LISTES DES ABREVIATIONS

AIT : Accident Ischémique Transitoire
AVC : Accident Vasculaie Cérebral
AVCI : Accident Vasculaie Cerebral Ischémique

CADASIL : Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy With Subcortical Infarcts
And Leucoencephalopathy

CARASIL : Cerebral Autosomal Recessive Arteriopathy With Subcortical Infarcts
And Leucoencephalopathy

CHU : Centre Hospitalier Universitaire

CRP : C-Reactine Protein

DALY : Disability-Adjusted Life-Years

FA : Fibrillation Auriculaire

FSRP : Framingham Stroke Risk Profile

hs-CRP : High-Sensitivity C-Reactive Protein

HTA : Hypertension Artérielle

IC : Intervalle de Confiance

IMC : Indice De Masse Corporelle

IRM : Imagerie Par Résonnance Magnétique Nucléaire
MELAS : Mitochondrial Myopathy, Encephalopathy, Lactic Acidosis And Stroke-Like Episodes
OMS : Organisation Mondiale De La Santé

PAD : Pression Artérielle Diastolique

PAS : Pression Arterielle Systolique

rTPA : Recombinant Tissue Plasminogen Activator
SCA : Sténose Carotidienne Artérielle

USIN : Unité De Soins Intensifs Neurologiques

Rapport- gratuit.com @



LISTE DES FIGURES

Figure 1 : répartition des patients selon le statut matrimonial...............................
Figure 2 : répartition des 142 patients selon les facteurs de risque........................
Figure 3 : répartition de la PAS des 135 patients............coooiiiiiiiiii e,
Figure 4 : localisation de l'infarctus.............cooiii e,

Figure 5 : courbe de la survie selon la méthode de Kaplan Meier..........................

LISTE DES TABLEAUX

Tableau 1 : Répartition des patients selon I'age

Tableau 2 : Répartition des 130 patients selon le lieu de provenance
Tableau 3 : Motifs de consultation

Tableau 4 : Délai de consultation de patients

Tableau 5 : Durée d’hospitalisation des patients

Tableau 6: Glycémie capillaire réalisée en urgence

Tableau 7 : Résultats du bilan étiologique réalisé chez 52 patients
Tableau 8 : Taux de létalité en fonction de I'age

Tableau 9 : Taux de létalité en fonction du genre

Tableau 10: Taux de létalité en fonction de la durée d’hospitalisation
Tableau 11 : Taux de létalité en fonction des facteurs de risque
Tableau 12 : Taux de létalité en fonction du score de Glasgow
Tableau 13 : Taux de létalité en fonction de la PAS

Tableau 14 : Taux de létalité en fonction du suivi en salle

Tableau 15 : Résultats de I'analyse multivariée selon la régression de MANTEL-COX

20
21
23
23
24
26
28
29
29
29
30
31
31
32



SOMMAIRE

Abréviations
Liste des figures
Liste des tableaux

INTRODU CTION. ... e aans 1
PREMIERE PARTIE : revue de la littérature.......................o i, 3
L Epidemiologie. . ... 3
1.1. Prévalence etinCidencCe...........ccooiiiiii i e, 3
1.2. Mortalité et facteurs predictifs....... ..o 4
1.3. Lesfacteurs de rSQUES. ... ....ooviiiii i 5
1.3.1. Les facteurs de risque non-modifiables.................c.ccoieiiiiiiiiiiiiiiiiaieanans 5
I 0t O - o = 5
1,302, LB GBI et 6
1.3.1.3. L REredite. .. o 6
1.3.2. Les facteurs de risque modifiables. ...............ccoiuiiiiiiiiiiiii i 7
1.3.2.1. Facteurs de risque lié a une condition médicale..............ccoeiiiiiiiiiiiiicineen 7
1.3.2.2. Lesfacteurs de risque liésaumode de Vie..........ccooviiiiiiiiiiiiiiiiiieiees 12
Il Laprise €N Charge. ... ..o 14
2. A 1A PhAsE @IGUE. ... . 14
2.2. Prévention SECONAAINE. ... ..ottt e 15
DEUXIEME PARTIE : Notre étude..................ooiiiiii e, 16
L ObJECtifS. ... 16
Il. Méthodologie....... ... 17
2.1.Cadre de PetUde. ... ..o 17
2.2.Type etpériode de létude.........coiiiiiiii e 17
2.3.Population de Fétude. ..o 17
2.3.1. Criteres dlINCIUSION.............oi i 17
2.3.2. Criteres d'@XCIUSION............cuie e 17
2.4.Collecte desS dONNEES. .......ooviiiiiie e 17
2.5.VarabIES. ... 18
2.6. ANAlYSE dES HONNEES. ... .ottt e e 19
2.7.Considérations ethiqQUEeSs........ ..ot 19
ML RESUIALS ... e 20
3.1. Caractéristiques sociodémographiques............cccoiviiiiiiiiii e, 20
3.1.1. Répartition Selon Ie Qenre.......... ..o 20
3.1.2. Répartition Selon 'AQe. ...........c.o i, 20
3.1.3. Répatrtition selon la situation matrimoniale.......................ccccooiiiiin.. 21
3.1.4. Répatrtition selon le lieu de provenance des patients............................ 22
3.2.Les facteurs de MSQUES. .......ouiiiiii e 22
3.3.Les motifs de consultation.......... ... 23
3.4. ASPECLS ClINIQUES. ... et 24
3.4.1. Délai de consSultation.................coooeiiiii i 24



3.4.2. La durée d’hospitalisation..................coooiiiiiii i 24

3.4.3. Ltat QENEral .............ooeiiei i 24
3.4.4. SCOre de GIlaSgOW. ........cuuuini i 24
3.4.5. LapressSion artérielle ................oo.oiiiiiiii i 25
3.5. ASpeCtS paracCliniQUES. .......couiiii e 26
3.5.1. Glycémie capillaire. .............. ..o 26
3.5.2. Les aspects scanographiQuUes. .............coueeiiiiii i, 27
3.6. ASPECLS EtIOIOGIQUES. ... e 28
3.7. Hospitalisation en unité de soins intensifs..................coco 28
3.8.Etudede lalétalité...........ooiiiii 28
3.8.1. La letalite globale. ................oooiii e 28
3.8.2. Lasurvie globale..................coiii i 28
3.8.3. Létalité en fonction de I'8ge..............cooniiniiii e, 29
3.8.4. Létalité en fonction du genre...............c.ooouiiiiiiiiiiiiii i 29
3.8.5. Létalité en fonction de la durée d’hospitalisation................................. 29
3.8.6. Létalité en fonction des facteurs de risSQUEe................cccoueiiiiiiiiniininn, 30
3.8.7. Létalité en fonction du score de GIaSgoWw.............c.ccoiiiiiiiiiiiiiiiinane, 31
3.8.8. Létalité en fonction de la Pression artérielle systolique.......................... 31
3.8.9. Létalité en fonction de la glycémie. ...............c.ooiiiiiiiiiiiiiiiiiiaiean, 31
3.8.10. La létalité en fonction du suivien salle......................ccccciiieen.. 32
3.9. Etude de la SUrVie. ... ..o 32
3.9.7. Survie globale. ... 32
3.9.2. Survie speCIfiQUE. .......coiiiii 33
3.9.3. Facteurs prédictifs de mortalité : Analyse multivariée........................... 33
IV DI CUS SION. ... e 34
4.1.Les limites et contraintes. ... ..o 34
4.2 Lalétalité globale........ ..o 34
G TR0 = T U = 35
4.4. L es facteurs prédictifsde lamortalité.................ooiiii 36
4.4.1. Troubles de la CONSCIENCE.............c.ccuiuiieiiii e 36
4.4.2. Le séjour en unité de réanimation.................c.coooiiiiiiiiiiiiiiiiiia 37
V. CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS. ..., 38
R EIENCES ... e 40
Annexes

Vi



INTRODUCTION

L’accident vasculaire cérébral (AVC) est la deuxiéme cause de mortalité dans
le monde et la premiere cause d’handicap physique chez l'adulte. Il se définit
comme la survenue brutale d'un déficit neurologique attribuable a une cause
vasculaire focale. L'AVC, en plus des conséquences physiques pour l'individu a un
important impact psychologique et financier sur les patients, leur famille et le systéme
de santé [10, 32,52]. En effet, le fardeau en matiére de dépenses pour la santé en ce
qui concerne cette affection est estimée entre 2-4% de toutes les dépenses de santé

dans les pays du nord comme dans ceux du sud [20].

