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INTRODUCTION

Les accidents vasculaires cérébraux constituent un ensemble de pathologies
fréquentes & Madagascar avec une prévalence estimée a 0,4 pour 1000 habitants dans la
population générale d’Antananarivo et une incidence a 51 nouveaux cas par an pour
100.000 personnes années|[1].

IIs sont classés parmi les premiéres causes de mortalité (3°™ cause dans les pays
industrialisés apres les cancers et les cardiopathies ischémiques) et de handicap acquis
de I’adulte[2]. A Madagascar, ils touchent une population de 20 ans plus jeune [3].

Ce sont des pathologies graves et mortelles. En France, la mortalité est de 25 a
30% a 1 mois et de 40% a 6 mois, et parmi les survivants, 75% ont des séquelles[4]. A
Madagascar, la mortalité a un mois est de 51,13% [5] et la mortalité annuelle due aux
accidents vasculaires cérébraux par rapport a la population générale est de 23,15 pour
100 000 personnes-années[1]

Parmi leurs étiologies, les causes cardiaques sont fréquemment rencontrées.
Ainsi, 1’électrocardiogramme constitue un examen simple de dépistage, non invasif,
peu colteux et accessible pour tous les patients, d’utilisation facile pour le personnel
médical. Il peut étre effectué dés 1’admission du malade en milieu hospitalier ; les
résultats obtenus permettent d’assurer une prise en charge précoce adéquate de chaque
cas. Toutefois, aucune étude sur la corrélation clinico-électrique des accidents
vasculaires cérébraux n’a été réalisée a Madagascar.

Ainsi, nous nous proposons dans ce travail de décrire les anomalies
¢électrocardiographiques rencontrées au cours de la phase aigué des accidents

vasculaires cérébraux et d’estimer leur fréquence.



RAPPELS SUR LES ACCIDENTS VASCULAIRES CEREBRAUX
I - DEFINITION

La définition admise sur le plan international est apparemment simple : un
accident vasculaire cérébral est un déficit neurologique d’apparition soudaine, d’origine
vasculaire présumée[(6)(7)(8)]. Cette définition trés large implique que tout accident
vasculaire comporte d’une part une lésion (ou au minimum un dysfonctionnement) du
parenchyme cérébral responsable du déficit neurologique, et d’autre part une lésion
vasculaire sous-jacente qui est la cause immédiate de 1’accident [9].

II- Description et profil des sujets atteints d’accident vasculaire cérébral

IT —1. Nombre de patients dans les séries de la littérature

Dans la littérature, les séries rapportent entre 88 et 18 451 patients, avec une moyenne

de 1528 patients [(3)(10)(11)(12)(13)(14)(15)(16)(17)(18)].

II- 2. Age et sexe

L’accident vasculaire cérébral touche dans la grande majorité des cas des
personnes de plus de 65 ans, avec une prédominance masculine[19]. Son incidence est
de 2 a 3 fois plus faible chez la femme que chez ’homme entre 55 et 64 ans. Cette
différence diminue par la suite pour s’annuler au-dela de 85 ans [(20)(21)].

Dans les séries internationales qui avaient inclus de trés nombreux cas, 1’age
moyen est élevé, aux alentours de 75 ans [(11)(12)(13)]. Dans les séries malagasy, par
contre, 1’age moyen est de 20 ans plus jeune, autours de 55 ans[(3)(18)]. Une
prédominance féminine est aussi constatée dans la plupart de ces séries, surtout celles
occidentales.

II- 3. Facteurs de risque de survenue

Les facteurs de risque de survenue de 1’accident vasculaire cérébral sont
multiples mais parmi les plus importants chez nous, on peut citer 1’hypertension
artérielle, I’infection récente et les cardiopathies. Une grande partie des cas inclus
¢taient hypertendus. Ils étaient plus nombreux dans les séries malagasy [(3)(17)(18)] ;
que dans les séries internationales[(12)(13)(14)(22)(16)]. Les patients présentant une
cardiopathie associée constituaient plus de la moitié des cas inclus dans les séries

malagasy [(3)(18)] contre seulement 11% a 21,7% des cas des séries internationales

[(10)(13)(23)].



