une prise en charge 

retardée ?Car à ce stade les femmes prennent un peuplus de temps pour se rendre à 

l’hôpital.[174] 

A ce stade,(figure 34)  la discussion nous renvoie à faire une autre lecture très intéressante de 

la moyenne de l’espérance de vie de la population algérienne. Selon certaine sources 

épidémiologiques, elle serait de 72 ans pour les hommes et de 75 ans pour les femmes. A 

partir de ces données, on peut extrapoler nos résultats concernant l’incidence globale des 

AVC, que vu l’apparition de la pathologie neurovasculaire  se situe aux alentours de 66 ans en 

moyenne, dans notre pays.  
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Les chiffres ne peuvent correspondre à ceux retrouvés dans la littérature portée sur des 

cohortes réalisées dans des pays industrialisés avec un niveau de vie de qualité et une  

politique  de santé efficiente. 

En 2008, la population de la wilaya de Tlemcen était de 949 135.[204] Les personnes de plus de 

75 ans, ce qui correspond à l’âge ou les taux d’incidences annuelles sur le risque porté à 

développer un AVC est le plus élevé, représentaient 2,3% de la population générale 

équivalent à 21850 sujets. Au cours de cette  même année, une étude  a été faite par 

l’organisation des nations unis (ONU) et a révélée que l’Afrique orientale dont l’Algérie 

possède  seulement 3% de personnes de plus de 65 ans et l’Europe occidentale  en comptait 

18%.  

 A titre comparatif et dans le même contexte, en 2010, la France comptait 8,9% de personnes 

âgés de 75 ans et plus sur un total de 65 millions d’habitants (source : Insee, estimations de 

population). Sur un autre registre, notre population est beaucoup plus jeune (44,1% ont moins 

de 15 ans et 56% ont entre 15 et 64 ans ; source :ONU) d’où la nécessité d’entreprendre des 

actions  rapides et urgentes pour non seulement protéger et éduquer  notre jeunesse, piédestal 

d’un pays, sur les différents fléaux (tabac, drogues, alcool…) mais encore de leur assurer une 

sécurité de santé pour tous.   

Paradoxalement, le recul de 5 ans pour l’apparition d’un AVC retrouvé dans le Registre de 

Dijon[1]. Dans notre série de patients hospitalisés au service de neurologie du CHUT, les 

résultats du tableau4 sont tous contraires, voire dramatique.Effectivement,on retrouve une 

perte significative d’un an entre les deux quinquennats étudiés. Ceci  montre une absence 

totale d’une politique de santé préventive.Ces chiffres alarmants mettent à nu les défaillances 

et les carences du système sanitaire Algérien. Il faudraitune fermeté objective et des directives  

claires et précises, émanant du ministère de tutelle, bien ciblées pour que chacun des 

professionnels de la santé fasse preuve d’une rigueur et d’une attitude irréprochable envers les 

facteurs de risques modifiables susceptibles d’être identifiés et les corriger d’une manière 

énergique comme l’hypertension artérielle, le diabète, les dyslipidémies, 

l’hypercholestérolémie, le stress(apprendre à gérer le stress, et relaxation) et le tabagisme. 

 La prise en charge correcte de l’arythmie par fibrillation auriculairetel que révélée par une  

enquête Suédoise[218] réalisée entre 1987 et 2006 montrant un taux de 25% d’AC/FA retrouvé 

lors des bilans d’AVC. 
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Le fait remarqué dans cette étude,est que la perte d’une année dans l’apparition de la 

pathologie vasculaire ne peut nous laisser indifférent et nous interpelle à plus d’un titre,en 

raison de la facilité dont on dispose pour prendre en mains ces facteurs de risque modifiables 

un par un,les dépister,les identifier  et les prendre en charge par des centres de pilotage gérés 

par des personnes  impliqués et motivés :cardiologues,médecins généralistes, internistes, 

diabétologues et neurologues, pour mener un combat quotidien de grande ampleur par des 

actions de prévention et d’information  en sachant que plus de la moitié des hypertendus ne 

sont pas traités. 

 L’OMS rappelle les recommandations principales :une alimentation saine et équilibrée, de 

l’exercice physique avec régularité, pas de tabac et contrôle régulier de la tension artérielle. 

Concernant la courbe de l’évolution des décès (figure 35) de patients victimes 

d’accidentsvasculaires cérébraux,elle a connu une chute spectaculaire allant de 24% en 2001 

voire même 30% en 2002, jusqu’à atteindre une moyenne de 6%(ce chiffre peut être revu à la 

hausse, car c’est l’incidence uniquement des décès de malades hospitalisés au service de  

neurologie du CHU Tlemcen). 

Le taux moyen de la mortalité au cours de ces dix dernièresannées, nonobstant les décès non 

enregistrés, pour diverses raisons,est de 16,57%.EnFrance, le taux de mortalité était en 1982 

de 130pour 100.000 habitants (environ 62000 décès par AVC) et 2000 pour 100.000 

habitantsau-delà de 85 ans [176]. Actuellement tous les indicateurs révèlent que cette  

régression de l’incidence de la mortalité retrouvée dans toute la littérature récente.Selon une 

étude Suisse[177] sur les AVC, les taux ont été plus que divisés par deux (55%) pour les 

hommes et les femmes. La France, l'Espagne et la Belgique ayant les taux les plus bas 

d'Europe (respectivement 31,3, 43,7 et 39,7 pour 100.000 chez les hommes et 21,2, 34 et 31,1 

pour 100.000 pour les femmes).En Pologne et en République Tchèque, les taux baissent 

depuis le début des années 1990, mais en Russie, les décès par AVC ont atteint des taux de 

204 pour 100.000 chez les hommes et 151 pour les femmes, ce qui correspond à des taux 

parmi les plus élevés au monde et bien supérieurs à ceux qu'avaient d'autres pays comme 

lesEtats-Unis, la Finlande et l'Australie il y a plus de 30 ans. Même cas de figure pour la 

Chine quienregistre un taux de mortalité dû à l’AVC  toujours en augmentation, doublée de 

1985 à 2005.[178] 

Cette baisse a été également répertorié par toutes les études épidémiologiques [195] de même 

une étude publiée en 2006 par l’institut de veille sanitaire(source:Bases randomisés annuelles 
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PMSI MCO Statistiques des causes médicales de décès,Inserm-CépiDc), indique que le taux 

de mortalité a diminué de 33,2 à 25,6 pour 100.000. L’une des dernières études réalisée au 

Royaume-Uni confirme cette régression de l’incidence de la mortalité d’une façon continue 

au cours de ces 40 années pour passer de 21% en 1999 à 12% en 2008(p<0,0001). 

Aux USA,de 1995 -2005, le taux de mortalité est tombé de 30% pour atteindre 14% en 

moyenne, équivalent à 137000 décèspar an pour 795 000 nouveaux AVC chaque année 

(source :US Centers for Diseace Control and Prevention). 

Une planche tirée d’une publication récente[214] montre les taux de mortalité des AVC  dans le 

monde, en fonction des pays, indiquant que les incidences  les plus élevés intéressent l’Europe 

de l’est, le nord de l’Asie, l’Afrique centrale et le  sud du Pacifique. Pour l’Algérie, cette 

représentation nous place dans un pourcentage entre 101 à 125 décès pour 100 000 personnes, 

pour le Maroc et laTunisie, ce taux est de 51 à 100 décès pour 100 000 personnes. Pour 

l’Europe centrale, les Etats Unis, l’Australie et l’Arabie Seoudite, ce taux est de 24,5 à 50 

décès pour 100 000 personnes. 

Une autre étude réalisée aux Etats-Unis (stroke death rate by country,World Health 

Organization2011)a classée  par ordre  de fréquence tous les pays du monde en fonction de 

leurs taux d’incidence sur la mortalité des AVC. L’Algérie se classe au 95éme rang  avec un 

taux de 91,4 décès pour 100 000 personnes,  moins bien classé que le Maroc avec 65,1 pour 

100 000 personnes et la Tunisie avec 48,8 pour 100 000. Le pays  qui possède le taux de 

mortalité des AVC  le plus bas dans le monde, est le Qatar avec 10,7 pour 100 000 personnes. 

Les pays, qui possèdent  le taux de mortalité le plus élevé sont les Iles Marshall et 

l’Azerbaijan avec respectivement 240,4 et 206,9. 

Cette baisse significative retrouvée dans la plupart des travaux [192] est dû  probablement à des 

améliorations diagnostiques (meilleur détection) et des évolutions nosologiques sur toute la 

pathologie neuro-vasculaire.Récemment en Allemagne, les résultats d’une étude de cohorte 

s’appuyant sur l’ensemble de la population montrent que l’incidence pour un premier AVC 

était de 2,0/1000 pour les hommes et de 1,7/1000 pour les femmes. La mortalitéà 28 jours se 

montait à 19,4% pour les AVC toutes causes confondues, elle fut la plus basse pour les AVC 

d’origine ischémique avec 11,5 %[26]. 

 La figure 36 affirme cette tendance à la baisse observée chez les hommes et chez les femmes, 

rapportée également dans la littérature[179]. Tous ces statistiques  peuvent être corrélé à 
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plusieurs paramètres : allant de l’identification du malade AVC, de l’amélioration  de la prise 

en charge en pré hospitalier et surtout intrahospitalière due essentiellement  à une longue  

expérience du personnel soignant envers cette pathologie, une meilleure couverture  de 

l’imageriesurtout le scanner, outil indispensable dans le diagnostic, qui doit êtredisponible 

dans leshôpitaux de la Wilayafonctionnant 24 /24heures et enfin,la révolution thérapeutique 

engagée ces dix dernières années avec des protocoles bien codifiés, mieux adaptés (les gestes 

à faire, et à ne pas faire) en plus de l’arsenal médicamenteux disponible dans la plus part des 

pays  ( Héparinothérapie, les thrombolytiques, les médicaments anti hypertenseurs,  les 

pompes à insuline, les anti plaquettaires,les statines…) etles actes chirurgicaux spécifiques à 

l’AVC telque la craniectomie décompressive dans les ischémies étendues. Toutes ces attitudes 

sont connu et maitrisé par la plupart du personnel soignant spécialisé sur la conduite 

àtenirjusqu’à la sensibilisation générale de la filière maillon par maillon. 