L’AVC ischémique, parce qu’il touche surtout les personnes agées de plus de
65 ans est considéré comme une maladie du vieillissement. L’augmentation de sa
prévalence se fait donc parallélement a celle du nombre des personnes agées. Par
ailleurs, il a été constaté la survenue de 'AVC ischémiques a des ages plus jeunes.
Tous ces constats font de cette affection un probléeme de santé publique et un

véritable défi sanitaire surtout dans les pays en développement [6, 19,49].

L’accident ischémique cérébral est une urgence médicale dont la prise en
charge optimale doit se faire dans des structures sanitaires adaptées, les unités
neurovasculaires qui sont quasiment inexistantes dans les pays en développement.
Par conséquent la mortalité intrahospitaliere des pays du sud est plus élevée que
celle des pays du nord. De plus, les changements démographiques et le contrdle
inadéquat des facteurs de risque majeurs que sont I'hypertension artérielle, les
cardiopathies, I'obésité, le diabéte et le tabagisme ne font qu’aggraver le fardeau que

constitue cette affection en Afrique subsaharienne [6,19].

Ce lourd fardeau s’illustre entre autres par une mortalité liée aux AVC
estimée a 5,5 millions par an dans le monde, ce qui représente 9,7% de la mortalité
totale mondiale [49]. La mortalité liée aux AVC (tous types confondus) aux Etats-Unis
et en Europe varie entre 24 et 38 pour 100000 personnes par an. L’AVC ischémique
est responsable d’'une mortalité de 5 pour 100000 au Royaume-Uni [71]. Dans les
pays a revenus faible la mortalité liée aux AVC ischémiques tout age confondu, est
estimée a 43,05 pour 100000 personnes [45].



En dépit de cette lourde mortalité, il s’agit d’'une affection dont la prévention
est possible par le contrble des facteurs de risque a travers une prise de conscience

de la population qui demeure le meilleur moyen [23].

Notre contribution par rapport aux études précédentes a pour but d’analyser
les facteurs pronostics de survie des patients victimes d’AVC ischémique a la

clinique neurologique de CHU de Fann a Dakar.



PREMIERE PARTIE : REVUE DE LA LITTERATURE

. EPIDEMIOLOGIE

L’évaluation du fardeau des AVC par sous-types et des variationsidans les
différentes régions du monde revét une importance capitale. Elle permet d’avoir une
stratégie de prévention ciblée selon le pays ou la région et aussi de planification
sanitaire plus precise [7]

L’accident vasculaire cérébral (AVC) ischémique est le sous-type le plus
fréquent des AVC, mais il existe peu d’informations sur la, mortalité et I'incidence

globales de cette affection [7].

1.1. Prévalence et incidence

Il existe peu d’études de prévalence sur les AVC ischémiques et leurs études
comparatives doivent étre faites avecprecaution eompte tenu des différences de
méthodologie. Les études sont souvent ‘globales, c’est-a-dire sans préciser les
prévalences des sous-types [71].

Les prévalences des AVC ischémiques en Asie du sud varient entre 52 et 842
pour 100 000 personnes tout age cenfondu [30]. En Egypte cette prévalence est de
797 pour 100000 personnes [24].

L’incidence des AVC warie enermément en fonction des études. Selon TOMS
l'incidence globale des AVC se situe autour de 200 cas pour 100000 habitants [25].
L’AVC ischémique est.une maladie liée au vieillissement. De ce fait le taux de
prévalence va augmenter significativement a travers le monde au cours des
prochaines années parallelement a 'augmentation du nombre de personnes agees.
Cet accroissement est estimé a 9 millions de personnes agées par an [49]. Cette
augmentation_concerne surtout les AVC ischémiques [70]. Feigin et al. [25] en 2003
ont trouvé desdincidences qui varient de 130 a 410 pour 100.000 personnes. Les
taux leS plus élevés ont été retrouvés au Japon et les taux les plus faibles au
Royaume Uni, en Allemagne et en Nouvelle Zélande. En 2010, I'incidence des AVC
ischémiques 'dans les pays a revenus élevés a été estimée a 168,45 pour 100000
personnes, tandis qu’elle est de 181,7 pour 100000 dans les pays a revenus bas

[45]. Les différences qui existent entre ces deux catégories de pays s’expliquent
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probablement par la transition épidémiologique. Dans le monde, au cours des
quelques décennies passées, I'espérance de vie a augmenté, la mortalité infantile a
baissé et les conditions sanitaires se sont globalement améliorées. Globalement, le
vieillissement de la population a entrainé une augmentation des AVCI aussi bien
ischémiques qu’hémorragique. Dans les pays a revenus moyens et faibles les
maladies liées aux infections et a la malnutrition sont progressivement remplacées
par des maladies plus chroniques telles que les AVC et les pathologies
cardiovasculaires. Pendant ce temps, les pays a revenus élevés ont mis en place
des stratégies de prévention et de meilleurs soins de santé pour ses maladies
chroniques. Il faut ajouter a tout ceci, la modification de [l'alimentation et la

sédentarité [54].

1.2. Mortalité et facteurs prédictifs

Selon l'organisation mondiale de la santé (OMS) entre I'an 2000 et I'an 2012 les
accidents vasculaires cérébraux (AVC), étaient parmi les 10 premiéres causes de
mortalité dans le monde. lls se situent au deuxieme rang aprés les cardiopathies
ischémiques [37]. Au cours de cette derniére année, 6,7 millions de personnes sont
décédées d’AVC [45]. En 2010, le nombre de personnes décédées d’AVC
ischémique a été estimé a plus de 2,8 millions, dont 57% dans les pays a revenus
faibles a moyens. La mortalité des AVC ischémiques des pays a revenus élevés a
été estimée pour cette méme année a 40,29 pour 100000 personnes et des pays a
revenus faibles a 43,05 pour 100000 personnes [45].

L’identification des facteurs prédictifs de la mortalité précoce est d’'une importance
capitale pour les cliniciens. Elle permettra de mettre en place des stratégies de prise
en charge et des thérapies spécifiques pour traiter les patients qui présentent un
grand risque de décés [51]. On estime de nos jours que 10% des patients avec un
AVC ischémique décédent dans les 30 jours aprés I'événement aigu [18]. La majorité
des décés dans les 30 premiers jours d’'un AVC ischémique est liée a la sévérité de
'événement aigu lui-méme. En plus de la sévérité de 'AVC ischémique a I'admission
qui est un fait bien établi, plusieurs facteurs sont connus pour influencer la mortalité
des premiers instants: ce sont I'dge avancé, les troubles de la conscience,
linsuffisance cardiaque, [I'élévation de la température corporelle et la dysphagie.
Selon certaines études, I'’hypotension artérielle, le pouls rapide, 'urémie élevée chez
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les patients diabétiques, I'hyperglycémie chez les patients non-diabétiques et la
fibrillation auriculaire ont été associé a une mauvaise évolution clinique et a une
mortalité accrue dans les trois mois suivant TAVC [51].

Les études axées sur les observations ont mis en évidence qu’a partir de 115
mm Hg de systolique, le risque de décés pour 'AVC ischémique ou hémorragique et
celui de la maladie cardiaque double pour chaque augmentation de la pression
artérielle systolique de 20 mm Hg [14].

On note que chez les femmes il y a une tendance aux AVC séveéres en cas de
récurrence dans les 5 ans et en cas de mauvaise issue fonctionnelle aprés un

accident ischémique et que celles-ci décédent plus souvent d’AVC [26].

Ces derniéres années, il a été constaté une réduction de l'incidence, de la
mortalité et du DALY (disability-adjusted life-years = années de vie ajustée sur
'incapacité) liés aux AVC dans les pays a revenus élevés alors que ces indicateurs
augmentent dans les pays a revenus faibles a moyens, surtout chez les personnes
de la tranche d’age de 20 a 65 ans. Cette incidence est néanmoins, plus importante
pour les AVC hémorragiques que pour les AVC ischémiques. Dans les pays les
moins favorisés, il est en outre constaté un age moyen de survenue des AVC
ischémiques (aussi bien qu’hémorragiques) plus bas de 3 a 5 ans comparativement

aux pays développés [45].

1.3. Les facteurs de risques

L’identification des facteurs de risque des AVC ischémiques et la
connaissance de la relative importance de chacun d'eux et de leur interaction
facilitent la prévention primaire des AVC [48]. lls sont traditionnellement divisés en

facteurs modifiables et en facteurs non modifiables.