Tableau 1: Prévalence des principaux facteurs de risque vasculaire observés dans

la littérature.

Auteurs (Année) Pays Prévalence

Caractéristiques
Age

- Lisk et al (24) (1993) Sierra Leone 81,50% plus
de 39 ans

- Mrabetetal (25) (1990) Tunisie 75-80 % 50 a
80 ans

- Serdaru et al (26) (1986) France 75 % plus des 65
ans

- Prosper et al (27 ) (1993) Madagascar 89,13 % plus de 44
ans

- Rajaonah etal (3) (1996) Madagascar 87,50 % plus de 44
ans
Sexe masculin

- Sacco et al (28 ) (1991) USA 38,3 %

- Amstrom et al (29 ) (1993) Suede 63%

- Censori etal (30) (1993) Italie 45,9%

- Jorgensen et al (31 ) (1995) Danemark  46%

- Lincoln et al (32) (1996) Angleterre  70%

- Prosper (27) (1993) Madagascar 52,94%

- Rajaonah (3 ) (1996) Madagascar  54,54%
Antécédents familiaux
- Jolly et al (33) (1989) France 18% (m)17%
(p)9% (fr) AVC
- Rajaonah (3) (1996) Madagascar 64,77% HTA,
AVC,coronaropathie
Ronflement
- Good et al (34) (1996) USA 53%
- Rajaonah (3) (1996) Madagascar  78,4%
Hypertension artérielle
- Osuntokun et al (35) (1979) Nigeria 68%
- Danesietal (36) (1983) Nigeria 67%
-Kwasaetal (37)  (1990) Kenya 31%

- Mantega etal (38 ) (1986) Zimbabwe  53%

- Joubert atal (39) (1989) RSA* 42%

- Mrabetetal (25) (1990) Tunisie 55%

- Bogousslavsky(40 ) (1991) Suisse 45,50%

- Serdaru et al (26 ) (1986) France 70%

- Prosper etal (27 ) (1993) Madagascar  74,49%




- Rajaonah (3) (1996) Madagascar  77,27%

Cardiopathies

- Mrabetetal (25) (1990) Tunisie 23%

- Naderetal (41)  (1993) France 66%

- Prosper et al (27) (1993) Madagascar  0,98%

- Rajaonah (3) (1996) Madagascar 49%
Infection récente

- Grauetal (42) (1995) Allemagne  19,3% Respiratoire,
bactérienne

- Mrabet et al (25) (1990) Tunisie 68%

- Prosper (27 ) (1993) Madagascar  13% Paludisme uniquement
- Rajaonah (3 ) (1996) Madagascar 40,9%
Tabagisme

- Bogousslavsky (38 )(1991) Suisse 45%

- Rougemont et al (43) (1991) France 36%

- Ghannem et al (44 ) (1992) Tunisie 66%

- Prosper (27) (1993) Madagascar 13,72%

- Rajaonah (3) (1996) Madagascar  57%
Ethylisme

- Ben Sholmo (45) (1992) Angleterre  84,7%

- Prosper (27) (1993) Madagascar  19,6%

- Rajaonah (3) (1996) Madagascar 47,72%

RSA: Republic of South Africa
1I - 4 : Pronostic immédiat des accidents vasculaires cérébraux

Le risque de déces apres un accident vasculaire cérébral est de 20% a un mois
[2], et 40% a 6 mois[4]. A un mois, le déces par accident vasculaire cérébral est de
cause neurologique (non dépendant de I’age) [46]. La fréquence de déces observé a la
fin de la premiére semaine est attribuée au développement de 1’cedeme[46] , alors que
celle survenant a la troisiéme semaine est liée a I’encombrement pulmonaire, a des
surinfections ou a des embolies pulmonaires[47].