Pour notre part, cette baisse du taux de mortalité  très encourageante, nous ouvre d’autres 

horizons et d’autres perspectives à l’avenir dans la continuité et l’amélioration  de la qualité 

de la prise en charge du malade. Le taux de létalité (pourcentage de personnes atteintes d'un 

AVC qui décèdent quelque temps après) est évalué :il est de 30%  à 3 mois,  de 45% à 6 mois 

et de 70% à 5 ans. 

Par ailleurs, l’âge moyen des décès enregistrée dans notre série (Tableau 5) est de 69,91 ans 

[IC95% :68,93- 70,89] avec (p<0,000). Cette variable d’âge des décès est importante à 

connaitre  pour identifieren amont les causes de l’apparition des accidents vasculaires 

cérébraux qui surviennent très précocement dans notre population.  

Une récente analyse réalisée par leNational Center for Health Statistics mortality, de1996 à 

2005, a identifiée une importante différence de l’incidence des décès par rapport à la race et le 

sexe.L’AVC, est la cinquième cause des décès chez les hommes et la quatrième cause chez les 

blancs, mais il se classe deuxième chez les femmes et les noirs. [215]
 

Une étude [192] basée sur le taux mortalité des AVC en 2007, a révélée que sur les 31 908 

décès, 18 262 sont des femmes  représentant la 1iére cause de mortalité et 13 646 pour les 

hommes représentant la 3iéme cause de décès. 

D’une manière plus spécifique et détaillée, les données du tableau 6 corrobore avec ceux de la 

littérature, et démontre d’une façon très significative, que les accidents vasculaires 

hémorragiques ont un taux de mortalité beaucoup  plus élevé que les AVC ischémiques, surun 
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total de 4330 malades répertoriés, 3443 présentés un AVC ischémique et dont les décès 

s’évaluait à 512patients vs 833 malades présentaient un AVC hémorragique, 214 patients 

décédés ont été enregistrés (χ2 :58,42 ;p<0,000). Cela représente dans notre étude, en 

pourcentage  des décès des AVC hémorragiques est de 24,43%, et pour les AVC ischémiques, 

le taux de mortalité est de 13,87%. 

Pour le tableau 7, nous renvoie à une autre analyse des  décès de l’adulte jeuneadmis  au 

service  pour un accident cérébro-vasculaire.  

Il nous révèle la proportion des décès  secondaire à une ischémie qui est de l’ordre de 

5(27,8%)sur un total de 166 malades ;χ2 :18,92 ;(p<0,000) et pour une hémorragie cérébrale, 

elle est de l’ordre de 13(72,2%) sur un total de 65 malades ; cela veut dire que les 

hémorragies possèdent un taux de décès presque  trois fois plus par rapport aux accidents 

vasculaires ischémiques. 

Toujours dans la même optique, on a dressé une distribution (Tableau8) des fréquencesdes 

décès par rapport au sexe, qui nous confirme  que le sexe n’a aucune influence sur les 

décèsavec des chiffres totalement vérifiables, pour le sexe masculin, les décès sont de 

327(44,2%) avec un χ2 non significatif,et pour le sexe féminin, il est de 413(56,8%). Même 

cas de figure rapporté dans la littérature [192], révélant que les taux de létalité entre les deux 

sexes est sensiblement égal pour les tranches d’âges respectives.  

Pour les plus de 85 ans, le taux de mortalité  intrahospitaliére en 2006 est de 24,5% pour les 

femmes, et de 20,8% pour les hommes. A la tranche d’âge de 75-84 ans, ce taux est 17,9% 

chez les femmes, et de 18,2% chez les hommes. A la tranche d’âge de 65-74 ans, le taux de 

létalité est de 12,0% pour les femmes, et de 11,8% pour les hommes.  

Selon la World Stroke Organization, il reste urgent de mieux informer le public au sujet de 

l’AVC, ainsi que d’assurer l’accès des patients  aux meilleurs soins connues. Les attaques 

cérébrales peuvent dans une large mesure êtreévité  et un AVC qui se déclare peut être traité 

enfin la qualité de vie  des personnes qui ont subi un  accident vasculaire peut encore être 

amélioré. Sans un effort concerté de la part de la communauté internationale l’AVC pourrait 

entrainer jusqu'à 6,5 millions de décès chaque année d’ici à 2015. 

Cette baisse de l’incidence des décès recensée dans notre cohorte de 4330 malades admis au 

service de neurologie pour un AVC est justifié sur le tableau 9 en fonction de la nature de 

l’accident cérébro-vasculaire qui montre,que pour les ischémies, on a enregistré 512 décès 
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pour un total de 3443 patients avec un χ2 :58,42 (p<0,000) ;OR :0,50 ;IC95% :0,42-0,60] et 

pour les hémorragies, les décès s’élèvent à 214 pour un total de 833 patients avec un 

χ2 :53,84 ;(p<0,000) ;OR :1,95 ;IC95% :1,62-2,34]. 

Ces valeurs nous ramène à confirmer la gravité du pronostic vital quand le sujet fait un 

accident vasculaire cérébral de nature hémorragique,le risque est multiplié par 2,5. 

 

Dans  un deuxième volet de notre travail, on a essayé d’aborder  un autre regard  de la filière 

existante sur un nombre donné et sur un temps limité, afin de cerner tous les facteurs 

impliqués directement ou indirectement dans le processus de la prise en charge des AVC  

dans la wilaya de Tlemcen. En essayant de comprendre point par point les failles qui 

entravent cette démarche car chaque minute compte et tout retard entraine des répercussions 

irréversibles tant sur le plan vital que sur le plan fonctionnel. 

La figure 37  représente l’échantillon  étudié composé de 197 malades (104 hommes et 93 

femmes), admis au service de neurologie par le biais des urgences médico-chirurgicales au 

cours de l’année 2010.Cette série est constituée de malades  appartenant à toute tranched’âge, 

le plus jeune avait 32 ans,  et le plus âgé avait 92 ans, la proportion  dominante au niveau des 

âges  était la période de 70 ans à 80 ans(25,88%) représentant à eux seuls 51 malades, suivie 

d’une deuxième tranche comprise entre 55 et 60 ans  (6,79%) représentant 29 

patientspériode , d’activité professionnelle. 

En ce qui concerne les origines des patients hospitalisés, représentées dans la figure 38,on a 

remarqué que les évacuations concernent toute la wilaya et même d’autres wilayas voisines. 

Ceci étant qu’une bonne partie du corps médical, sait qu’il existe un service de neurologie 

susceptible de prendre en charge les AVC. 

La ville de Tlemcen draine à elle seule 41,1%  de la totalité des AVC et 58,9% résident hors 

Tlemcen. Cet état des lieux  alarmant révèle un déséquilibre de la carte sanitaire établie dans 

la wilaya  de Tlemcen. Ce constatse  traduit indéniablement sur la qualité de la prise en charge 

et la sécurité des soins au sein du CHU Tlemcen.  

Malgré l’existence d’hôpitaux (Ghazaouet, Nédroma, Sebdou, et Maghnia) se situant  à une 

quarantaine de kilomètres en moyenne, le flux des patients victimes d’accidents vasculaires 

cérébraux évacués reste toujours en constante croissance due à des disparités géographiques 

entrainant cette mauvaise gestion.   
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La figure 39 a été élaborée pour expliquer les différentes attitudes qu’entreprend notre 

population (entourage du patient) devant un accident vasculaire cérébral à l’évacuation par 

leurs propres moyens, estimée dans notre série à 27% des patients. Ces malades ont été 

évacués aux urgences  dans ces conditions indescriptibles entrainant des répercussions 

engendrées lors de la récupération aux urgences par le personnel soignant.  

Les 42% des patients transférés par un transport sanitaire nous ont posé d’énormes problèmes 

au cours de notre enquête, c’est un élément clé comme décrit par le rapport OPEPS [180] qu’il 

faut privilégier.  

Il permettrait d’obtenir un diagnostic médical précoce, d’évaluer le patient sur le plan 

neurologique et hémodynamique pendant le transport et de faciliter l’articulation entre les 

prises en charge pré et intra hospitalière[196]. 

Dans notre série on a relevé plusieurs anomalies : absence de rapport médical détaillant au 

moins l’heure du début  des troubles neurologiques car en général, le transfert est assuré 

uniquement par un infirmier, porteur d’une lettre d’orientation et absence total de l’entourage 

à ce moment précis pour établir des données anamnestiques indispensables pour la mise en 

route d’un traitement surtout s’il s’agit d’un AVC ischémique. Ces attitudes sont  directement 

responsables par la suite de l’évolution.  

La figure40 montre  les écarts des délais de réception des patients victimes d’un AVC. On 

constate que tous les patients résidant dans les agglomérations avoisinantes ne respectent 

aucunement les délais et par conséquent de ce qu’il ressort de cette vision est que les patients 

vivant en dehors de Tlemcen payent un lourd tribu de leur devenir en post –AVC. 

 Cet histogramme  croisé entre le temps d’apparition des signes et le  lieu de résidence du 

malade  révèle de façon clairvoyante que : 

 64 patients résidant à Tlemcen arrivent dans un délai de moins de trois heures, et 17 

malades arrivent aux urgences après 04 heures. 

 18 patients sur 27 habitants à Ghazaouet arrivent aux urgences par le biais d’une 

évacuation dans un délai de plus de 4heures. 

 12 patients sur 14 résidants à Sebdou arrivent aux UMC après 4heures. 

 Tous les patients victimes d’un AVC et habitant à Sabra ont été admis aux urgences 

après 4heures. 
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 Au total, 93 malades sur 197, arrivent aux urgences après 4 heures et dont 43 au-delà 

de 6heures, et 104 patients ont  été évacué  dans un temps de moins de 4heures et de 

ce fait peuvent  prétendre à un geste thérapeutique d’urgence en cas d’accident 

vasculaire cérébral ischémique confirmé à la phase aiguë. 

 

La figure 41 résume à elle seule toute la difficulté et les entraves de la filière pour la mise en 

route d’un traitement.91,88%des patients de notre série ont eu un délai de prise en charge 

supérieur à 4h30mn pour décider d’une éventuelle attitude thérapeutique. Ce retard est imputé 

aux longs délais de réalisation de l’imagerie, des examens biologiques de routine  et des 

examens cardiovasculaires de première intention. Seul 8(4%)  patients pouvaient prétendre à 

un geste thérapeutique d’urgence, au moins de traiter et sauver la zone de pénombre, seule 

entité physio pathologiquement  prouvée à être accessible au traitement, et de ce fait pouvant 

réduire la zone infarcie et par conséquent  limiter les séquelles neuromoteurs des malades. 