1.3.1. Les facteurs de risques non-modifiables

1.3.1.1. L’age

Il est le plus puissant déterminant mais son action avant I'dge de 40 ans est

peu commune [61]. L’étude Framingham a mis en évidence une augmentation



réguliere de lincidence des AVC ischémiques avec lI'dge qui double chaque
décennie aprés 55 ans [67]. La prévalence des AVC ischémiques chez les
personnes de plus de 80 ans atteint ainsi 27% alors que celle des personnes agees
de 60-79 ans est de 13% [56,61]. Le Framingham stroke risk profile (FSRP)
développé il y a quelques décennies demeure un outil utile pour estimer en fonction
de I'dge et sur la base des informations cliniques la probabilité spécifique a 10 ans
d’'un AVC ischémique. Ainsi, selon le FRSP la probabilité d’AVC ischémique a 10 ans
est de 3% chez une personne de 60 ans et de 9,7% chez une personne de plus de

84 ans, indépendamment des autres facteurs de risque [55].

1.3.1.2. Le genre

Une méta-analyse réalisée par Appelros et al. [3] en 2009 montre une
incidence de 33% plus importante chez 'homme que chez la femme. Cependant,
compte tenu de l'augmentation de I'espérance de vie et de lincidence plus
importante de 'AVC ischémique aux ages les plus élevés chez la femme, 'AVC
ischémique est plus important chez la femme agée [53].

Les étiologies et les facteurs de risque ne sont pas les mémes dans les deux
sexes. Les causes cardio-emboliques sont plus importantes chez la femme tandis
que les maladies des petits et gros vaisseaux sont plus en cause chez 'homme.
L’age de survenue des AVC ischémiques est plus précoce chez les femmes
comparativement a I'dge de survenue chez les hommes. Le profil des facteurs de

risque est aussi différent selon le genre [3,53].

1.3.1.3. L’hérédité

L’incidence de 'AVC augmente lorsqu’il y a une histoire familiale d’AVC.
L’AVC ischémique a 65 ans chez les parents est associé approximativement a un
risque trois fois plus important a 65 ans chez les enfants méme aprés contrdle des
autres facteurs de risque [59]. Le risque d’AVC ischémique est augmenté de 1,4 a
3,3 fois lorsqu’il y a une histoire familiale d’accident ischémique transitoire (AIT),

d’AVC ischémique et d’infarctus de myocarde [41]. Chez les jumeaux monozygotes,



la prévalence est presque cinq fois plus élevée que chez les jumeaux hétérozygotes
[8].

L’hérédité suggére fortement un facteur génétique de I'AVC auquel vient
s’additionner des facteurs environnementaux [48]. Cependant il existe un certain
nombre de désordres génétiques, heureusement rares qui sont incriminés dans les
AVC des sujets jeunes, parmi lesquels : le CADASIL(cerebral autosomal dominant
arteriopathy with subcortical infarcts and leucoencephalopathy), le CARASIL
(cerebral autosomal recessive arteriopathy with subcortical infarcts and
leucoencephalopathy), les cytopathies mitochondriales telle que la MELAS
(mitochondrial myopathy, encephalopathy, lactic acidosis and stroke-like episodes),
la maladie de Fabry, différentes coagulopathies... la liste n'est évidemment pas

exhaustive [52].

Ces syndromes comportent typiquement des épisodes d’AVC ischémique ou
des épisodes dits « stroke-like » (c’est-a-dire mimant parfaitement un accident
vasculaire) qui ne sont qu’une manifestation clinique parmi de nombreuses autres. |l
faut souligner que dans certains cas, 'AVC est I'événement clinique majeur qui par
sa survenue, va permettre de rechercher et rassembler les autres signes du
syndrome [52,61].

1.3.2. Les facteurs de risques modifiables
Ces facteurs sont dits modifiables parce qu’ils peuvent soit étre traités soit étre
contrdlés. lls peuvent expliquer 60% des accidents vasculaires ischémiques [20]. lls
peuvent étre divisés en deux groupes : les conditions médicales et les facteurs de
risque liés au mode de vie.
1.3.2.1. Facteurs de risque lié a une condition médicale

- L’hypertension artérielle systémique

L’hypertension artérielle (HTA) est le plus important facteur de risque

modifiable et il affecte prés de 30% de la population mondiale. Elle est un facteur de



risque non seulement pour 'AVC ischémique ou hémorragique mais aussi pour les
cardiopathies chroniques, I'insuffisance rénale, la démence vasculaire [12, 55,61].

Il existe un lien bien établi entre la pression artérielle et le risque de
développer un accident vasculaire. Ce lien est continu, constant et indépendant des
autres facteurs de risque aussi bien dans les populations hypertendues que non-
hypertendues [12,14].

L’hypertension artérielle contribue a la survenue d’AVC par les mécanismes
suivants : le développement d’'une artériosclérose, d’'une dysfonction ventriculaire

gauche et/ou d’une fibrillation auriculaire [14].

- affections cardio-emboligénes

La fibrillation auriculaire (FA). Elle est un facteur de risque indépendant qui
augmente le facteur de risque d’AVC de trois a cing pourcent [29]. Elle est
responsable d’'une stagnation du sang dans l'oreillette gauche ce qui peut entrainer
la formation de thrombus et d’embolie. La FA non-valvulaire est la cause la plus
commune des AVC cardio-emboliques. Prés de 30% des AVC ischémiques chez le
sujet agé d’au moins 80 ans sont attribuables a la FA. En plus de cette morbidité, il y
a 1,5 a 1,9 fois un risque accru de mortalité. Les personnes qui survivent a un AVC
lié a une FA ont une fréquence accrue de récurrence et plus de déficits fonctionnels

séveres [29].

Les autres maladies cardiaques. En plus de la FA, des conditions telles
que linfarctus du myocarde récent, la dysfonction ventriculaire gauche significative
avec thrombus mural et les valvulopathies (notamment le rétrécissement mitral
rhumatismal encore fréquentes dans les pays en voie de développement),
'endocardite infectieuse, les prothéses valvulaires mécaniques mitrale ou aortique
sont considérés comme des facteurs de risque bien établis. D’autres affections tels
que le foramen ovale perméable, 'anévrysme du septum atriale, I'’hypertrophie
ventriculaire gauche, les calcifications de I'anneau mitral sont également citées
[23,52].

- Diabéte



Le diabete de type deux constitue un risque bien établi de survenue aussi
bien de maladies cérébrovasculaires que de cardiopathies ischémiques. Sa
prévalence est en augmentation. Ce risque est indépendant des autres risques
cardiovasculaires. Des études ont également établi que les patients qui présentent

une intolérance au glucose sont également a risque. [23, 29,61].

- La dyslipidémie

Il existe une corrélation bien connue entre I'hypercholestérolémie totale,
I'hypercholestérolémie LDL et la survenue d’athérosclérose [31]. De nombreuses
études randomisées sur les statines ont démontré une réduction du risque d’AVC
associée a une diminution du taux sanguin des lipides. Bien que les agents et les
doses utilisés variaient d’une étude a lautre, on a pu mettre en évidence une
réduction du risque relatif de 10 a 50%. Les effets bénéfiques des statines sur le
risque d’AVC seraient dus aux mécanismes additionnels de leur action tels que
I'amélioration de la fonction endothéliale, les propriétés antioxydantes, I'inhibition des
réponses antiinflammatoires, les actions immunomodulatoires et la stabilisation des

Iésions athérosclérotiques [54].

- L’hyperhomocystéinemie

Des niveaux élevés d’homocystéine ont été observé chez des patients
victimes d’AVC. L'importance de ces taux élevés d’homocystéine comme facteur de
risque d’AVC a été I'objet de controverses. Parmi les raisons de ces controverses
deux attirent particuliérement I'attention : (1) la situation est compliquée par la
relation entre le niveau d’homocystéine et les autres facteurs de risque tels que I'age
et I'altération de la fonction rénale ; (2) quasiment toutes les études sur le sujet n’ont
pas démontré formellement que les thérapies visant a baisser le taux excessif de
d’homocystéine ont réduit le risque d’AVC [52]. L’homocystéine est un acide aminé
qui a des taux sanguins élevés entraine la Iésion de I'endothélium et peut provoquer
des thrombus. Bien que l'efficacité reste a prouver, les recommandations actuelles
de la prise en charge des AVC préconisent la cobalamine, la pyridoxine et I'acide
folique pour la prévention des AVC ischémiques chez les personnes qui présentent

une hyperhomocystéinemie [36].



- Ladrépanocytose

En cas de drépanocytose la capacité de fixation de 'oxygene par les globules
rouges est diminuée et ces derniers ont tendance a adhérer a la paroi des
vaisseaux. Avant I'age de 20 ans, 11% des patients qui ont la forme homozygote ont
été victimes d’AVC ischémique avec un risque plus important pour la petite enfance.
Toujours dans les formes homozygotes, les enfants qui ont présenté des AVC
cliniques ou subcliniques (mis en évidence par I'IRM), représentent 22% [29].