La mortalité est assez variable dans les séries étudiées. Elle peut aller de 9,5% a
76 %.Notons seulement que la mortalité est plus élevée dans les études malagasy que

dans les séries internationales [(3)(5)(10)(25)(48)(49)(50)(51)(52)(53)(54)].

Tableau 2 : Mortalité immédiate (avant 6 mois) en cas d’accident vasculaire
cérébral

Etude Types d’étude Période Taux de mortalité
(auteurs)(% )
Rochester, USA pop générale 1950-1959 22,5




(Meissner)[48] 1970-1979 17,0
Bethesda, USA Etude hospitaliecre  1971-1973 30
(Baum)[49]

Swedish women pop générale 1975-1978 22( femmes)

Suede (Terent)[50] 1983-1986 23( femmes)
Malmo, Suede pop générale 1989 15
(Jerntorp)[51]

OCSP, UK pop générale 1981-1986 19

(Bamford)[46]

Espoo-Kauniainen  pop générale 1972-1973 34(a3 semaines)
Finlande, (Aho)[52] 38-42(a3mois,HetF)*
Kuopio, Finlande pop générale 1978-1980 25(a3 semaines)
(Silvenius)[53]

Antananarivo hospitalisés 1986-1990 33%
(Prosper)[27] impaludés

Antananarivo hospitalisés 1985 76%
(Razafimahefa)[54] réanimation

Antananarivo ¢tude hospitaliecre ~ 1994-1995 51,13%
Rasolonjatovo[5] (a 1 mois, H
et F)*

* homme et femme pop générale : population générale

II-5. Types anatomo-cliniques :

Pour les types anatomo-cliniques d’accident vasculaire cérébral,
I’infarctus cérébral est le plus fréquemment rencontré dans la plupart des grandes séries
internationales atteignant 61 a 79% des cas [(11)(13)(55)]. Deux séries malagasy
suivent également la tendance ou ’infarctus cérébral est retrouvé chez 50,67% et 66%

des cas [(17)(18)].

Tableau 3: Description, facteurs de risque et pronostic immédiat des accidents
vasculaires cérébraux.







Auteurs N  Age moyen SR HTA Infarctus
Mortalité
(année) (ans) M/F n(%) n(%) n (%)
Lin HJ 501 73,3 0,76 295 501 98

(1996) [12] (220/288) (58.5) (100) (19,5

Jorgensen HS 1185 76,5 0,85 367 600 -

(1996) [13] (545/640) (30,97) (61,72)

Thrift A 331 63,4 1,5 176 - 107

(1996) [14] +/- 12,4 (60/40) (54) - (32,2)

Ritu S 18451 74 1,2 - - 1760

(2001) [10] (56/45) - - (9,53)

Berroir S 510 69 1,62 254 510 -

(2000) [22] (62/38)  (50,65) (100)

Villa A 397 76 0,79 108 347 -

(1999) [16] +/- 13 (176/221) (54) (87,4)

Stewart JA 612 71 .3 0,89 - 419 -

(1999) [55] (289/323) - (68,46)

RajaonahJC 88 59,4 1,09 68 19 45

(1996) [3] +/-1,9 (48/44) (77,27) (39,58) (51,13)

Randrianantoandro HL

(1998) [18] 153 54,34 0,92 38 33 15

(37/116) (76) (66) (30)

AndrianariveloHH

(2001) [17] 147 57,5 1,5 131 38 36
+ou-11,9 (90/57)  (89,11) (50,67) (24,48)




DESCRIPTION DES ANOMALIES ELECTROCARDIAOGRAPHIQUES AU
COURS DE LA PHASE AIGUE DES ACCIDENTS VASCULAIRES
CEREBRAUX

III -1 Anomalies electrocardiographiques ayant un Risque emboligene

reconnu
III -1 - 1 Fibrillation auriculaire :

La fibrillation auriculaire est un trouble du rythme cardiaque caractérisé a
I’¢électrocardiogramme par la disparition des ondes T, remplacées par des ondulations
irrégulieres appelées ondes F, qui sont bien visibles sur les dérivations D, D; Ve et V,

V.. Les intervalles entre deux ondes R successives sont variables.