Cette disproportion énorme du rapport temps et clinique, nous pousse à une prise de 

conscience profonde, à agir le plus rapidement pour mettre en place la filière. 

 La figure 42 nous confirme la pire réalité du problème qu’il faut gérer (seulement 4 malades 

[2%]) remplissaient les conditions basiques d’une éventuelle thrombolyse pour les patients 

présentant un accident vasculaire cérébral ischémique aigu. Quoiqu’au moment de notre 

étude, le produit pour la thrombolyse en l’occurrence l’altéplase (rtPA) n’était pas disponible, 

ajouter à çà, l’inexistence à l’heure actuelle de l’imagerie par résonnance magnétique 

nucléaire au CHU de Tlemcen.   

Ce tableau10 élucide d’une manière très explicite que d’une part il n’existe pas de relation  

entre les patients gardant des séquelles et les patients ne présentant pas de séquelles vis-à-vis 

de l’âge  et la moyenne d’âge de notre échantillon avec séquelles est de 66,67ans 

[IC95% :64,02-69,32] (p=0,465) et d’autre part que les patients admis pour une prise en charge 

d’un AVC  non décédés vont gardés des séquelles moteurs  à de degré variable. La durée 

moyenne d’hospitalisation  d’un accident vasculaire cérébral est de 13,34 jours. Pour les 

patients admis pour un AVC minime ou un AIT, elle est de l’ordre de 10,48 [IC95% :8,94-

12,02] ; 

F :35,058 ;(p<0,000). 
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Ce tableau  révèle que la durée moyenne de séjour des malades hospitalisés (non décédés) 

présentant des séquelles est plus importante du fait de leur handicap et surtout du refus de 

l’entourage à prendre en charge leur parent malade  à domicile, soit par manque de moyens et 

l’éloignement des structures sanitaires, soit par peur d’aggraver leur état clinique est très 

significatif  et qui est de l’ordre de 16,67jours [IC95% :1533-18,01].  La durée moyenne de 

séjour en France en 1999 était de 11,3 jours [181], en excluant totalement les personnes dont les 

séquelles motrices et ou cognitives sont sévères y sont rarement acceptés, en raison de la 

lourdeur de la charge de travail pour les équipes soignantes mais aussi de la nécessité 

d’assurer un turn-over rapide des lits. 

Les délais d’admission restent l’un des points fondamentaux dans la filière de prise en charge  

et  ce tableau en est un véritable indicateur, révélant  de ce fait  que les malades mettent 

4h30mn en moyenne pour arriver aux urgences.EnFrance par exemple, cet horaire est réduit 

d’une façon très significative de 2h30 en moyenne en 1999, pour atteindre des données 

recueillis par une thèse récente[182]actuellement  entre l’accueil hospitalier du patient et la 

réalisation de l’imagerie qui était de 109 minutes est passé à 54 minutes après 

sensibilisation.Une autre étude[207] conforte ces résultats, en 1997 le délai « symptôme 

hospitalisation » était de 8heures 20mn ; en 2001, il est passé à 4h30 ;pour atteindre 

actuellement,  les délais moyens avant appel sont de 104 mn(calcul établie sur trois secteurs 

du domicile à la thrombolyse). 

Une étude[211] réalisée dans le même contextea  révélée que l’utilisation du SAMU  avait 

permis un gain moyen de 0,92 min/km par rapport à une ambulance, et pour les patients pris 

en charge à plus de 50 km de l’Hôpital, l’hélicoptère a permis un gain de temps moyen de 

0,68 min/km par rapport au SAMU .  En Tunisie, il est de 3heures (rapport de la société 

tunisienne de neuro-vasculaire).  

Les délais de réalisation d’un scanner cérébral varient en moyenne de 2 heures à 2h30. Cette 

perte du temps se répercute automatiquement et indéniablement sur la mise en route du 

traitement  et donc par conséquent sur le pronostic du malade car sans la tomodensitométrie, 

aucun geste thérapeutique n’est autorisé à se pratiquer devant toute suspicion d’un accident 

vasculaire cérébral. Les délais de mise en route d’un traitement spécifique n’a aucune 

influence sur l’apparition des séquelles car les intervalles temporels ont été largement 

consommé.  
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Notre travail doit aller dans le sens de la réalisation d’un protocole prioritaire pour faciliter 

l’accès du malade à l’imagerie  cérébrale dans un temps record afin de réduire les délais entre 

t1 et t2 (t1 représente le temps d’admission et t2 celui de la mise en route du traitement).Ce 

tableau illustre bien les dysfonctionnements de la prise en charge de l’AVC,tous les chiffres 

montrent qu’il n’existe aucune corrélation.Effectivement,  le retard thérapeutique ouvrant à la 

voie à l’amélioration voire la régression partielle ou totale de l’handicap est déjà consommé, 

d’où les délais moyens restent incompatibles avec les traitements thrombolytiques.  

Ce tableau dans son ensemble et en l’analysant très finement, nous interpellent à plus d’un 

titre dans le devenir fonctionnel des patients admis dans les délais thérapeutiques  et doit nous 

orienter à mener une dure bataille sur chaque maillon de la chaine. Le principal mot qui sort 

de cette discussion est le ramassage, qui reste l’élément fondamental ;on remarque également 

que le sexe n’a aucune influence sur la survenue ou non des séquelles(tableau11). 

Concernant le tableau 12, on a essayé d’apprécier le taux de patients gardant des séquelles  à 

leur sortie de l’hôpital en fonction des antécédents médicaux,  etles chiffres font ressortir une 

évidence certaine, que les malades aux antécédents d’accident ischémique transitoire  font 

moins d’AVC  sévère  avec signes moteurs ou cognitifs par rapport au reste des malades, 

mieux encore l’AIT se révèle comme un protecteur d’un AVC avec séquelles 

χ2 :62 ,076 ;(p<0,000) ;OR :0,010 ;IC 95% :0,001-0,077].  

La raison, est qu’il existe une prévention et une recherche étiologique systématique,désque le 

diagnostic est posé en corrigeant le ou les facteurs de risque retrouvés. Idem, pour les malades 

présentant unantécédent d’infarctus de myocarde les valeurs révèlent un 

χ211,218 ;(p=0,001) ;OR :3,346 ; [IC 95% :1,61-6,94]. 

Pour les facteurs de risques modifiables, la figure 42révèle la prédominance  de 

l’hypertension artérielle (88,5%). La moitié des malades de notre échantillon, se connaissaient 

hypertendus mais non traités avec des chiffres tensionnel élevés identique à ceux trouvés par 

Ohwaki et Leira[205,206] affirmant comme étant le facteur de risque le plus constant. Cette 

donnée est retrouvée dans toute la littérature,  l’hypertension artérielle est présente chez 40 

à85% des patients  atteints d’infarctus cérébral et chez 72 à 81% de ceux qui sont atteints 

d’hémorragie cérébrale.[183] 

De plus le risque attribuable  à l’HTA est considérable en raison de sa forte prévalence : 
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60% des sujets de plus de 60 ans ont une pression artérielle (PA) supérieure à 140/90 et 90% 

des sujets qui vivent au-delàde 65 ans auront une HTA[184].Une enquête FLASH 2006 portant 

sur l’hypertension artérielle signale que 14,4 millions d’hypertendus dont 50% sont traités et 

au-delà de 60 ans, 70% sont  hypertendus.Il ressort lors d’une étude récente internationale 

dévoilé au congrès mondiale de cardiologie en Chine (juin 2010)  que parmi  les 10 facteurs 

de risque connu, l’hypertension artérielle est en tête de liste, avec 34% de risque de 

développer un AVC.Viennent ensuite la sédentarité,le tour de taille élevé, le taux du 

cholestérol, la mauvaise alimentation (grasse et riche en sel).  

 Il a été démontré que la réduction de l'apport en sel de 3 g / jour est fortement corrélée à une 

diminution de la pression artérielle et les estimations d’une baisse de 13% des accidents 

vasculaires cérébraux résultant de la réduction de l'apport en sel,[216] et le tabagisme,exprimé 

par les données suivant :risque d’AVC(ischémique et hémorragique) en pourcentage associé à 

chaque facteur :HTA :51,8%, sédentarité :28,5%, obésité abdominale :26,5%, taux du 

LDL :24 ,9%, tabagisme :18,9%, mauvaise alimentation 18,8% , les troubles cardiaques : 

6,7%, dépression : 5,2%, diabète :5%, et consommation d’Alcool :3,8% (source :étude 

InterStroke).[185] 

Le dépistage et le traitement précoce des facteurs de risque comme l’hypertension artérielle 

révélée par la toute récente étude LIFE, réalisée sur plus de neuf mille malades hypertendus et 

ayant une hypertrophie ventriculaire gauche, a montré la supériorité d’un inhibiteur sélectif 

des récepteurs de type 1 de l’angiotensine 2 (le losartan) sur un B bloquant (l’atenolol) dans la 

prévention des AVC, avec une réduction de risque de 25% (p=0,001) alors que l’abaissement 

de la PA est pratiquement identique dans les deux groupes[219]. 

Les dyslipidémies(63%) se pointent à la deuxième place dans notre série avec un χ2 :0,056.5 

(p=0,812) ;OR :1,073 ;IC 95% : 0,599-1,924] non significatif probablement par rapport  à la 

taille de l’échantillon (nombre de malades insignifiant)relevant un facteur de risque assez 

fréquent en rapport  probablement avec nos habitudes culinaires contenant beaucoup de 

matières grasses, absence de règles hygiéno diététiques(les taux de LDL n’ont pas été 

calculé). Ces chiffres  ne concordent pas avec ceux  rapportés par la littérature  qui place 

l’hypercholestérolémie au 4éme rang. 

Par ailleurs, le tabagisme prend des proportions alarmantes et se place au 3éme  rang dans notre 

enquête, presque la moitié (41,5%) de nos malades hospitalisés pour un AVC avaient des 

antécédents de tabac ; les fumeurs ont deux fois le risque de développer une affection cérébro-
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vasculaire, le risque augmente avec le nombre de cigarettespar jour, encore plus étroitement 

pour les AVC ischémiques (21,4%) qu’hémorragiques (9,5%). 