Les accidents vasculaires cérébraux ischémiques représentent chez le patient
drépanocytaire une complication précoce et redoutable en raison de leurs mortalités
ou de leurs lourdes séquelles déficitaires, cognitives et psychiques. Le risque de
survenue de tels évenements est beaucoup plus important chez de tels patients. Les
AVC ischémiques surviennent soit par sténose de la terminaison de la carotide
interne et/ou de l'origine de l'artére cérébrale moyenne et antérieure (vasculopathie
cérébrale sténosante); soit par hypoperfusion des artérioles des zones cérébrales
dites vulnérables (territoires jonctionnels corticaux et substance blanche, sans

atteinte des gros vaisseaux du polygone de Willis) [21].

- La sténose carotidienne artérielle (SCA)

Une SCA de plus de 50% est retrouvée chez 5 a 10% des patients de 65 ans
et plus, et une sténose de plus de 80% chez approximativement 1% [29].

La sténose ou l'occlusion artérielle carotidienne est un facteur de risque bien
connu d’AVC ischémique qu’elle soit symptomatique ou asymptomatique. Mais le
risque d’AVC ischémique est considérablement plus élevé chez les patients qui ont

une sténose symptomatique de haut degré [52].

- AVC ischémique ancien/accident ischémique transitoire (AIT)

Un accident ischémique ancien est un puissant facteur de risque d’'un

nouveau AVC. Ce risque varie considérablement en fonction du mécanisme du
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premier AVC et de la présence simultanée d’autres facteurs de risque. De méme,

'AIT augmente le risque de survenue d’'un AVC a moyen et long terme [52].

- L’hypercoagulabilité

Les thrombophilies héréditaires de fagon générale (mutation du facteur V
Leiden, déficit en facteur S, déficit en facteur C, déficit en antithrombine Il et la
mutation G20210A du géne de la prothrombine) n'ont pas encore été associé de
facon non équivoque, a un risque plus important d’AVC ischémique. Ces
thrombophilies acquises, en particulier celle lié a la mutation du facteur V Leiden sont
plutdt associées a un risque important de thromboses veineuses. Les anticorps
antiphospholipides qui comprennent les anticorps anticardiolipines et les
anticoagulants circulants de type lupique ont été associé a 'AVC ischémique [52,
29]. Les anticoagulants lupiques sont des facteurs de risque majeur d’évenements
thrombotiques artériels chez la femme jeune. En outre, le risque est 5 a 16 fois plus

important par rapport aux anticorps anticardiolipines [39].

- Inflammation et AVC

L’athérosclérose est un processus inflammatoire chronique qui est initié par
la dysfonction endothéliale. La C-reactine protein (CRP) est un produit réactif de la
phase aigle utilisé comme marqueur de I'inflammation systémique. Des études ont
montré que la CRP est un puissant prédicteur d’évenements cardiovasculaires.
D’autres études ont mis en évidence qu’aprés ajustement multivarié, le risque relatif
d’AVC ischémique était statistiquement insignifiant chez ’lhomme et de 2,1 chez la
femme dans le quartile le plus élevé [29]. Les niveaux de high-sensitivity C-reactive
protein (hs-CRP) qui est beaucoup plus sensible que la CRP standard augmentent
avec la sévérité de 'AVC. Mais on constate qu’aprés ajustement des autres risques
standards il ne s’agit pas d’un facteur de risque indépendant bien que des études
aient mis en évidence une association entre AVC et hs-CRP [29, 36].

- Infection
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L’infection est depuis longtemps considérée comme impliqué dans
I'athérosclérose comme une des causes. |l existe une association entre infections
bactérienne ou virale aigues et un risque accrue d’AVC particulierement en ce qui
concerne les infections qui surviennent dans la semaine avant I'AVC. Les infections
chroniques notamment les bronchites et les parodontites constituent également un
risque [29]. Dans linfection aigue, une élévation de la CRP, des cytokines pro-
inflammatoires et des autres substances réactives rencontrées dans la phase aigue
des infections systémiques conduisent a un état procoagulant responsable de la
thrombose artérielle. Dans le cas d’infection chronique entrainant une
meningovascularite comme la neurosyphilis, l'artérite de Heubner est la lésion
responsable. Il s’agit d’'une endartérite oblitérante affectant les artéres de moyen et
de gros calibre. En ce qui concerne les patients infectés par le VIH, la Iésion en
cause est une artériopathie intracranienne occlusive touchant principalement l'intima
[11]

1.3.2.2. Les facteurs de risque liés au mode de vie

- Le tabagisme

Le lien entre tabagisme et athérosclérose a été clairement établi. Le tabac
contribue a la progression de la plague d’athérome et a son instabilité. Il facilite
'agrégation plaquettaire, augmente la viscosité sanguine et provoque des Iésions
endothéliales, entre autres mécanismes. Le tabagisme a été identifi€é comme un
facteur de risque indépendant dans bon nombre d’études. Ce risque concerne tous
les sous-types d’AVC ischémique. Le risque relatif d’'un infarctus cérébral attribuable
au tabagisme lié a la cigarette est de l'ordre de 1,9 avec des variations selon les
groupes d’age. Ce risque relatif est d’autant plus élevé que le patient est jeune. Il est
plus élevé chez les femmes, il est également dose-dépendant. Les anciens fumeurs
réduiraient leur risque de souffrir dun AVC jusqu’a 1,2. Les fumeurs passifs
présentent aussi un risque [29, 52,29].

- L’alcool
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La consommation excessive d’alcool est un risque d’AVC ischémique. La
consommation aigue d’'une quantité excessive d’alcool est suggérée comme un
risque indépendant d’AVC ischémique avec un risque relatif de 1,82. Dans une étude
menée a Helsinki, chez des patients hospitalisés pour AVC ischémique il a été noté
que la consommation récente moyenne d’alcool de 151g a plus de 300g par semaine
est significativement associée a un risque accrue d’AVC cardio-embolique et
cryptogénique. Boire plus de 40g d’alcool en 24h peut provoquer un AVC ischémique

cardio-emboligéne chez les patients préalablement a haut risque [29, 34].

- L’obésité

L’'obésité qui est probleme de santé croissant est clairement associée a la
maladie cardiovasculaire, a I'AVC ischémique et a la maladie coronarienne. Une
proportion importante d’'HTA, de diabéte de type 2 et de dyslipidémie, trois des
facteurs clés liés au risque cardiovasculaire peuvent étre trouvé chez des patients
obéses. De plus ces patients semblent avoir une vie plus sédentaire et une
alimentation moins saine que les personnes non-obéses [61].

L’obésité est un facteur de risque pour 'AVC ischémique dans les populations
masculine et féminine. Aprés ajustement des facteurs de risques cardiovasculaires,
les femmes qui ont un IMC supérieur a 27 ont un risque significativement accru
d’AVC ischémique. Ce risque dépend également du gain pondéral aprés I'age de 18
ans. Chez 'homme, un IMC supérieur a 30 correspond a un risque relatif de 1,95[29].

En plus de la relation entre IMC et risque d’AVC, certaines études ont
examiné la relation entre obésité abdominale et risque d’AVC. Il en ressort que
'obésité abdominale est un facteur de risque de 'AVC ischémique uniquement chez
’homme [29,52].

- L’inactivité physique
Un niveau d’activité physique moyen a élevé a une protection prouvée contre
'AVC chez les personnes d’age moyen. Le risque relatif est de 1,82 chez les

personnes qui ont une activité physique faible [29]. Une activité quotidienne d’au

moins 30 minutes réduit le risque relatif dAVC ischémique a des valeurs entre 0,69
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et 0,74. Une activité physique 3 a 5 fois par semaine pendant au moins 30 minutes

est recommandée [61].

- L’hormonothérapie (contraceptive et de remplacement)

L’utilisation de la contraception orale éléverait discréetement le risque d’AVC
ischémique. Ces conclusions ont fait I'objet de débat et de questions tel que
'influence des doses d’cestrogénes sur le risque d’AVC qui ne sont pas encore
clairement bien compris. Cependant, il semble que l'utilisation de contraception orale
augmente le risque d’AVC ischémique chez des femmes qui présentent d’autres
facteurs de risque tel que le tabagisme, 'HTA, 'dge avancé, I'hypercholestérolémie.

La thérapie de remplacement hormonal a été rattachée a un risque d’AVC, le
risque relatif étant estimé a 1,29 [52].

D’autres drogues avec des actions « hormone-like » telle que le tamoxiféne
ont été rapportée comme comportant un risque d’événements thromboemboliques
mais pas de fagon significative en ce qui concerne le risque d’AVC. Le risque dans
ce cas précis serait limité a la période du traitement actif et diminue progressivement

en période post-thérapeutique [52].