Le risque emboligene existe aussi bien pour les fibrillations valvulaires,
d’origine rhumatismale, que pour les fibrillations non valvulaires ou fibrillations
auriculaires non associées a une valvulopathie rhumatismale. La fibrillation auriculaire
non valvulaire, est une affection fréquente dont 1’incidence augmente avec 1’age : elle
atteint jusqu’a 10% des sujets agés des plus de 75 ans[56]. C’est un puissant facteur de
risque d’accident ischémique cérébral, avec un risque relatif estimé a 4 a 5. Le risque
d’embolie est multipli¢ par 17 par rapport a une population témoins lorsque la
fibrillation auriculaire complique une cardiopathie ischémique et hypertensive ou
lorsqu’elle est idiopathique[56]. Si on estime qu’une embolie d’origine cardiaque est la
cause la plus vraisemblable des deux tiers a trois quart des accidents ischémiques

cérébraux, pres de la moitié d’entre eux est attribuée a cette cardiopathie.

III - 1 - 2 La maladie de I’oreillette:

La maladie de l’oreillette est caractérisée par |’alternance d’épisode de
bradycardie et de fibrillation auriculaire. C’est I’¢électrocardiogramme qui permet
d’affirmer le diagnostic positif.

L’existence de la fibrillation auriculaire associée explique 1’augmentation du

risque embolique associée a cette maladie [56].



III — 2 - Anomalies électrocardiographiques liées a des cardiopathies emboligénes :

III - 2- 1- Profil clinique d’un accident vasculaire cérébral par embolie
d’origine cardiaque :

Les embolies cérébrales d’origine cardiaque sont responsables de 20 a 30%
environ des accidents ischémiques cérébraux. Avant 40 ans, elles en sont la cause
principale [49]. En fonction de son volume, I’embole peut s’arréter a 1’origine d’une
artere cérébrale ou d’une branche distale. La conséquence d’une embolie est
habituellement la constitution d’un infarctus, mais il arrive souvent que le tableau

clinique soit celui d’un accident ischémique transitoire.

Certains faits peuvent faire évoquer I’origine embolique d’un accident ischémique cérébral :

» L’age inférieur a 45 ans ;

» L’existence de migrations emboliques dans d’autres territoires (cécité monoculaire
transitoire, douleurs au mollet,.....) ;

e Le début brutal du déficit neurologique qui est d’emblée maximal, parfois une
installation par a coup par migration distale des fragments emboliques ;

* Une perte de connaissance initiale ou une crise d’épilepsie inaugurale ;

* La survenue de I’accident ischémique cérébral dans un contexte de symptomes
cardiaques (palpitations, douleurs thoraciques...) ;

* Au scanner cérébral, le caractére hémorragique de I’infarctus et la présence
d’infarctus corticaux multiples dans des territoires artériels distincts ;

e Sur [lartériographie, D’existence d’une occlusion en [’absence de Iésions
athérosclereuses [(49)(56)].

La taille de I’embole varie selon la cardiopathie en cause et détermine dans une
certaine mesure la symptomatologie de I’accident vasculaire cérébral. Les emboles
provenant des valves cardiaques (prolapsus valvulaire mitral, prothéses valvulaires
anticoagulées) sont souvent de petite taille et responsables d’accidents ischémiques
transitoires ou d’accidents ischémiques cérébraux mineurs. Les emboles provenant des
cavités cardiaques sont plus volontiers responsables d’accidents ischémiques cérébraux
séveres, mais il n’existe aucune regle absolue [56].