Ce risque s’accumule davantage en augmentant les effets s’il est associé à d’autres facteurs de 

risque comme l’HTA,l’hypercholestérolémie et le diabète. 

Une étude canadienne [186] réalisée en 2007 a révélé que 13981 décès étaient attribuables à des 

AVC et d’autres études ont révélé qu’en 2002, plus d’un tiers de canadiens de moins de 65 

ans décédés des suites d’un AVC étaient des fumeurs.[187] 

En termes d’AVC hémorragiques le risque croit avec la consommation d’alcool,quel que soit 

le niveau de consommation(14,6%).Quand consommer moins de trente verres d’alcool par 

mois réduit le risque d’AVC ischémique(source:étude INTERSTROKE 2007-2010). 

Dans notre série, les chiffres retenus quoique la taille de l’échantillon est restreinte montre un 

effet plutôt protecteur des AVC, avec un χ2 :5,552 ; (p=0,018) ;OR : 0,120 ; IC95% :0,15-

0,964],correspondant aux données rapportées par la littérature. 

La figure 44 donne les mêmes résultats de la fréquence des accidents vasculaires cérébraux 

d’origine ischémique évalués à 66% par rapport aux AVC hémorragiques, le taux retrouvé est  

de 21%.Ces résultats très significatifs retrouvés dans toutes les références, de la nette 

prédominance des AVC ischémiques,nous laissent optimistes quant à la démarche 

thérapeutique rapide et efficace pour les ischémies aigues. 

Le Tableau 14,nous oriente sur le profil évolutif des malades admis sur des motifs les plus 

fréquents à savoir les déficits moteurs, les troubles du comportement,les troubles du langage 

et éventuellement les altérations de la conscience.Les résultats sont tout à fait conforme, car 

pour les patients admis tardivement dans un tableau d’hémiplégie avec trouble de la vigilance 

et des scores NIHSS élevé à l’entrée (tableau 19). L’évolution clinique est défavorable,soit 

aggravation et décès,soit séquelles neuromotrices modérées ousévères et àce stade, tous les 

indicateurs le signalent;pour le score de Glasgow ;un 

χ2 :4,047 ;(p=0,044) ;OR :1,814 ;[IC 95% : 1,01 – 3,3] et pour NIHSS d’entrée un 

χ2 :40,582 ;(p<0,000) ; OR :9,130 ; [IC95% :4,366 -19,090]. 

Lestableaux respectifs 16, 17 et 18montrent la spécificité du type de l’accident vasculaire 

cérébral en rapport avec l’évolution des malades sur le plan séquelles ainsi,on note pour les 

hémorragies cérébrales un χ2: 11,3 ;(p=0,001) ;OR :5,7;[IC 95% :1,9 -17,5]. Il en est de même 

pour les AVC ischémiques avec un χ2: 16,3 ;(p<0,000) ; OR : 3,8 ;[IC 95% : 1,9 – 7,3].Ces 
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valeurs très significatives confortent les probabilités cliniques des patients surtout 

ischémiques gardant des séquelles moteurs et probablement cognitifs. 

Le Tableau 20interprète les données des décès recueillis dans notre série de 197 malades 

survenus au cours du 1er mois de l’attaque cérébrale avec un taux de 18%,on a essayé 

d’extrapoler ce taux sur les différents paramètres tels que l’âge,la durée d’hospitalisation, les 

délais d’admission,(t1)les délais de réalisation de l’imagerie et les délais de mise en route du 

traitement(t2). 

Pour l’âge moyen dedécès de notre série est de 73,19 ans ;[IC 95% :69,56 -76,82] ;(p<0,000), 

et pour les délais de mise en route d’un traitement spécifique les valeurs ne sont pas 

significatives :9,125 ;[IC 95% : 7,129 – 11,121] ; (p=0,165). La prise en charge est relativement 

tardive et par conséquent il n’existe aucune influence sur le taux de mortalité, le pronostic du 

malade est déjà engagé. Par contre pour l’âge (Tableau 21), les données de notre étude sont 

significatives par rapport à la fréquence rencontrée dans la cohorte de 4726 malades 

étudiéeprécédemment,le nombre de décès augmente au-delà de l’âge de 65 ans, les valeurs 

sont de 25 patients décédés sur un total de 36 (69%), avec un 

χ2 :5,199 ;(p=0,023) ;OR :2,418 ;IC95% :1,116-5,242]. 

Toutes ces valeurs, qu’on  retrouve nous a permis d’identifier les points d’impact de notre 

action  et adopter une stratégie propre à nos moyens, en analysant les écarts d’âges de décès. 

Par ailleurs, ces valeurs nous donnent des signaux. L’apparition des AVC  dans notre pays est 

précoce, aux alentours de 66 ans et  se répercute de façon  linéaire et indéniablement sur l’âge 

des décès. Le tableau 21 représentant  le nombre des décès par rapport au sexe. Les résultats 

sont mitigés malgré la taille de l’échantillon, sur les 36 décès enregistrés,18(50%) étaient de 

sexe féminin et 18(50%) étaient du sexe masculin avec un χ2 :0,0138 ;(p=0,711) ;OR :1,147 ; 

[IC95% : 0,6-2,4]. 

Une étude anglaise réalisée par la The British Heart Foundation and the Stroke Association a 

donné des résultats concernant les décès enregistrés  en 2007 secondaire à un accident 

vasculaire cérébralsur l’évolution de l’incidence de mortalité qui était de 36 pour 100 000 en 

1995 pour passer à 18,8 pour 100 000 personnes et par tranche d’âge et par sexe, révélant une 

légère dominance masculine avant l’âge de 75 ans puis une nette prédominance du sexe 

féminin au-delà de 75 ans avec des pourcentages respectifs de 7% de décès chez les hommes 
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et de 11% de décès chez les femmes par rapport à la totalité des décès enregistrés en 

2007(source :England and Wales,Office for National Statistics, 2008 ).  

Dans ce même cas de figure,la provenance du malade n’a aucune influence sur son devenir. 

Qu’il réside dans le département ou hors département,nous ramène des  résultats non 

significatifs (p=0,764) ; OR :1,12,probablement due au nombre limité demalades étudiés ou 

encore  peut-être en rapport avec une prise en charge différée, ou d’emblée l’accident 

vasculaire cérébral initial était sévère. 

 Concernant les résultats fournis par le tableau 22, ils mettent en évidence de façon objective, 

deuxentités complètement distinctes,à savoir, les patients qui ont présentéun accident 

ischémique transitoire dans leurs antécédents ne sont pas décédés.Dans cette optique l’AIT 

joue lerôledeprotecteur;unχ2 :17,495 ;(p<0,000) ;OR :0,7 ; [IC95% :0,68-0,82], par contre,les 

patients admis pour un accident vasculaire cérébral, et dans leurs antécédents on retrouvait 

une arythmie complète par fibrillation auriculaire,sur 48 malades,25 sont décédés avec un 

(p<0,000). Cette différence significative doit nous orienter à prendre en charge très 

sérieusement, tout malade présentant une ACFA pour un éventuel traitement anticoagulant le 

plus tôt possible. 

Pour ce qui est des facteurs de risque,l’hypertension artérielle et le diabète représentent les 

facteurs de risque les plus explicites en matière de mortalité, confortant ces données. 

Une étude [188]anglaiserésume la situation par une note : « parmi les 10 personnes qui meurent 

d’un AVC, 4 auraient pu être sauvées si leur tension artérielle avait été traitée ». 

Les tableaux  24 et 26 nous oriente sur le profil évolutif des malades admis au service pour 

une prise en charge d’un accident vasculaire sévère d’emblée et dont l’évolution ne peut être 

que fatale.Sur les 35 patients admis dans un tableau de coma  sévère,26(72,2%) sont décédés 

avec (p<0,000). Pour ce qui est du taux de mortalité des AVC en fonction de leur type, le 

tableau25 affiche les résultats rencontrés sur toute la littérature[189], portant sur la répartition 

des décès vasculaires entre les AVC ischémiques et les AVC hémorragiques, pour les 

ischémies, on enregistre 9 décès (25%) sur un total de 94 AVC ischémiques confirmé avec un 

χ2 :13,144,(p<0,000) ;OR :0,238 ;IC95% :0,105-0,538] ; pour les AVC hémorragique, on note 

17(47,2%) sur un total de 44 patients admis au cours de notre enquête pour un AVC 

hémorragique avec un χ2 :15,728 ;(p<0,000) ;OR :4,441 ;IC95% :2,048- 9,629] ; et pour les 
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ramollissements mixte,sur un total de 13 malades, 9(25%) sont décédés avec un χ2  : 

24,19 ;(p<0,000) ;OR :13,083 ;[IC95% : 3,761- 45,509]. 

Les résultats du tableau27  oriente dans le même sens indiquant que l’aggravation de l’état 

clinique malades est justifiée par les différents problèmes rencontrés depuis la réception, 

l’acheminement jusqu’à l’admission et vu le manque de moyen et l’absence de structures 

adaptées pour ce type de pathologie nous  renvoie aux chiffres retenus au cours de l’étude. 

Pour les autres Tableaux (28, 29, 30,31 et 32), les résultats sont en nette concordance avec les 

précédents, car ils nous ont  permis de mieux comprendre et à être objectif sur  les problèmes 

que nous rencontrons quotidiennement dans le processus de prise en charge de la pathologie 

neurvasculaire. La démarche actuelle s’avère être lourde de conséquence sur le plan évolutif 

et surtout tributaire de toutes les variantes discutées  précédemment. 

La Figure 45 nous résume la situation actuelle de la pathologie neuro-vasculaire dans la 

Wilaya de Tlemcen sur le plan de la morbidité.  Elle met en exergue les taux de malades 

nécessitant une prise en charge réelle dans un centre de réadaptation  et de médecine physique 

doté de tous les moyens que cela suppose. 

Dans les suites d’un AVC, appelé communément le post-AVC, le patient est exposé àun 

risque de séquelles qui peuvent retentir sur son physique, son neuro-psychisme, sa vie 

familiale ou professionnelle, et  plus d’un tiers des survivants garde à long terme un handicap 

sévère, souvent responsabled’institutionnalisation [201]répétée. 