- L’alimentation

Compte tenu de nombreux éléments qui composent 'alimentation il est difficile
de reconnaitre l'influence de ces derniers sur le risque de survenue d’'un AVC. Il
existe plutét un lien entre la consommation excessive de sel et une tension artérielle
élevée [52]. Une étude a également montré que la prise quotidienne de 10 mmol
supplémentaire de potassium réduit le risque de mortalité par AVC de 40% et cela
indépendamment des autres facteurs de risque [40]. Les fruits et Iégumes auraient
des effets protecteurs contre 'AVC ischémique. Ainsi une méta-analyse rapporte que
les personnes qui consomment trois a cinqg portions de fruits ou légumes par jour ont
un risque relatif de 0,89 comparé a ceux qui consomment moins de fruits et légumes
[33].

14



Il. PRISE EN CHARGE

Le diagnostic rapide de 'AVC et linitiation du traitement sont importants pour
maximiser les chances de récupération, de prévention de la récurrence et des

complications.

2.1. A la phase aigue

Les patients avec un AIT ou un AVC ischémique vus dans les 72 heures aprées
le début de la symptomatologie doivent étre admis préférentiellement dans une unité
neuro-vasculaire ou dans une unité de soins intensifs sous surveillance médical et
infirmiére rapprochée [16]. Les mesures non spécifiques ont pour but de corriger tous
les facteurs pouvant aggraver les conséquences de l'ischémie cérébrale telles que
I'hypoxie, '’hyperglycémie ou I'hyperthermie [10].

Actuellement, le seul traitement validé a la phase aigué de l'infarctus cérébral
est la thrombolyse intraveineuse. Il repose sur I'activateur tissulaire du plasminogéne
recombinant (rTPA). Il est possible d’administrer ce traitement jusqu’a 4 heures 30
aprés le début des symptomes. Les traitements endovasculaires (thrombolyse intra-
artérielle, thrombectomie) sont en cours d’évaluation [10,16].

Les thérapies antithrombotiques sont utilisées avec quelques précautions pour
réduire le risque. Il s’agit de [lacide acétylsalicylique (160 a 300mg/j) et
I’héparinothérapie dans les cas d’AVC ischémique d’origine cardioemboligénes avec

au risque de récidive [10].

2.2. Prévention secondaire

La prévention secondaire repose sur le contrble des facteurs de risque, le
traitement antithrombotique et, éventuellement, le traitement des lésions artérielles
[10].
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DEUXIEME PARTIE : NOTRE ETUDE

. OBJECTIFS

L’objectif général de cette étude était d’analyser les facteurs liés a la survie des
patients hospitalisés pour accident vasculaire cérébral ischémique a la Clinique

Neurologique du Centre Hospitalier Universitaire de Fann.

Pour atteindre cet objectif général, nous allons :

1. Décrire les caractéristiques sociodémographiques, cliniques et paracliniques
des patients atteints d’AVCI ;

2. Estimer les taux de létalité globale et spécifique au cours de I'hospitalisation ;

3. Evaluer la survie globale et spécifique des patients ;

4. ldentifier les facteurs prédictifs de survie par AVCI.
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Il. METHODOLOGIE

2.1. cadre de I’étude

Les dossiers qui ont servis a I'étude sont ceux des patients qui ont tous été
hospitalisé a la Clinique Neurologique du Centre Hospitalier National de Fann, seul
service de neurologie du pays. |l s'agit de l'unique structure de cette spécialité dans
tout le pays, constituant ainsi la référence. Le service recoit également des patients

venant des pays de la sous-région.

2.2. Type, période et population d’étude

Nous avons mené une étude rétrospective portant sur des dossiers de
malades hospitalisés pour AVC ischémique du 1° janvier au 31 décembre 2014.

Nous avons inclus tous les dossiers des patients atteints d’AVC ischémiques
confirmé par une imagerie cérébrale, scanner ou IRM et hospitalisés au cours de la
période allant du premier janvier au 31 décembre 2014.

Ont été exclu tous les dossiers des patients dont les résultats de I'imagerie

cérébrale n’ont pas été précisés ainsi que I'évolution.

2.3. Collectes des données
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Elle a été réalisée a I'aide d'une fiche de collecte prenant en compte les

variables de I'’étude (voir annexes).

2.4, Variables

Au cours de I'étude, les variables suivantes ont été collectées dans le dossier

clinique des patients :

- les variables sociodémographiques : 'age en année, le genre, la religion
et la provenance et la situation matrimoniale ;

- les facteurs de risques:HTA ancienne, diabéte, drépanocytose,
contraception orale, cardiopathies, antécédents familiaux, substances
psychoactives ;

- les motifs d’hospitalisation : il s’agissait essentiellement des signes
fonctionnels ou circonstances qui ont amené le patient ou sa famille a
consulter;

- les parameétres vitaux et les aspects cliniques d’admission : mis en
évidence par I'examen physique du médecin qui a regu le patient a la
consultation externe de neurologie.

- L’étiologie certaine ou probable de I'AVC ischémique reportée dans le
dossier a travers les autres examens complémentaires
(électrocardiogramme, échocardiographie, échographie doppler des troncs
supraaortiques, angioscanner...)

- Prise en charge : en soins intensifs d’emblée, en salle, transfert.

- Le pronostic : sortie ou déces.

Certaines variables ont été recodées pour les besoins de I'analyse (age, statut
matrimonial, PAS, PAD, Score de Glasgow)

2.5. Analyse des données

Le logiciel SPSS dans sa version 20 pour WINDOWS a servi au traitement

des données. Des analyses univariées ont d’abord été réalisée (calcul de
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fréquences, moyennes, écart-type), une analyse de la survie globale par la méthode
Kaplan-Meier. Puis des analyses bivariées pour comparer la probabilité de survie en
fonction des caractéristiques de la population d’étude selon la méthode Log-Rank de
Mantel-Cox. Nous avons considéré les variables associées de maniére significative a
la survie p inférieur a 0,05 pour le model final. Enfin une analyse multivariée type
régression de COX a été réalisée pour identifier les facteurs prédictifs de létalité dans
notre série. Le Hazard ratio a été calculé avec un intervalle de confiance (IC) de 95%

pour chaque variable d’étude.
2.6. Considérations éthiques
L’exploitation des dossiers a été faite par le seul médecin en charge de I'étude

avec respect strict de 'anonymat des patients. Le neuro-épidémiologiste en charge

de I'analyse n’a eu que les données brutes dépourvues d’identification.
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lll. RESULTATS

Nous avons consulté 454 dossiers parmi lesquels nous avons enregistré au total
248 cas d’AVC. Il y avait 162 dossiers d’AVC ischémiques dont 18 étaient

inexploitables. Nous avons finalement retenus 144 dossiers d’AVC ischémiques.

3.1. Caractéristiques sociodémographiques

3.1.1. Répartition selon le genre

Au cours de la période d’étude, 'AVC ischémique a été observé chez 76

hommes soit 52,8%. Les femmes au nombre de 68 représentaient 47,2%. Le sexe

ratio était de 1,1 pour les hommes.

3.1.2. Répartition selon I’age

Tableau 1 : Répartition des patients selon I’age

Tranches d’age Effectif Pourcentage (%)
20 2 34 ans 6 4,2
35a49ans 14 9,7

50 a 64 ans 37 25,7
65a79ans 64 44 .4

80 ans et plus 23 16,0

Total 144 100,0

L’age moyen était de 66,3 + 14,2 ans avec des extrémes de 20 et 89 ans et
une médiane de 70 ans. La tranche d’age la plus concernée est celle des 65-79 ans
(64 patients soit 44,4%). La seconde tranche la plus touchée est celle des 50-64 ans

(37 cas soit 25,7% des patients). Aucun patient de moins de 20 ans n’a été

enregistré au cours de cette période.
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3.1.3. Répartition selon le statut matrimonial

Figure 1 : répartition des patients selon le statut matrimonial
Le statut matrimonial n’a été précisé que chez 64 patients. Les patients mariés
représentaient 60,9% de ces patients étaient mariées. Les personnes non-mariées
(veufs/veuves, célibataires, divorcés) étaient au nombre de 25 soit 39,1%.

3.1.4. Répartition selon le lieu de provenance des patients

Tableau 2 : Répartition des 130 patients selon le lieu de provenance

Provenance Effectif Pourcentage (%)
Ville de Dakar 60 46,1
Banlieue de Dakar 33 25,4
Autres Régions 36 27,7
Etranger 1 0,8
Total 130 100
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Parmi les 130 patients chez qui la provenance a été précisée, la majorité
provenaient de la ville de Dakar soit 46,1%, suivis de ceux venant des autres régions

(27,7%). Un seul patient venait de la Mauritanie.