L’angiographie cérébrale précoce reste 1’examen de référence pour le
diagnostic d’une embolie cérébrale [56]. La mise en évidence d’une cardiopathie

emboligene est un ¢élément essentiel du diagnostic. Un examen clinique complet est



nécessaire ainsi que des examens paracliniques surtout 1’¢électrocardiogramme et

I’échographie cardiaque transthoracique et transoesophagienne afin mettre en évidence

un thrombus intra-cavitaire, un foramen ovale perméable, ou des plaques de la crosse

aortique[56].

III - 2- 2. Sources cardiaques d’emboles, anomalies

électrocardiographiques

et risque d’accident vasculaire cérébral associé

III-2-2- A - LES VALVULOPATHIES

III -2 — 2-A- 1. Le rétrécissement mitral vieilli :

Le rétrécissement mitral est un grand pourvoyeur de fibrillation auriculaire [56].

Le rhumatisme articulaire aigu en est la cause habituelle, bien que 1’interrogatoire ne

trouve pas toujours cette notion. Exceptionnellement, il est congénital. La

prédominance féminine est nette [56].

Cliniquement, il s’agit d’un rétrécissement mitral vieilli, avec :

- des signes cliniques d’insuffisance cardiaque gauche, et droite en cas de

rétrécissement mitral trés évolué. Des signes auscultatoires caractéristiques ( rythme

de Durozier, souffle systolique d’insuffisance pulmonaire et d’insuffisance

tricuspidienne, frémissement cataire) [57].

A 1’électrocardiogramme, le rythme est sinusal ou on a une fibrillation
auriculaire, une hypertrophie auriculaire gauche, une hypertrophie
ventriculaire gauche, et éventuellement, des troubles de la conduction de
la branche gauche. Le tracé peut devenir plus complexe et moins
évocateur en cas d’association avec d’autres valvulopathies (insuffisance
mitrale,  valvulopathie = aortique,  rétrécissement  tricuspidien,
communication interauriculaire ou syndrome de Lutembacher), ou en
cas d’évolution vers une complication (récidive rhumatismale, greffe
bactérienne, cedéme aigu des poumons, défaillance ventriculaire droite,
embolies pulmonaires, troubles du rythme supraventriculaire)[57]. La

fibrillation auriculaire est un tournant de la maladie [57].
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L’échocardiographie est I’examen qui confirme le diagnostic.[57]. On compléte
les examens par la radiographie ccoeur-poumon de face, les explorations
hémodynamiques et angiographiques.

Le risque d’embolie en cas de rétrécissement mitral est de 4% par an. S’il existe
une fibrillation auriculaire associée, le risque est multiplié par 20 [56]. La présence
d’un thrombus ou d’un « contraste spontané », précurseur potentiel de thrombus, dans
I’auricule gauche a 1’échographie est probablement aussi le témoin d’un risque
emboligeéne élevé [56].

I - 2 - 2 -A- 2 Insuffisance mitrale :
III — 2-2-A-2-1. Type de description :

L’insuffisance mitrale est définie par le manque d’étanchéité de la valve mitrale
en systole, entrainant un reflux d’une certaine quantité de sang du ventricule gauche
vers ’oreillette gauche lors de la systole ventriculaire gauche. Elle peut étre aigué,
d’emblée grave car la dilatation cavitaire mécanique n’a pas le temps de se constituer ;
ou chronique, ou la dilatation se fait progressivement permettant au cceur de s’adapter
aux conditions de charge liées a I’évolution de la maladie.

Sur le plan étiologique, elle peut étre fonctionnelle, par dilatation de la cavité
ventriculaire gauche, et/ou de I’anneau mitral. Mais elle peut aussi €tre organique avec
des lésions anatomiques de ’appareil mitral d’origines diverses : prolapsus valvulaire
mitral, rupture de cordage, endocardites, calcifications annulaires, dégénérative,
rhumatismale, ischémique, traumatique, et congénitale [57].