Effectivement, le chiffre de 34% de malades présentaient une impotence fonctionnelle 

partielle ou modérée,  associé à celui de 36% présentaient une dépendance totale, nous laisse 

perplexe  quant à leur devenir sur le plan handicap à court et moyen terme. A ce stade de  la 

dépendance du maladegênant la vie courante, associé à une aphasie, le retentissement moral 

est directement atteint entrainant dans la majorité des cas un refus volontaire de coopération. 

Le pronostic à moyen et à long terme dépend essentiellement du degré de l’atteinte.A 

celas’ajoute le regard de notre société sur l’incapacité à faire face à ce handicap  tant sur le 

plan structurel (aménagement de son lieu de vie) et  assistance, que sur le plan socio-

économique. L’effort et l’aide de la famille s’avèrent indispensables. Le manque flagrant de 

centres de réadaptation et de médecine physique  complète les déficiences organisationnelles 

de la filière, qui se répercute directement en amont sur la qualité de la prise en charge et la 

fluidité du système.Plus de la moitié de ces patients vont obligatoirement développer une 

dépression sévère.  
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Description de la filière AVC : Exemple reproduit selon M. Hommel en 2009[209] 

Si pour une population de la Wilaya de Tlemcen  1 000 000  habitants en 2012 

Si l’incidence en moyenne      1,5 pour  1000 habitants par an 

Il y’aura         1500 AVC par an 

Si la mortalité hospitalière est de     16% 

Si le taux de transfert en soins de suite est de  10% 

Si le taux de retour à domicile est de    74% 

 

Les Résultats par les chiffres sont : 

Nombre  de malades qui retournent directement à domicile 1110    

Nombre  de malades transférés en réadaptation physique               150 

Nombre de décès hospitalier                                                        240  

 

Ces chiffres  alarmants représentent à eux seuls l’urgence de mettre en place  le dispositif 

dans les plus brefs délais, en responsabilisant tous les acteurs, avec attribution de tout un 

chacun ses tâches et ses prérogatives. 

Ces pourcentages ont été retrouvés dans notre étude, puisque 70%  des malades admis pour  

un accident vasculaire cérébral se retrouvent chez eux après une hospitalisation et présentant 

un handicap psychique et moteur de degré variable.  

Enfin, l’élément le plus dramatique de ces patients, qui attire une attention particulière, est 

que leur devenir sur le plan clinique et surtout fonctionnel reste entièrement tributaire, d’une 

part  sur les  moyens dont dispose sa famille, et d’autre part du lieu de résidence. 
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VI. PROPOSITIONS 

Devant cet état de fait, d’une analyse détaillée, il en ressort une multitude de paramètres à 

corriger de façon urgente et efficace.La diversité des situations sanitaires suivant les régions, 

l’importance de la démographie ainsi que le déficitde spécialistes ont conduit à établir des 

propositionssouplescar modulablesdans le temps, pragmatiquescar se fondant sur des 

recommandations de bonnespratiques en tenant compte de la réalité locale, et 

opérationnellescar réalistes. 

Ilest donc impératif de mettre en place un dispositif capable de gérer tous les patients 

présentant un AVC, dispositif dont les objectifs seront de réduire d’une part l’incidence des 

AVC et par conséquent la mortalité sous-jacente et l’handicapqui risque de s’installer, d’autre 

part. 

Nous suggérons les propositions suivantes: 

1.-Améliorer la formationdes médecins de la filière (la formation continue). Uniformiser les 

attitudes de base, insistant sur le facteur temps responsable du bon déroulement d’une prise en 

charge d’un AVC (Agir Vite c’est Capital) : 

 

 Conditionnement et stabilisation du malade au maximum. 

 Gestes à faire et à ne pas faire. 

  

2.-Mettre en place un simple dossier médical spécial AVC très restreint, facile et rapide à 

remplir par le médecin et remis dès la récupération du malade par le neurologue 

d’astreinte (voir annexe V). 

 

3.-Responsabiliser les chefs médicaux et paramédicaux des différents structures sanitaires  du 

département de Tlemcen et des agglomérations limitrophes en leur donnant  des instructions 

sur l’attitude à adopter devant toute suspicion d’AVC, de prendre contact avec le neurologue 

et le radiologue de garde  par le biais de 3 à 4 coordinateurs exerçant à tour de rôle au SAMU 

du CHU pour réguler le transfert et assurer dès son arrivée un scanner. 
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Ces régulateurs seront formés par nos soins pour détecter en fonction des questions posées et 

réponses attendues afin d’identifier les situations d’urgence et planifier leur prise en charge. 

Un numéro de téléphone doit être opérationnel 24/24h et 7/7J sans interruption avec une 

disponibilité du personnel. 

Développer le partenariat interne : cardiologie, médecine interne, réanimation, et réadaptation 

physique. 

4.-Formation des professionnels de santé non médecins amenés à prendre en charge des 

AVC:infirmiers, aides-soignants, kinésithérapeutes, orthophonistes, secrétaires médicales,… 

 

Il faut aussi intégrer  les ambulanciers et les brancardiers, car dans une étude australienne[196] 

la reconnaissance du symptôme neurologique par ce premier effecteur est un facteur 

d’arrivée précoce à l’hôpital. Reconnaitre les signes avant coureurs de l’AVC aigue et leur 

faire comprendre la nécessité de prodiguer les traitements appropriés, bilan biologique et la 

voie veineuse. 

 

5.-Information de la population sur les signes annonciateurs d’un AVC, à l’aide des médias 

audiovisuels, des affiches ou dessins, des campagnes de sensibilisation et d’information grand 

public avec un langage clair compris par toutes les couches sociales.On ne fait rien sans la 

population.L’American Stroke Association (ASA) qui, dans le cadre d’une communication 

au grand public, mène une campagne de sensibilisation avec comme slogan : « stroke héros 

act FAST : les héros de l’AVC agissent vite ». FAST est l’acronyme de  face, arm, speech, 

time. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Partie Pratique  

 

174 

Les signes avant-coureurs : 

  

 Faiblesse : faiblesse, engourdissement ou sensation de picotements soudains au 

visage, à un bras ou à une jambe. 

 Difficulté d’élocution : perte soudaine et temporaire de la parole ou difficulté de 

compréhension de la parole. 

 Problèmes de la vision : perte soudaine de la vue, particulièrement dans un seul œil, 

ou vision double. 

 Mal de tête : céphalée soudaine, intense, inhabituelle. 

 Etourdissement : perte soudaine de l’équilibre, surtout si elle est accompagnée de 

n’importe lequel de ces signes cités ci- dessus. 

  

6.-Identification et un aménagement des personnes exerçant une activité professionnelle 

intense, et présentant un ou plusieurs facteurs de risque les obligeant par exemple, à avoir un 

suivi sanitaire régulier. 

 

7.-Insister sans relâche sur les graves conséquences de l’hypertension artérielle, le tabagisme, 

le diabète, l’hyper-cholestérol, les régimes alimentaires, la contraception anarchique, à l’aide 

de campagnes de sensibilisation et  prévention Commune par Commune et Daïra par Daïra. 

La priorité devrait être donnée à la population générale, car en les sensibilisant, on peut avoir 

une réduction substantielle de la population à risque relatif (exemple d’une alimentation 

pauvre en sel, peut réduire sensiblement l’apparition de l’hypertension).De même, les 

campagnes de sevrage tabagique doivent être plus large, aidées par tous le personnel soignant 

et aide-soignant local. Ces stratégies de prévention doivent être efficaces et pertinentes. 

8.-Lutter contre les disparités géographiques, le fossé urbain/rural, en créant des caravanes de 

campagnes.  

9- Notre travail doit débuter par la constitution d’un comité de pilotage, élément essentiel à la 

mise en marche du dispositif avec des réunions mensuelles ou bi mensuelles pour pouvoir 

évaluer la filière, tant sur le plan économique que sur les corrections des différentes failles  

qui vont apparaître.  
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Ce comité sera composé : Neurologue, Cardiologue, Urgentiste, Radiologue, Anesthésiste 

réanimateur, deux cadres administratifs l’un du CHU  et l’autre de la DSP  et une secrétaire 

responsable de rédiger à la lettre  des PV de réunions. 

Ce comité doit avoir toutes les prérogatives,  traçant une ligne de conduite  de ses missions : 

pré hospitalière,  hospitalière et post hospitalière ; afin d’atteindre ses objectifs, à savoir  une  

qualité et une sécurité des soinspour tous les patients,réduire l’incidence de la morbimortalité 

des accidents vasculaires cérébraux et l’une des premières réunions sera réalisée  avec les  

médecins responsables des urgences  médicochirurgicales du CHU. 

Son rôle sera celui de définir des recommandations de bonne pratique clinique,  des guides  de 

prise en charge, de veiller à la qualité globale des soins, d’évaluation régulière, et des études 

socio-économiques. 

Son travail doit s’articuler sur trois axes : 

Le premier volet est de recruter une équipe constituéetout d’abord  d’une secrétaire 

médicale(aider par un épidémiologue du CHU).Son travail sera axé essentiellement à 

recueillir, sur un registre spécial AVC, toutes les données et informations personnelles du 

malade(Nom, Prénom, date et lieu de naissance, adresse, téléphone,situation familiale, 

profession, niveau scolaire).Deux ou trois médecins exerçant au service,   formés d’une part  

pour évaluer par un examen neurologique simple, rapide et facile à réaliser, comprenant  les 

antécédents médicaux,les facteurs de risque modifiables,score NIHSS, horaire du début des 

troubles, horaire d’admission aux UMC, réalisation d’un scanner par un accès direct et 

prioritaire, un examen cardiovasculaire, (faire une réunion de travail avec  nos partenaires 

radiologues et cardiologues, expliquant notre souhait de réduire le temps au maximum dés 

qu’il s’agit  d’un AVC en voie  de constitution) et un bilan biologique et d’autre part 

reconnaître les patients susceptibles de bénéficier de la thrombolyse,  de détecter les pièges 

diagnostics et surtout assurer  la prise en charge des AVC graves. Adapter les capacités de 

prise en charge de la filière. Reconnaitre ses limites  sur le plan effectif pour 

pouvoirdévelopper un retour à domicile, afin de continuer le travail de récupération 

fonctionnelle. Assurer une observance des patients post-AVC. 

Le deuxième volet est celui de la formation continue qu’on doit en urgence mettre en route. 