3.2. Les facteurs de risques

Figure 2 : répartition des 142 patients selon les facteurs de risque

facteurs de risque
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HTA CHRONIQUE DIABETE AVCI/AIT TABABGISME AVCI FAMILIALE
Diffrents facteurs de risque
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Les principaux facteurs de risque retrouvés étaient 'HTA chronique (99
patients soit 69,7%), le diabete de type 2 avec 62,5%, l'antécédent d’AVC
ischémique ou d’AIT (24 patients soit 16,9%), le tabagisme (4,2%) et I'antécédent
d’AVC familiale (1,4%).

L’HTA chronique était le facteur de risque principal dans notre population
d’étude avec une fréquence 68,8%. Les patients victimes d’'un AIT ou d'un ou
plusieurs AVC avant la derniére hospitalisation représentaient 29,9% des patients.
Ensuite suivent le diabéte de type 2 et le tabagisme (non quantifié¢) avec des
fréquences respectives de 16,7% et de 4,9%. Une notion dAVC familiale a été

retrouvée chez 1,7% des patients.
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Les différences selon le genre n’étaient pas statistiquement significatives pour

tous les facteurs de risque.

3.3. Les motifs de consultation

Tableau 3 : Motifs de consultation

Motifs Nombre Fréquence (%)
Déficit moteur 117 81,3
Troubles de la conscience 39 27,1
Troubles du langage 38 26,4
Crises convulsives 5 3,5
Céphalées 4 2,8
Autres motifs 9 6,3

La grande majorité des patients a été amené ou conduit par les parents en
consultation pour déficit moteur isolé (81% des patients) ou associé a des troubles
du langage dans 26,4% des cas. Les troubles de la conscience sont le deuxiéme
motif de consultation le plus fréquent avec 27,1% des cas. Les autres motifs de
consultation listés dans le tableau 2 étaient diversement associés aux trois

précédents.

3.4. Aspects cliniques

3.4.1. Délai de consultation

Tableau 4 : délai de consultation de patients

Délai de consultation Effectif Pourcentage

0-72 heures 48 35,3
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72h-1 semaine 41 30,1
1 semaine-1mois 42 31,0
> 1 mois 5 3,6

Total 136 100

La majorité des patients (65,4%) ont consulté dans la semaine de survenue de
leur AVC dont 35,3% dans les premiéres 72heures. Cing patients ont consulté aprés
1 mois soit 3,6%.

3.4.2. La durée d’hospitalisation

Tableau 5 : durée d’hospitalisation des patients

Durée d’hospitalisation Effectif Pourcentage (%)
0 - 20 jours 99 68,8

21 - 40 jours 38 26,4

> 40 jours 7 4,9

Total 144 100

La durée moyenne d’hospitalisation était de 16,4 + 12,9 jours avec des
extrémes de 1 et 67 jours et une médiane de 13,5 jours. Environ 68,8% des patients

ont été hospitalisés au plus 20 jours et 26,4% entre 21 et 40 jours.

3.4.3. L’état général

Dans les 131 cas ou I'état général a été rapporté dans les dossiers, celui-ci a
éte jugé :
- bon chez 28 patients soit 21,4% des cas,
- moyen chez 74 patients soit 56,5% des cas

- mauvais ou altéré chez 29 patients soit 22,1% des cas.
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3.4.4. Score de Glasgow

Les troubles de la conscience ont été évalués chez 126 patients dans notre
population. Parmi eux, 82 patients ont présenté des troubles de la conscience a

I'entrée, soit une proportion de 65,1%.

3.4.5. La pression artérielle

30 PAS

25,9 23,7
25

18,5
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Figure 3 : répartition de la PAS des 135 patients

La pression artérielle a I'entrée a été mentionnée chez 135 patients. L'HTA
systolique était retrouvée chez 64,4% des patients. Parmi ces patients, 49,6%
avaient une tension artérielle systolique compris entre 140-179 mm Hg, 11,1% avait
une TAS entre 180-219mmHg, 3,7% des patients avaient une TAS = 220mmHg.

Les patients avec une TAS normale (100-139 mm Hg) représentaient 31,8%
des patients.

Trente-quatre patients (25,2%) avaient une PAD supérieure a 90 mm Hg et douze

d’entre eux soit 8,9%, avaient une pression artérielle diastolique supérieure ou égale
a 120 mm Hg.
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3.5. Aspects paracliniques

3.5.1. Glycémie capillaire

Tableau 6 : glycémie capillaire réalisée en urgence

Glycémie capillaire Effectif Pourcentage (%)
<0,62 g/l 3 3,0
0,63 a1,25 g/l 48 47,0
1,26 a 1,799/l 21 20,6
1,809 a 2,99 g/l 19 18,6
sup ou égale 3¢/l 11 10,8
Total 102 100

La glycémie capillaire n’a pas été précisée chez 42 patients. Chez les 102
restants, 3 patients ont présenté une hypoglycémie soit un taux de 2,94% et 51
patients sur 102 ont présenté une hyperglycémie soit 50%. Au total 52% des patients

avaient une glycémie anormale.
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3.5.2. Les aspects scanographiques
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Légende : ACM : artére cérébrale moyenne. ACP : Artére cérébrale antérieure; VB: Tronc

vertébro-basilaire. Chor. anté. : Choroidienne antérieure.

Figure 4 : localisation de l'infarctus

Le territoire vasculaire le plus touché était celui de I'artére cérébrale moyenne
avec 57,3% suivi des atteintes de plusieurs territoires (19,1%) et des infarctus du

territoire vertébro-basilaire (9,5%).
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3.6. Aspects étiologiques

Tableau 7 : résultats du bilan étiologique réalisé en hospitalisation chez 52

patients

Etiologies probables/possibles Effectif Pourcentage (%)
AC/FA, TAC/FA, arythmie 8 15,4
Valvulopathie 5 9,6
Endocardite infectieuse 1 2,0
Cardiomyopathie 14 26,9
Athérome des TSA 17 32,7
Vascularite 1 1,9

Autres 6 11,5

Total 52 100

Les cardiomyopathies décompensés ou ischémiques, les troubles du rythme et les
endocardites infectieuses ont été retrouvés chez 44,3% des patients suivi par les
sténoses athéromateuses des troncs supraaortiques (32,7%). Le bilan étiologique
n'a pas permis d’établir une étiologie probable ou possible formelle au cours de la

période d’hospitalisation chez 92 patients.

3.7. Hospitalisation en unité de soins intensifs

Sur les 144 patients, 45 patients soit 31,25% ont bénéficié d’emblée ou aprés

un séjour en salle d’hospitalisation en unité de soins intensifs neurologiques.

3.8. Etude de la létalité

3.8.1. La létalité globale

Dans notre série 54 patients sont décédés au cours du suivi en hospitalisation

soit un taux de létalité de 37,5%.
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3.8.2. Létalité en fonction de I’age

Tableau 8 : Taux de létalité en fonction de I’age

Age Effectif | Nombre de décés | Pourcentage Valeur de p
< 60ans 42 10 23,8 0,18
> 60 ans 102 44 43,1

La létalité était plus élevée chez les patients agés de plus de 60 ans avec un

taux de 43,1%. Cependant, la différence n’était pas statistiquement significative

(khi2 =1,7 : p = 0,18)

3.8.3. Létalité en fonction du genre

Tableau 9 : Taux de létalité en fonction du genre

Genre Effectif | Nombre de décés | Pourcentage Valeur de p
Masculin 76 27 35,5 0,36
Féminin 68 27 39,7

Total 144 54

Dans notre échantillon d’étude, le taux de Iétalité était sensiblement le méme
pour les deux sexes. Cette différence n’est pas statistiquement significative (khi2 =
0,267, p = 0,36).

3.8.4. Létalité en fonction de la durée d’hospitalisation

Tableau 10 : Taux de létalité en fonction de la durée d’hospitalisation

Durée d’hospitalisation Effectif Nombre de déces Pourcentage
1-7 jours 41 29 70,7
8-14 jours 36 10 27,8
15-21 jours 27 7 25,9
22-28 jours 18 2 11,1
> 28 jours 22 6 27,3
Total 144 54 37,5
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Le taux de létalité est de 70,7% chez les patients qui ont une durée
d’hospitalisation de 7 jours au plus. Ce taux diminue pour les hospitalisations plus

longues.