Cliniquement, le début peut étre brutal sous forme d’cedéme aigu des poumons
ou dyspnée d’effort. Dans les insuffisances mitrales trés évoluées, on a un tableau
d’insuffisance cardiaque gauche voire globale[57]. Les signes d’examen sont: un
frémissement cataire , un signe de Harzer positif, un souffle holosystolique de pointe en
jet de vapeur, irradiant dans 1’aisselle et vers le dos. Un galop gauche et roulement
diastolique de débit [57].

Le tracé électrocardiographique montre les retentissements cardiaques de
I’insuffisance mitrale, tels une hypertrophie auriculaire gauche, une hypertrophie
ventriculaire gauche. Dans les formes évoluées, I’ECG montre un aspect d’hypertrophie

biventriculaire avec parfois une fibrillation auriculaire.
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La radiographie du thorax cceur poumon complétera les examens. C’est
I’échographie cardiaque doppler qui confirme le diagnostic et précise 1’étiologie de
I’insuffisance mitrale, son retentissement sur la fonction ventriculaire gauche. Les
examens hémodynamiques et angiographiques quantifient la fuite mitrale et apprécient
le retentissement dans un but préopératoire.

En cas d’insuffisance mitrale isolée et non compliquée, le risque embolique
est faible, de I’ordre de 1% par an. S’il existe une fibrillation auriculaire associée, ce

risque passe a 4 % par an [56].

U1 — 2-2-2-A4-2. Prolapsus valvulaire mitral
Le prolapsus valvulaire mitral est la protrusion d’une ou des deux valves

mitrales dans I’oreillette gauche au cours de la systole. La Iésion essentielle est une
dégénérescence mixoide de la valve a des degrés divers. D’autres anomalies de
I’appareil mitral , tricuspide ou aortique, peuvent y étre associées. C’est une anomalie
fréquente, dépistée chez 5% de la population, avec une prédominance féminine [56].

La symptomatologie clinique est celle d’une insuffisance mitrale atypique [57].
L’¢lectrocardiogramme est un des ¢léments importants du diagnostic, en montrant des
ondes T aplaties dans les dérivations inférieures parfois accompagné d’un petit sous
décalage du segment ST .Plus fréquemment, le tracé montre des extrasystoles
ventriculaires et des troubles du rythme supra ventriculaires. C’est 1’échographie
cardiaque qui va confirmer le diagnostic de prolapsus valvulaires mitraux, en particulier
lorsque I’auscultation n’est pas typique [57].

Le risque d’accident ischémique cérébral chez le patient porteur de prolapsus
de la valve mitrale existe mais reste trés faible, avec un risque absolu de 1’ordre de
1 pour 10 000 habitants par an[(56)(58)].

III — 2-2-2-A-3. Calcifications de I’anneau mitral :

Les calcifications orificielles valvulaires mitrales sont toujours liées a une
atteinte rhumatismale, si elles sont strictement annulaires. Elles sont relativement
banales chez le sujet agé [59], principalement chez les sujets de plus de 60 ans, chez
qui leur prévalence en échographie est d’environ 3% [56]. Leur présence est corrélée

avec  1’age, I’hypertension artérielle, D’athérosclérose, I’insuffisance cardiaque
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congestive et la fibrillation auriculaire [56]. La présentation clinique serait alors celle
d’une insuffisance mitrale. A 1’¢lectrocardiogramme, on aurait les mémes signes
¢lectriques qu’en cas d’insuffisance mitrale [57].

Le risque d’accident vasculaire cérébral est essentiellement lié a ses
complications ou a des cardiopathies associées. Les calcifications peuvent étre massives
et se compliquer d’un dysfonctionnement des valves, d’une endocardite voire d’une
ulcération avec formation de thrombus[56]. On a décrit des accidents
thromboemboliques chez les patients ayant une fibrillation auriculaire associée [56].