Notre travail a révélé de nombreuses imperfections d’ordre pratique. Il sera dirigé  point par 

point sur la conduite à tenir devant tout AVC  à la phase aigue quelque soit son degré 
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d’atteinte et son type. Cet enseignement sera dispensé par nos soins, et enfin harmoniser 

l’information des régulateurs  et des transporteurs du SAMU.  

Le troisième voletest celui de la prévention et du renforcement de l’information sur le 

message  du temps  qui ne peut se réaliser qu’avec  l’aide  de la DSP de la wilaya pour qu’elle 

s’engage comme partie prenante à mettre à notre disposition tous les moyens logistiques et 

humains dont elle dispose,  pour pouvoir toucher le maximum de personnes qui consiste à 

élaborer comme par exempledes affiches simples, représentées par des caricatures expliquant 

les signes avant coureurs, ou encore créer une ligne téléphonique à 2 ou 3 chiffres faciles à 

retenir en mentionnant spécial urgences (pour la France  le 15 ; pour le Canada le 9-1-1), des 

campagnes contre l’alimentation grasse, l’exercice de l’activité  physique, la lutte contre la  

sédentarité, contre le tabagisme, contre le stress.   

A travers tous ces  critères,  qui vont nous permettre une évaluation  directe et objective, parle 

calcul des délais de récupération des patients et les délais de mise en route des traitements 

spécifiques,  surtout une auto critique permanente de ce dispositif qui demandera des 

changements de façon continue et des réglages, vont certainement aboutir d’une part à une 

meilleure connaissance de la pathologie  sur sa prise en charge, et d’autre part  à une 

amélioration de la pratique professionnelle. 

La fluidité de cette filière va entrainer une amélioration certaine et efficace du processus 

AVC. Cette animation de la filière doit porter sur  le développement des structures de 

soins, en particulier le centre de référence régional, sur la concertation des usagers, sur le 

suivi des indicateurs et proposition continue d’amélioration, analyse des circuits des patients, 

des séjours longs et les patients  hors filière. 

Les résultats attendus à court terme: 

      -un accès rapide pour le patient à l’expertise médicale 

      -une meilleure qualité de prise en charge 

      - une réduction significative de la morbidité 
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L’intérêt d’une intervention urgente a démontrée en 2009, par l’étude RECANALISE menée 

par l’Hôpital Bichat a montré que 93% des patients ayant subi un AVC sont guéris si l’on 

parvient à traiter l’occlusion de l’artère cérébrale moins de 3h30min après l’attaque. 

Dans un avenir proche, la création d’un projet télémédecine AVC et son déploiement, qui 

permettra un meilleur rendement de ce dispositif tant sur le plan qualitatif que sur le plan 

efficacité  thérapeutique. 

Amélioration de la recherche sur les AVC qui reste souvent la partie émergée de l’iceberg, car 

survenant sur un fond de lésions vasculaires cérébrales chroniques asymptomatiques souvent 

méconnues (infarctus silencieux, microbleeds, leuco-encéphalopathies, etc.) mais qui jouent 

un rôle essentiel dans le déclin cognitif des patientsentrainant des démences vasculaires 

mixtes dans la plupart des cas. 

Des techniques de recanalisation par voie endovasculaire pour l’AVC voient le jour(plus de 

10 000 procédures faites au niveau mondial).Il s’agit de monter un cathéter afin de déboucher 

l’artère occluse, au contact du caillot. Cette technique dure une heure en moyenne, engendrant 

une perte de temps non négligeable. Elles ne sont pas encore validées et plusieurs études sont 

en cours. 
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Algorithme de prise en charge des AVC 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Prise en charge de l’AVC au domicile 

 Procédures avec le SAMU /Protection civile 

 Médicalisation du transport n’est pas obligatoire (en fonction de l’état clinique); le 

plus proche du malade et le plus rapide 

 Renseignements pré-hospitaliers fournis par le médecin du SAMU : 

 âge+ Antécédents (saignements+opérations) 

 TRT en cours 

 Glycémie capillaire 

 FC+FR+TA 

 Horaire du dernier moment normal 

 Téléphone d’un témoin /entourage 

 Score de Glasgow /NIHSS 

Suspicion d’AVC 
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VII. CONCLUSION 

L’accident vasculaire cérébral est une maladie grave, aux conséquences toujours 

dramatiques et en pleine expansion dans le monde. A tel point que l’Organisation Mondiale 

de la Santé(OMS) la qualifie de pandémie dont la projection serait la suivante : 

« augmentation de l’incidence des AVC passant de 16 millions en 2005 à 23 millions en 

2030 ; augmentation de la mortalité de 5.7 à 7.8 millions dans la même période. 

Toujours, selon l’OMS et la World Stroke Organization, un accident vasculaire cérébral se 

produit toutes les deux secondes dans le monde, une personne décède d’un AVC toutes les 

cinq secondes.En Algérie, 55 à 60 000 nouveaux cas d’AVC sont recensés annuellement. Plus 

de la moitié gardera de graves séquelles. Cette étude menée depuis 2001 nous apporte selon 

toute vraisemblance, des données nouvelles sur l’évolution de l’incidence  des AVC à 

Tlemcen, mais également du constat de la sous-estimation de la part de l’ensemble de la  

population. 

L’élément le plus interpellant est le jeune âge des patients répertoriés dans cette étude de prés 

de 5000 patients et aussi le recul d’une à deux années sur l’apparition de la pathologie 

neurovasculaire.  

 Cela nous amène à faire une lecture globale de cette incidence et oriente notre réflexion sur 

les actions fondamentales à installer en vue de diminuer l’impact socio-économique de cette 

pathologie et donc d’assurer les meilleures conditions de récupération des malades. 

Deux axes de travaux nous semblent urgents à installer en amont : 

 Une politique efficace suivie et évaluée de prévention. 

 Une formation de tous les acteurs impliqués dans la filière dans le but de réduire 

significativement le temps entre le diagnostic et la prise en charge. Pour chaque 

seconde de perdue, 32 milles cellules meurent,pour chaque minute de retard deux 

millions de neurones se perdent et après 12 minutes, 23 millions de cellules 

disparaissent(National Stroke Association, 2011).  

En aval, une politique efficace de réinsertion et de prise en charge psychologique en fonction 

de la gravité des séquelles.  

Epidémiologiquement le vieillissement de la population étant patent d’ouLe nombre 

d’accidents vasculaires cérébraux va augmenter. Cela constitue aujourd’hui un problème 

majeur de  santé publique. 
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Sa prise en charge dans nos établissements hospitaliers reste archaïque et pleine 

d’insuffisance, nécessitant une refonte totale et profonde du système. 

L’AVC est une pathologie qui doit mettre en jeu l’ensemble d’un système organisé de la 

filière de soins : la prévention, le ramassage, le transfert, l’admission aux urgences  avec accès 

direct au plateau technique d’imagerie et aux soins en hospitalisation en phase aigue, les soins 

de suite  (hospitalisation de longue durée) et la réadaptation à domicile de patients  avec  

déficits moteurs et cognitifs. 

Cela met en perspective l’importance de la trajectoire du patient victime d’un AVC qui 

comporte plusieurs étapes et doit mettre en jeu une équipe pluridisciplinaire et compétente. 

Cela n’est possible que si une véritable politique de prise en charge de cette pathologie est 

encouragée par les pouvoirs publics.  

L’état actuel de la prise en charge de cette pathologie dans notre pays comparée à celle des 

pays développés grâce à la neuroépidémiologie moderne et le développement de registres  

nous impose l’urgence de cette refonte. Notre population est jeune, et si on veut améliorer, 

d’une part l’espérance de vie qui reste un indicateur de valeur dans le développement d’un 

pays, et d’autre part, retarder l’échéance d’apparition d’un 1er événement vasculaire cérébral 

reste un défi collectif, réalisable si tous les personnes sensibles à ce problèmeagissent.  

Un Registre permettrait de mieux connaître les données descriptives des AVC, de  

documenter les enseignements tirés du travail de terrain, leur évolution dans le temps et dans 

l’espace,  l’identification des facteurs de risque ainsi que la baisse de l’incidence etde la 

mortalité. 

L’arrivée du scanner, de l’imagerie par résonance magnétique, de l’imagerie vasculaire 

ultrasonore et cardiaque comme outils diagnostiques, a permis de mieux identifier les facteurs 

de risque des AVC. L’utilisation d’antiagrégants plaquettairesdont l’efficacité dans la 

prévention des complications de l’athérome a été démontrée il y a maintenant plus de 20 ans, 

expliquent le déclin régulier de l’incidence des AVC, en particulier hémorragique, et réalisent 

un des grands progrès médicaux de ces 20 dernières années.  

Cette étude, nous a révéléde façon très objective les manquements manifestes et les voies  à 

entreprendre.  En résumant toutes les données recueillies, nous notons que le facteur temps 

est totalement négligé du fait de la méconnaissance de cette pathologie d’une part et de 

l’insuffisance de la formation des professionnels de la santé d’autre part. Le citoyendoit 

reconnaître les signes évocateurs d’un AVC et doit avoir le réflexe d’appeler le SAMU ou à 

défaut de conduire au plus vite le patient aux urgences les plus proches. 
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Le seul élément de satisfaction des conclusions de cette étude, est la nette diminution de la 

mortalité.Cependant et par contraste, l’incidence des séquelles handicapantes en nette 

progression nous rappelle à quel point il est urgent d’installer ce dispositif.   

Ce même dispositif aura à prendre en charge les énormes disparités socio-économiques et 

géographiques des patients. 

La mise en route de cette filière va nous permettre également d’identifier les trois niveaux de 

la pathologie neuro-vasculaire en terme d’urgence thérapeutique : 

 

 Accident Ischémique Transitoire(AIT) est considéré comme un syndrome de 

menace, 30à40% des AVC constitués sont précédés d’AIT. Ce cas de figure, 

nécessite une prise en charge dans un service spécialisé, évaluation  du risque, 

réalisation du bilan étiologique, prévention des récidives et une éducation pour 

réduire les facteurs de risque. 

 Accident vasculaire cérébral à la phase aigue de moins de 4h30mn. Cette entité reste 

la clé de la réussite de ce dispositif, car non seulement, il existe un acte 

thérapeutique qu’est la thrombolyse(seul traitement possible actuellement), en 

prenant  compte des indications et des contre indications à sa réalisation, et réduisant 

d’une manière très significative, les taux d’incidences de la morbi mortalité des 

AVC, et en plus il se positionne comme un indicateur du fonctionnement de la 

filière. 