3.8.5. Létalité en fonction des facteurs de risque

Tableau 11 : Taux de létalité en fonction des facteurs de risque

Facteurs de risque | Effectif Déces (%) P value

HTA
Oui 99 38,4 0,30
Non 45 35,6

AVC/AIT
Oui 43 42,2 0,93
Non 101 34,7

Diabete
Oui 24 29,2 0,50
Non 120 39,2

Tabagisme
Oui 7 28,6 0,16
Non 137 38,0

AVCI familial
Oui 2 0,0 0,27
Non 142 38,0

La présence ou non de facteur de risque tels que HTA chronique, I'AVC
ancien ou I'AlT, le diabéte, le tabagisme ou 'AVC familiale ne faisait pas varier de

maniére statistiquement significative la létalité.
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3.8.6. Létalité en fonction du score de Glasgow

Tableau 12 : Taux de létalité en fonction du score de Glasgow

Score de Glasgow | Effectif Nombre de décés | Pourcentage | Valeur de p
normal 7 0 0 0,03
Anormal 62 33 53,2
Total 69 33

Parmi les 69 patients chez qui le score de Glasgow a été rapporté, aucun de
ceux dont le score supérieur a 14 ou 15 n’est décédé par contre 53,2% de ceux dont
le score est inférieur ou égal a 13 sont décédés. Il s’agit de patients avec troubles de

la conscience et/ou aphasie Cette différence était statistiquement significatif.

3.8.7. Létalité en fonction de la Pression artérielle systolique

Tableau 13 : Taux de létalité en fonction de la PAS

TA systolique Effectif Nombre de décés | Pourcentage | Valeur de p
< 220 130 49 37,7 p=0,46
> 220 4 1 25
Total 134 50

Le taux de létalité est augmenté pour les patients qui ont une PA systolique
inférieur a 220 mm Hg. Mais cette différence n’est pas statistiquement significative (p
= 0,46).

3.8.8. Létalité en fonction de la glycémie

Le taux de létalité est plus important chez les patients ayant une glycémie
normale. Mais cela n’est pas statistiquement significatif (Khi = 4,07 ; P = 0,13)

31



3.8.9. La létalité en fonction du suivi en salle

Tableau 14 : Taux de létalité en fonction du suivie en salle

Suivi en salle Effectif Nombre de décés | Pourcentage | Valeur de p
Hospitalisation 99 15 15,2 0,01
réanimation 45 39 86,7
Total 144 54

Le taux de létalité (87,6%) est plus important chez les patients qui ont
séjourné dans l'unité de soins intensifs avec une différence statistiquement
significative de réanimation d’emblée ou a un moment de leur hospitalisation. Cette

différence est statistiquement significative (p < 0,07)

3.9. Etude la survie

3.9.1. Survie globale

Figure X : courbe de la survie globale selon la méthode de Kaplan Meier.

La survie moyenne des patients de notre population était de 23,01 jours

(écart-type = 1,53) avec une médiane de survie de 20 jours (écart-type = 1,74).
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La probabilité de survie a 10, 14 et 35 jours étaient respectivement de 82,5%,
66,2% et 17,7%.

3.9.2. La survie spécifique

Lors de l'analyse bivariée avec la méthode du Log-Rank, la probabilité
cumulative de survie ne variait pas de maniere significative avec les variables
suivantes : I'age, le genre, la situation matrimoniale, les facteurs de risque, la
pression artérielle a I'entrée et la glycémie.

Cependant elle variait de maniére statistiquement significative avec le score

de Glasgow a I'entrée (p < 0,00) et le séjour en unité de soins (p < 0,00).

3.9.3. Facteurs prédictifs de mortalité

L’analyse multivariée selon la méthode de régression de MANTEL-COX a
permis de mettre en évidence les variables qui influencaient la survie avec comme

résultats:

- Score de Glasgow anormal a I'entrée : HR = 3,75 avec IC = 95% :1,43 -
9,83;
- Séjour en unité de soins intensifs: HR = 4,99, IC = 95% :1,50-16,58.

Tableau 15 : Résultats de I’analyse multivariée selon la régression de MANTEL-
COX

B \ SE \ Wald \ df Sig. Exp(B) 95,0% CI for Exp(B)

Lower Upper

GCS_recode 1,323 ,491 7,244 1 ,007 3,754 1,433 9,834
SuvI 1,608 | ,613 6,891 1 ,009 4,992 1,503 16,582
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IV. DISCUSSION ET COMMENTAIRES

4.1. Les limites et contraintes

Il s’agit d’'une étude rétrospective qui ne prenait en compte que I'exploitation
des données des dossiers cliniques. Certains de ces dossiers étaient incomplets ou
rapportés de fagon sommaire. Dans la salle d’archives, les dossiers sont rangés sans

étre classés. L’archivage électronique n’était pas encore disponible.

Par ailleurs il faut noter qu'au cours de I'année 2014, du fait d’'un incendie, la
capacité d’accueil du service de neurologie était réduite. La prise en charge des

patients a d0 étre compromise durant cette période.

4.2. La létalité globale

L’AVC ischémique aussi bien qu’hémorragique est une urgence médicale. Il
est responsable d’une lourde mortalité a travers le monde et encore plus en Afrique
subsaharienne. Il est également grand pourvoyeur de séquelles motrices. De ce fait il
est un probléme de santé publique (Tshikwela et al [66], 2015; Touré et al, 2010
[64]).

Notre taux de létalité globale était de 37,5 % et rejoint approximativement celle
d’études antérieures réalisées dans le service [22,69]. Notre taux ne prend en
compte que les déceés survenus au cours de I'hospitalisation. En Ethiopie lors d’'une
étude prospective, Deresse et al [19] ont trouvé une létalité intrahospitaliere de 6,7%,
ce qui est beaucoup plus faible que le nétre. Selon I'étude sur le fardeau global de
'AVC ischémique réalisé en 2010 par Bennett et al [7], le Sénégal a linstar des
autres pays de I'Afrique subsaharienne continue a avoir des taux de létalité lié aux
AVC ischémiques élevée. Mais ce fardeau global et en particulier la mortalité liée aux
AVC ischémiques demeure lourd quel que soit le pays considéré, au nord comme au
sud, bien qu’il existe un gradient notable entre ces deux entités [7]. Cette différence
peut s’expliquer par d’'une part la transition épidémiologique et 'augmentation de
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'espérance de vie [45] et d’autre part l'insuffisance des moyens humains, matérielles
et financiers a laquelle font face ces pays. Dans la série de Shi et al [60] en Chine de

I'est, le taux de |étalité apres un an de suivi était de 20,3%.

La létalité par AVC est connue pour étre importante dans le court terme, c’'est-
a-dire dans les quatre premieres semaines suivant 'évenement vasculaire [44]. Dans
notre échantillon, la durée moyenne d’hospitalisation des patients était de 16,4 jours.
Dans I'étude de Cabral et al [9], il a été mis en évidence que le risque de mortalité

décroit de 3 a 5% dans les trois ans qui suivent la survenue de 'AVC ischémique.

La létalité de 'AVC ischémique est influencée par son type. Ainsi selon
Kolominsky-Rabas et al [43], les AVC avec occlusion des petites arteres ont une
létalité moins importante que ceux liés a I'athérosclérose des grosses artéres ou
d’origine cardioemboligénes. Ce constat reflete les résultats du bilan étiologique
réalisé chez nos patients. En effet, dans notre étude les causes d’origine cardiaque
représentaient la majorité des étiologies et se rencontraient chez 44,2% des patients,

suivi de I'athérosclérose des troncs supraaortiques.

La lourde mortalité de cette affection au Sénégal et dans les pays en
développement en général, s’explique par linsuffisance de structures d’accuell
spécialisées dans la prise en charge des AVC et par le retard a la consultation. Ces
structures lorsqu’elles existent manquent crucialement de ressources matérielles et

humaines qualifiées.

4.3. La survie

La médiane de survie dans notre échantillon était de 20 + 1,74 jour pour un taux
de mortalité de 37,5%. Dans les séries africaines, seul le taux de mortalité sont
rapporté. Dans une étude précédente réalisée dans le service, Séne-Diouf et al [58]
avait trouvé une médiane de survie globale a 7+1 jours chez des patients victimes
d’AVC mais admis en Unité de Soins Intensifs Neurologiques. La probabilité de
survie a 10 jours et 35 jours étaient respectivement de 82,5% et 17,7% dans notre
échantillon alors qu’elles étaient plus faibles chez Séne-Diouf et al [58] pour les AVC

ischémiques (12,92% et 38,89%). En effet, les patients admis en USIN ont un risque
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de déces plus important avec une durée moyenne d’hospitalisation plus faible. Dans
la série de Medic et al [47] réalisée a Belgrade, la probabilité de survie a 28 jours
était de 81%. Ce taux était nettement meilleur que le nétre et celui de Séne-Diouf et
al [58]. Cette probabilité de survie plus importante des patients de Belgrade peut
s’expliquer surtout par la qualité de la prise en charge et les moyens mis en ceuvre.
En effet, dans la série de Medic et al [47], les patients étaient admis dans deux

institutions majeures de prise en charge des maladies cérébrovasculaires.