Les calcifications massives de 1’anneau mitral peuvent toutefois se compliquer
de petites embolies calcaires se traduisant souvent par des accidents ischémiques
rétiniens [56]. Elles peuvent entrainer, lorsqu’elles sont massives, des fuites mitrales
par altération de la fonction d’étanchéité de la valve mitrale en systole. Ceci est a
I’origine d’une insuffisance mitrale[57]. Mais il est trés probable qu’elles constituent
plus souvent un marqueur d’une autre cardiopathie ou d’une artériopathie cérébrale
qu’une source directe d’embole[56].

II1—-2-2-2-A-4 . Les valves prothétiques compliquées:

Les valves prothétiques sont implantées pour remplacer des valves 1ésées ou
détruites afin de rétablir un équilibre hémodynamique satisfaisant. Elles sont de deux
types : les prothéses valvulaires mécaniques et les bioprothéses. Les protheses
valvulaires mécaniques peuvent étre a bille, a disque oscillante ou des valves a
ailettes ; tandis que les bioprothéses sont d’origine humaine ou animale[60].

Les valves mécaniques sont de loin les plus exposées aux complications
thromboemboliques surtout lorsqu’elles siégent en position mitrale[58].

IIT — 2-2-2- A-5. Endocardites infecticuses :

Par définition, une endocardite est une infection bactérienne qui peut conduire,
au niveau d’une ou de plusieurs valves cardiaques, a des destructions et donc des
troubles de la fonction de soupape. L’endocardite est dite aigué si la prolifération
microbienne survient sur des valves cardiaques saines. Elle est dite subaigué si elle
survient sur des valves cardiaques déja 1ésées. C’est une affection fréquente et grave,
avec une mortalité globale de 21% [61]. Elle met en jeu le pronostic vital par ses
complications hémodynamiques (fuites valvulaires aigués, massives, responsables

d’insuffisance  cardiaque incontrdlable) infectieuses (développement  d’abces
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inaccessibles aux antibiotiques) et emboliques (au premier plan desquelles se trouvent
les accidents vasculaires cérébraux) [61]. Les germes les plus fréquemment en cause
sont le streptocoque viridans ( 50 a 60 % ), le staphylocoque ( 20 a 30% ) et les
entérocoques (10 a 20 %). [56] . Ce sont les valves aortiques et mitrales qui sont les
plus souvent atteintes [62].

Cliniquement, on la suspecte devant 1’apparition d’une fieévre chez un patient
atteint d’une valvulopathie, d’une cardiopathie congénitale ou porteur d’une prothése
valvulaire, ou sur un terrain a risque (toxicomane, cathéter veineux, hémodialysé,
patient de réanimation...) ou d’une fiévre inexpliquée durant plus de 8 jours, d’autant
plus qu’apparait un souffle cardiaque[61]. Les autres signes sont des signes généraux ,
des signes cutanéo-muqueux , une asymétrie des pouls en faveur d’une embolie, des
hémorragies rétiniennes, des signes rénaux (hématuries, protéinurie), une
splénomégalie, et des embolies systémiques (accidents vasculaires cérébraux, infarctus
rénal ou splénique, gangrénes périphériques, micro embolies rétiniennes). La porte
d’entrée doit étre recherchée ; elle peut étre dentaire ou oto-rhino-laryngologique,
cutanée, gynéco-obstétricale, digestive, iatrogéne( cathétérisme, fibroscopie urologique,
chirurgie.) [61].

L’¢lectrocardiogramme, ici, n’a pas d’intérét pour le diagnostic positif, mais
permet de dépister et d’identifier la cardiopathie sous jacente. La confirmation du
diagnostic nécessite la réalisation d’une série d’hémocultures, une échographie
cardiaque transthoracique puis transoesophagienne, souvent a renouveler, car des
lésions initialement petites (moins de 3mm de diameétre) et non décelable, peuvent se
développer tres rapidement [61].