 Accident vasculaire cérébral constitué. Actuellement, il reste le cas clinique le plus 

rencontré, engendrant une complexité des situations de soins. 

 

Nous disposons actuellement de thérapeutiques suffisamment efficaces pour diminuer la 

survenue d’un premier accident vasculaire ou de récidives. Cependant et malgré cela, 

l’incidence  des AVC reste élevée dans  la plupart des pays industrialisés ou émergeants, en 

raison du vieillissement de la population d’une part mais aussi  des difficultés à maitriser les 

facteurs de risque (ex : Hypertension artérielle) et les comportements de l’individu 

(tabagisme, les habitudes alimentaires, la contraception, l’alcool…) d’autre part.  

 

L’incidence des AVC augmentant fortement  avec l’âge, on doit s’attendre, en l’absence de 

progrès majeurs et pertinents dans la prévention primaire et secondaire, à une augmentation 
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considérable du nombre d’individus atteints en raison de ce vieillissement des 

populations.Une attitude passive face à l’AVC n’est plus justifiable. 

 

Il est fortement recommandé  d’inciter les praticiens du secteur privé et  hospitalier à 

travailler de concert,corollaire indispensable à une transmission des informations et au suivi 

des patients car la coordination constitue une condition essentielle de la réussite et de la 

cohérence des actions d’où l’intérêt d’agir le plutôt possible  en la création d’unités neuro-

vasculaires ou « Stroke Center » qui permettrait d’offrir le traitement le plus efficace dans 

l’AVC aigu en terme de réduction de la mortalité à court et moyen terme et de l’amélioration 

du devenir des patients.En effet, il est actuellement démontré que la prise en charge précoce 

des AVC dans les unités spécialisées permet de diminuer le nombre de décès sans pour autant 

augmenter le nombre de sujets gravement handicapés. 

Leys pense qu’il ya au moins 7 raisons pour hospitaliser les AVC dans des unités de soins 

spécialisées [212] : 

-Donner aux patients les plus grandes chances de survie et de récupération, 

 -Assurer une prise en charge optimale d’affections parfois confondues avec un AVC, 

 -Optimiser  l’organisation de la filière de soins, 

 -Favoriser la recherche et l’enseignement, 

 -Réduire les coûts de la prise en charge d’un AVC, 

 -Informer les tutelles sur les besoins de la population, 

 -Se préparer à l’arrivée possible dans notre pratique de la thrombolyse intraveineuse. 

La réadaptation du malade à la sortie de l’hôpital pose d’énormes contraintes. L’impact 

psychologique et socio-économique est très important. La mise en place de structures 

adaptées est fondamentale. L’accompagnement du patient et de son entourage doivent faire 

partie inaliénable du processus de prise en charge. Ces outils d’information des patients et de 

leur entourage vont permettre une contribution à l’amélioration du parcours. 

 L’accident vasculaire cérébral va perturber profondément la personne mais aussi modifier 

tout l’environnement dans lequel elle évoluait ainsi que les rôles de chacun au sein même de 

la famille. Le réseau de relations va être modifié aussi bien dans les habitudes de vies 

antérieures que  dans la sphère psychologique et affective.[213] 

Une prévention de qualité permettrait de diminuer sensiblement cet impact. La recherche 

travaille sur le développement de nouveaux médicaments, sur la thérapie cellulaire, sur 
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de nouvelles méthodes de rééducation et sur l’utilisation d’interfaces biomécaniques. Les 

premiers résultats ne seront pas connus avant quelques années mais restent très prometteurs. 

Le développement de thérapeutiques nouvelles dans le domaine de la prévention primaire et 

secondaire des AVC  de la phase aiguë, est nécessaire pour améliorer le pronostic qui reste 

encore trop grave. 

 D’autres pistes de recherche thérapeutique sont explorées, comme la sonothrombolyse 

(appliquer un champ de doppler à l’endroit ou la thrombolyse a été réalisée), la protection des 

cellules par une hypothermie précoce, ou encore, la réparation précoce (par différentes 

techniques telles que la stimulation magnétique).Pour l’instant, les neuroprotecteurs seuls 

n’ont pas démontré leurs bénéfices. 

L’accident vasculaire cérébral constitue une pathologie pilote, pour tous les maillons de la 

filière. Il existe des enjeux médicaux et médico-sociaux. Ils sont aussi psychologiques et 

éthiques. Il est très important  de diffuser une information pour les patients, les familles mais 

aussi pour les professionnels de santé. En assurant aux patients, une fluidité d’accès et une 

équité d’accès pour tous.Le fonctionnement de ce  dispositifd’une manière très progressive va 

sauver des vies. 

 Cette filière AVC ne se construit pas de façon isolée : elle doit s’inscrire dans un projet 

global et prioritaire. 
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ANNEXES 

ANNEXE I. 

– FICHE D’ENQUETE – 

PRISE EN CHARGE D’UN AVC  

 

Date de l’enquête : /____/____/____/    N° /__/__/__/__/  

IDENTIFICATION  

Nom :………………………………..Prénom : ……………………………………. 

Age : /__/__/ ans 

Adresse : ………………………………………………………………………….. 

Sexe : F /___/ M/_____/ 

Poids : /____/ Kg Taille /______/ cm      IMC:/_____/ Kg/m² 

 

MOYENS DE TRANSPORT  

o Protection civile :  oui /___/  non /___/ 

o SAMU :   oui /___/  non /___/ 

o Transfert médicalisé :        oui /___/  non /___/ 

o Véhicule particulier : oui /___/  non /___/ 

o Ambulance privée :  oui /___/  non /___/ 

HISTOIRE DE LA MALADIE  

 Date du début des troubles : /___/____/____/ 

 Heure du début des troubles : /___/ h  

 Date d’arrivée aux urgences : /___/____/____/ 

 Heure d’arrivée :  /___/ h  

 Mode d’installation des troubles 

o Brutal :    oui /___/ non /___/ 
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o Rapidement progressif  oui /___/ non /___/ 

 Symptômes :   

o Trouble de la vigilance :  oui /___/  non /___/ 

o Déficit moteur :    oui /___/  non /___/ 

     droit  /___/  gauche /___/ 

o Trouble du langage :   oui /___/  non /___/ 

 

 Diagnostic suspecté :  

o AIC     oui /___/  non /___/ 

o AIT     oui /___/  non /___/ 

o HC     oui /___/  non /___/ 

o Hémorragie méningée  oui /___/  non /___/ 

o Autres (cause tumorale …) oui /___/  non /___/   

 

ANTECEDENTS PERSONNELS 

 Médicaux :    oui /___/ non /___/ 

Si oui préciser : ……………………………………………………………… 

 

FACTEURS DE RISQUE MODIFIABLES 

 HTA :    oui /___/ non /___/  

 Diabète :    oui /___/ non /___/  

 Dyslipidémie :    oui /___/ non /___/  

 Tabac :    oui /___/ non /___/  

 Sédentarité :   oui /___/ non /___/  

 Contraception orale :  oui /___/ non /___/  

 Obésité : (IMC>30) :  oui /___/ non /___/  

 Alcool :    oui/___/ non /___/ 
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EXAMEN NEUROLOGIQUE INITIAL 

Réalisé par : 

Médecin neurologue   oui /___/ non /___/ 

Médecin résident (non neurologue)  oui /___/ non /___/ 

Médecin généraliste   oui /___/ non /___/ 

Orienté par un médecin privé  oui /___/ non /___/ 

 

 NIHSS d’entrée : /____/  Glasgow initial : /___/     

 Localisation du déficit    droit  /___/  gauche /___/ 

 

DELAI DE REALISATION DU BILAN  

Heure : /____/____/ 

Résultats 

 

IMAGERIE CEREBRALE 

- Délai de réalisation : heure /___/___/ 

- Nature : ……………………………… 

- Résultats :  

Scanner normal/AVC en voie de constitution :oui /__/   non /__/ 

AIC constitué   oui /__/    non /__/ 

Hémorragie cérébrale  oui /__/    non /__/ 

Autre (préciser)   oui /__/   non /__/ 
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EXAMEN  CARDIOVASCULAIRE 

 Délai de réalisation : Horaire : /___/___/ 

 Nature :     

o ECG   oui /__/   non /__/ 

o Echo cœur   oui /__/   non /__/ 

o Echo TSA  oui /__/   non /__/ 

 

 Résultats (pathologies diagnostiquées) : 

 AC/FA   /___/ 

 Ancien IDM   /___/ 

 BAV    /___/ 

 Cardiopathie emboligène /___/ 

 Coronaropathie   /___/ 

 Valvulopathie  /___/ 

 Insuffisance cardiaque  /___/ 

 Autre :…………………………………………………………… 

 

DELAI DE MISE EN ROUTE DU TRAITEMENT SPECIFIQUE AUX UMC 

Horaire : /___/___/ 

 

DELAI DE TRANSFERT EN NEUROLOGIE 

Horaire : /___/___/ 
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LIEU D’HOSPITALISATION 

o Service de neurologie oui /___/ non /___/  

 

o Service de cardiologie oui /___/ non /___/  

 

o Service de médecine interneoui /___/ non /___/  

 

o Service de réanimationoui /___/ non /___/  

 

o UMC : oui /___/ non /___/  

 

SCORE NIHSS à J4 au service de neurologie : /____/ 

 

COMPLICATIONS PRECO CES DURANT L’HOSPITALISATION : 

o Aggravation du déficit  oui /___/ non /___/ 

o Altération de la conscience oui /___/ non /___/ 

o Infection    oui /___/ non /___/ 

o Décompensation des tares oui /___/ non /___/ 

o Troubles respiratoires  oui /___/ non /___/ 

o Crise convulsive   oui /___/ non /___/ 

 

 

Durée d’hospitalisation : /______/ jours  
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CONCLUSION 

 Diagnostic positif :  

o AIC     oui /___/ non /___/  

o AIT     oui /___/ non /___/ 

o HC    oui /___/ non /___/ 

o HM    oui /___/ non /___/ 

o TVC    oui /___/ non /___/ 

 Scanner de contrôle : J4- J7 oui /___/ non /___/ 

 Mode évolutif : 

o Stable :    oui /___/ non /___/ 

o Régression complète :   oui /___/ non /___/ 

o Aggravation :  oui /___/ non /___/ 

o Si oui préciser : 

 Hémiplégie persistante     /____/ 

 Troubles du langage     /____/ 

 Troubles respiratoires      /____/ 

 Troubles de la déglutition (mise en place d’une SNG) /____/ 

 Troubles sphinctériens : (mise en place d’une SV)  /____/ 

  

 Autonomie :       oui /___/ non /___/ 

 Prise en charge en rééducation fonctionnelle : oui /___/ non /___/  

 Décès :       oui /___/ non /___/ 

 Si oui cause : ……………………………….. 
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ANNEXE II. 