4.4. Les facteurs prédictifs de la mortalité

4.4.1. Troubles de la conscience

Dans notre étude, I'analyse multivariée a permis de mettre en évidence, les
troubles de la conscience comme un facteur prédictif de survie. Il s’agit de troubles
de la conscience isolée ou associé a une aphasie. Séne-Diouf et al [58] lors d’'une
étude prospective portant sur les AVC graves, mettait déja en lumiére, la
problématique que pose la prise en charge des patients comateux. Dans notre série,
90% des patients chez lesquels le score de Glasgow a été évalué avaient de tels
troubles. Dans la série de Garbusinski et al [27] qui est une étude prospective sur les
AVC en général, ce taux était de 46%. Notre taux pourrait s’expliquer par le fait que

tous les patients n’ont pas été évalués.

Cucchiara et al [15] ont aussi mis en évidence dans une étude clinique
randomisée que les troubles de la conscience représentaient un facteur prédictif
indépendant de mortalité. Dans cette étude, les troubles de la conscience les plus
prédictifs de létalité sont ceux survenant dans les 3 heures aprés I'événement
vasculaire. Basseti [5] constate que la mortalité est corrélée a la profondeur des

troubles de la conscience.

Dans notre contexte, les raisons de cette situation peuvent étre expliquées par
plusieurs facteurs. D’abord comme I'a souligné Séne-Diouf [58], par le retard a
'admission dans une structure spécialisée des patients comateux graves et ensuite

par I'insuffisance de ces dites structures. La situation est similaire pour la plupart des
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pays de I'Afrique subsaharienne [6, 19]. Cette situation met en lumiére le probleme
plus global des soins d’'urgence dans les pays en développement. Le manque
d’éducation, la pauvreté, et la couverture sanitaire insuffisante sont souvent les

raisons évoquées [58].

4.4.2. Le séjour en unité de réanimation

L’analyse multivariée a mis en évidence que le séjour en unité de réanimation

est un facteur prédictif de décés dans notre série.

Ce séjour prend en compte les patients d’emblée graves a l'entrée, c’est-a-
dire, comateux (score de Glasgow < 8) et les patients qui se sont compliqués par la
suite en cours d’hospitalisation. Ces patients représentaient au total 31,25%. La
mortalité est en général plus lourde dans les unités de soins intensifs neurologiques
(USIN) gu’en hospitalisation. Dans notre série, le taux de létalité en réanimation est
de 87,6%. Dans celle de Séne-Diouf et al [58], il était similaire autant pour les AVC
ischémique qu’hémorragique : ce taux était de 82,9%, ce qui est assez proche du

notre.

Plusieurs types de complications peuvent survenir chez ce type de patients et
ainsi expliquer la détérioration clinique et un recours a des soins intensifs. Les
troubles de la conscience peuvent survenir d’emblée, lié a la gravité de 'AVC
ischémique lui-méme (cedéme cérébral, engagement, transformation hémorragique)
[47,52]. Les complications susceptibles d’entrainer un recours a des soins intensifs
au cours du premier mois apres la survenue dun AVC ischémique sont
généralement des évenements cardiovasculaires aigues, la pneumonie, 'embolie

pulmonaire qui sont également responsable d’une forte mortalité [47].
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CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS

La mortalité par AVC, bien qu'importante dans tous les pays a travers le
monde, I'est encore plus pour les pays a revenus moyens et faibles. L’insuffisance de
ressources humaines qualifiées et de plateau technique contribue a alourdir le
fardeau de I'affection dans ces pays. Par ailleurs, 'AVC étant une urgence médicale,
seuls le diagnostic et la prise en charge rapide selon les protocoles édictés par les
consensus internationaux peuvent garantir une issue plus favorable et éviter le décés
dans de nombreux cas. De nos jours encore le délai d’admission de la majorité des

patients dans un service de neurologie lorsque cela est possible reste inacceptable.

A lissue de notre étude, un certain nombre de constats peuvent étre dégagés.
D’abord un taux de survie faible et un taux de mortalité assez élevé en comparaison
surtout avec les pays a revenus importants. Ensuite deux facteurs prédictifs de
mortalité ont été mis en évidence : les troubles de la conscience a I'entrée et le
séjour en unité de réanimation. Par conséquent 'amélioration de la survie des
patients passe par une prise en charge adéquate dés I'admission aux urgences et

par un renforcement du plateau technique de 'USIN.

Les pays de I'Afrique subsaharienne connaissent actuellement une transition
démographique et épidémiologique a linstar des pays du nord il y’a plusieurs
années. On constate aussi, concomitamment a cette transition, une transformation
du mode de vie de nos populations avec accumulation de facteurs de risques des
maladies cérébrovasculaires au sein de celles-ci. De plus il existe trés peu
d’information et d’éducation pour la santé a I'endroit des populations sur ces facteurs

de risque, ce qui rend la prévention pratiquement inexistante.

Compte tenu du fait que les situations sont pratiquement identiques pour la
plupart des pays de I'Afrique au sud du Sahara, des solutions peuvent étre

proposées dans un cadre national dans un premier temps et par la suite dans un
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cadre plus global, c’est-a-dire sous régional. A lissue de ce travail, certaines
recommandations peuvent étre faites dans le but d’améliorer la prise en charge des

patients et de contréler les facteurs de risque de la maladie :

- Renforcer le plateau technique de 'USIN du CHU de Fann dans un premier
temps ensuite mettre en place une unité neurovasculaire avec une chaine de
prise en charge depuis le lieu de ramassage du patient.

- Décentraliser la prise en charge des maladies neurologiques en renforgant le
plateau technique (scanners, USIN...) des centres hospitalier dans les régions.
Affecter du personnel bien formé et motivé.

- Renforcer la formation des médecins des régions a la prise en charge des
urgences neurologiques et en particulier celle des AVC.

- Organiser des campagnes d’éducation pour la santé axées sur les facteurs de
risque cardiovasculaires, régulieres et pérennes via les médias et les réseaux
sociaux.

- Mettre en place des politiques de santé coordonnées, interministérielles pour un
meilleur contréle de la qualité des denrées alimentaires.

- Miser sur lavenir en éduquant et conditionnant les enfants (des niveaux
maternelle et élémentaire) a une meilleure hygiene de vie: alimentaire,

comportementale, sportive et sanitaire.
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FICHE INDIVIDUELLE DE RECUEIL DE DONNEES

Survie des patients victimes d’AVCI au CHNU de Fann
Au cours de la période 2014

PATIENT N° :
Date d’entrée: .../ / date de sortie :.../ /
| - IDENTIFICATION DU PATIENT
Nom : Prénom (s) : Age : sexe :
Lieu de résidence: Religion : Profession :
Niveau d’instruction : Niveau socio-économique :
Situation Célibataire : Marié(e) : Divorcé(e) : Veuf /veuve : Non-précisée :
matrimoniale :
Il - ANTECEDENTS
HTA : ancienne AVCI : Drépanocytose : Substance
psychoactive :
Diabete : Contraception orale :  Autres cardiopathies :
Antécédents Autres :
familiaux :
lll - MOTIFS D’HOSPITALISATION
Déficit moteur: /  / Troubles de la conscience :
Crises convulsives : Suspension du langage :
Suspension du langage : Autres :

Délai de consultation en jours :

IV - EXAMEN PHYSIQUE

1) Paramétres vitaux a I'admission :
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TA:... mmHg Température:... Pouls:...... FR:.........

2) Etatgénéral:

Bon : moyen : mauvais :
3) Conscience :

Score de Glasgow / / préciser : Non évalué ou non reporté /
4) Atteinte bulbaire :

5) Autres signes / / Préciser...

V - IMAGERIE MEDICALE

1- Localisation (territoire) :

Cérébrale antérieure : Cérébrale moyenne
Cérébrale postérieure : Lacunes :
Autres :

2- Effet de masse :

VI — AUTRES EXAMENS PARACLINIQUES

ECG: Echocardiographie : Echographie des TSA :

Taux d’hémoglobine :

VI - HOSPITALISATION

Prise en charge : En Salle dhospitalisation: /.../ EnsalleRéa:/..../
Transfert de salle d’hospitalisation en Réa : /..../

Transfert de la salle de réa en hospitalisation : /.../

VIl - EVOLUTION

Déces alarrivée/ |/
Déces en cours d’hospitalisation : J1/ / J2/ |/ >J2/ |/

Sortie :
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