 

 

REPAS 

-  autonome : capable de s’alimenter en un temps raisonnable  …..…………………….. 

-  a besoin d’aide, par exemple pour couper sa viande     ............................. ………. 

-  totalement dépendant    ……………………………………………………………….. 

1 0  

0 5  

0 0  

BAIN 
-  assistance inutile…………………………………………………………….. 

-  assistance nécessaire ………………………………………………………………….. 

0 5  

0 0  

TOILETTE 

PERSONNELLE 

-  peut se laver, se peigner, se brosser les dents, se raser  ................................ ……… 

  (peut brancher l’appareil si rasoir électrique) 

-  a besoin d’aide …….. ......................................................................... ……… 

0 5  

 

0 0  

HABILLAGE 

-  autonome : peut lacer ses chaussures, enfiler ou boutonner ses vêtements  ............... .. 

-  a besoin d’aide mais effectue au moins la moitié de la tâche en un temps  

raisonnable……………………………………………………………………………… 

-  totalement dépendant   .................................................................................... .. 

1 0  

 

0 5  

0 0  

.CONTRÔLEDES 

SPHINCTERS 

-  aucun incident : peut mettre un lavement ou un suppositoire  ............................... ... 

-  quelques, incidents, ou besoin d’aide pour un lavement ou un suppositoire  ............ . 

-  incidents fréquents  ......................................................................................... . 

1 0  

0 5  

0 0  

CONTRÔLEDE 

LA VESSIE 

-  aucun incident: peut se débrouiller avec un bassin   ........................................... .. 

-  quelques incidents, ou besoin d’aide pour le bassin  ............................................ .. 

-  incontinent : sonde  urinaire permanente indispensable: ...................................... .. 

1 0  

0 5  

0 0  

DÉPLACEMENT 

AUXTOILETTES 

-  autonome : peut manipuler vêtements et serviettes, tirer la chasse ou nettoyer la cuvette 

-  a besoin d’aide pour l’équilibre, les vêtements ou le papier .................................. ... 

-  n’utilise pas les toilettes : grabataire.................................................................. .. 

1 0  

0 5  

0 0  

DÉPLACEMENT 

FAUTEUIL /LIT 

-  autonome Y compris pour bloquer le fauteuil roulant ou relever les cale-pieds ....... .. 

-  a besoin d’un minimum d’aide ou de surveillance    ......................................... .. 

-  peut s’asseoir seul, mais totalement .dépendant pour se déplacer  ........................... .. 

-  totalement grabataire : usage du fauteuil impossible ........................................... .. 

1 5  

1 0  

0 5  

0 0  

INDICE DE BARTHEL 
Score  
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L'indice de Barthel (Barthel&Mahoney,1965) permet d'évaluer 10 aspects fondamentaux 
de la vie quotidienne, particulièrement les capacités à se prendre en charge et à se mouvoir.  

Un sujet avec un score : 

- >= 20 dans la 1ère semaine post AVC => Probabilité de retour à domicile (RAD) de 92% 
- Faible progression de score entre le 2ème et le 15ème jour post AVC => Mauvais 

pronostic fonctionnel. 
- Plus précis à 1 mois post AVC : 

o 0 à 20 : état grabataire. 
o >60 : retour au domicile envisageable. 

-  = 100 est considéré comme normal. 

 

  

MARCHE 

-  autonome sur 50 m : peut utiliser des cannes mais pas de déambulateur ................. .. 

-  a besoin d’aide pour effectuer les 50 m ............................................................. ... 

-  autonome sur 50 m en fauteuil roulant (seulement si marche impossible)  .............. ... 

-  peut s’asseoir sur le fauteuil roulant, mais ne peut le faire avancer seul(e)  ...... …. .. .. 

1 5  

1 0  

0 5  

0 0  

MONTER 

ET DESCENDRE 

UN ESCALIER 

-  autonome : peut utiliser rampes, cannes, béquilles  ........................  .................... . 

-  a besoin d’aide ou de surveillance,…………………………………………….. 

-  incapable de monter un escalier    .................................................................... .. 

1 0  

0 5  

0 0  
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ANNEXE III. 

 

Echelle de Rankin modifiée [Rankin J. Scot. Med. J. 1957 - BMJ 1988 (UK-TIA 

trial)]Grade / Status 

0 Aucun symptôme 

1 Pas d’incapacité significative malgré les symptômes, capable de mener toutes ses 

obligations etactivités habituelles. 

2 Incapacité légère, incapable de mener toutes activités antérieures mais capable de 

vaquer à sesoccupations sans assistance. 

3 Invalidité modérée, a besoin de quelque aide mais capable de marcher seul. 

4 Invalidité moyennement sévère, incapable de marcher sans aide et incapable de gérer 

sesbesoins corporels sans assistance. 

5 Invalidité sévère, rivé au lit, incontinent et nécessitant une surveillance et des soins 

de nursingpermanents. 
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ANNEXE IV. 

 

Echelle des troubles de vigilance  

 GLASGOWcoma score 

- Ouverture aux yeux 

Spontanée :    4 

Aux bruits, à la parole :  3 

À la douleur :   2 

Jamais :    1 

 

- Réponse motrice 

Obéit à un ordre oral :     6 

Orientée (chasse le stimulus à deux endroits) :  5 

Retrait (flexion rapide du coude) :   4 

Décortication (MS : flexion lente) :   3 

Décérébration (MS : extension rotation interne) : 2 

Pas de réponse :      1 

– Réponse verbale 

Orientée :      5 

Confuse (conversation possible) :   4 

Inappropriée (conversation impossible) :  3 

Incompréhensible (grogne) :   2 

Jamais :      1 

Glasgow = 15, tout va bien. Glasgow = 9 : péjoratif. Glasgow = 3 : gravissime 
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Score National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) 

1a.Conscience (0-3) 

1 répond aux stimulations verbales ;  

2 réponse adaptée à la douleur ; 

3 réponse stéréotypée 

1b. Mois et âge du patient (0-2)  

1 une seule bonne réponse ou intubé, etc. 

2 pas de bonne réponse ou aphasique 

1c .Ouvrir, fermer les yeux, puis la main normale (0-2) 

1 une bonne réponse ;  

2 pas de réponse 

2. Oculo-motricité (0-2) 

1 paralysie  latéralité partielle ou diplopie ;  

2 paralysie latéralité complète 

3. Champ visuel (0-3) 

1 HLH partielle ;  

2 HLH complète ;  

3 HLH double ou cécité corticale 

4. Paralysie faciale (0-3) 

1 PF centrale discrète ;  

2 PF centrale nette ;  

3 double PF ou PF totale 
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5. Maintien des attitudes (Membre supérieur 10s ; Membre inférieur 5s) 

1 résiste à la pesanteur ;  

2 ne résiste pas ;  

3 ne lève pas le membre ;  

4 aucun mouvement. 

5a membre supérieur gauche (0-4) 

5b membre supérieur droit (0-4) 

6a membre inférieur gauche (0-4) 

6b membre inférieur droit (0-4) 

7. Syndrome cérébelleux cinétique (0-4) 

En l’absence d’hémiplégie, 1 point par membre cérébelleux  

8. Trouble sensitif (0-2) 

1 hypoesthésie ;  

2 anesthésie. 

9. Aphasie (0-3) 

1 aphasie, mais communique ;  

2 communication quasi-impossible ;  

3 aphasie globale, mutisme, ou coma. 

10. Dysarthrie (0-2)  

Y compris chez les aphasiques.  

1 compréhensible ;  

2 incompréhensible. 
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11. Extinction, négligence, hémi-inattention (0-2) 

1 extinction à une seule modalité ;  

2 extinction plurimodale, négligence et anosognosie. 

 

11 Items explorant la conscience, l’oculomotricité, le champ visuel, la motricité, la 

sensibilité, le langage et la négligence. 

Cotée de 0 (normal) à 42 (maximum)  

 

 

 

 

Globalement on peut admettre :  

– 0 – 5   :  accident mineur 

– 6 – 10 :  accident modéré 

– 11–15 :  accident sévère  

– 16 – 20 :  accident très sévère 

– > 20    :  accident gravissime   
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ANNEXE V. 

 
Spécimen du dossier Accident Vasculaire Cérébral FICHE D’EVACUATION 
    
Nom et prénom :………………………………………………………………………………... 
 
Date de naissance :……………………………………………………………………………… 
 
Adresse personnelle :…………………………………………………………………………… 
 
Commune :……………………………………………………………………………………… 
 
Wilaya :…………….…………………………………………………………………………… 
 
Motif de consultation : 
Troubles de la conscience:………………………………………………... 
                                 Déficit moteur :…………………………………………………………… 
                                 Troubles de la parole :…………………………………………………….. 
                                 Troubles visuels :…………………………………………………………. 
                                 Vertiges :………………………………………………………………….. 
 
Date et horaire du début des troubles :………………………………………………………….. 
 
TA d’entrée :……………….Glycémie capillaire :……………………….. 
 
Facteurs de risque :    HTA :  oui…..      non…..             Diabète :      oui…..     non….. 
 

Dyslipidémies :   oui…..non…… 
 
Cardiopathies :   si oui préciser :….. 
 
Tabac :   oui…..non……         Alcool : oui…..non…… 
 
Contraception : oui……     non…… 
 
Autres : préciser :……………………………………………………… 

 
Antécédents personnel médicaux et chirurgicaux : si oui préciser : 
 

Moyens de transfert :……………………………………………………………………………. 
 

Prendre contact avant le transfert avec le régulateur du CHU Tlemcen  au N°043201717    
 

Lieu et date :…………………. 
Griffe et signature du Médecin 

 

 

NB : Ce numéro de téléphone doit être opérationnel 24/24h et 7/7J sans interruption avec une disponibilité du 
personnel accueillant. 
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