La prévalence de 1’accident vasculaire cérébral ischémique dans 1’endocardite
infectieuse est de 15 a 20 % [(58)(56)]. Le risque est majoré pour les endocardites a
staphylocoque, les endocardites sur prothése, et lorsque les végétations sont mobiles a
I’échographie transoesophagienne ou dépassent 10 mm dans leur grand axe. Le risque
d’accident vasculaire ischémique est inférieur a 5% apres 48 heures d’anticoagulation

et les récidives emboliques sont rares lorsque 1’infection est controlée[61].

III — 2-2-2-A- 6. Les endocardites thrombotiques non infectieuses :
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Elle est définie par la présence de wvégétations abactériennes fibrino-

plaquettaires qui se forment le plus souvent sur des valves normales, mitrales ou
aortiques.
Les végétations sont habituellement de petite taille (moins de 5 mm de diamétre) mais
peuvent atteindre 1,5cm. L’endocardite prothrombotique non bactérienne s’observe
dans un grand nombre de maladies habituellement cachéctisantes ou dans un contexte
néoplasique[56]. Dans environ la moitié¢ des cas, il s’agit d’un cancer déja connu, le
plus souvent solide (adénocarcinome mucino-sécréteur du poumon ou du tube digestif)
rarement une hémopathie maligne en particulier le lymphome[56]. Cette cardiopathie
est découverte de facon fortuite dans 0,5 a 1 % des autopsies consécutives. Des
manifestations neurologiques (accidents ischémiques cérébraux souvent multiples,
encéphalopathies) surviennent dans environ 30 % des cas. Elle est responsable
d’environ 20 % des accidents ischémiques cérébraux survenant chez les patients
cancéreux, souvent durant la chimiothérapie[56]. D’autres manifestations
thromboemboliques (thromboses veineuses, embolies pulmonaires, embolies distales
des membres... ) ou hémorragiques (épistaxis, hématurie, purpura ou saignement
digestif) peuvent s’y associer[56]. L’¢lectrocardiogramme permet de dépister les
complications cardiaques des ces endocardites thrombotiques.

Le traitement est celui de la tumeur lorsqu’il est envisageable[56]. Le pronostic
est péjoratif dans la majorité des cas, avec une durée moyenne de survie del mois apres
le début des signes neurologiques[(58)(56)].

Il - 2 - 2- A- 3. La maladie mitrale :

C’est I’association de rétrécissement mitral et d’insuffisance mitrale a des
degrés divers. Elle fait partie des valvulopathies qui se compliquent le plus souvent
d’embolies provenant de thrombi de 1’auricule ou de I’oreillette gauche[67].

Elle se manifeste cliniquement par une dyspnée d’effort progressivement
croissante, des accidents paroxystiques (cedémes pulmonaires, hémoptysies...) et des
troubles du rythme auriculaire sous forme de palpitations. Dans les formes évoluées ,
on trouve un signe de Harzer témoin d’une hypertrophie biventriculaire, un souffle
holosystolique d’intensité variable irradiant vers 1’aisselle, un claquement d’ouverture

mitrale espacé ainsi qu’un roulement diastolique modéré.
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L’¢lectrocardiogramme , un examen clé du diagnostic, montre une hypertrophie
auriculaire gauche et une hypertrophie biventriculaire ou une hypertrophie isolée droite
ou gauche. On trouve sur le cliché radiographique du thorax , en plus des signes d’un
rétrécissement mitral , une cardiomégalie et des calcifications valvulaires mitrales.
C’est I’échocardiographie qui va encore confirmer le diagnostic en montrant les 1ésions
valvulaires, le retentissement sur les cavités et la fonction cardiaque[63].

Le risque emboligéne est li¢ aux caractéristiques de 1’association et a 1’étiologie de
I’insuffisance mitrale [63].

III - 2 - 2-A- 4 : Le rétrécissement aortique calcifié :

C’est la diminution de calibre de I’orifice aortique due a la calcification des
sigmoides aortiques et de 1’anneau aortique, et pouvant atteindre 1’étoffe valvulaire.
Chez le sujet agé, c’est la maladie de MONCKEBERG ou rétrécissement mitral
dégénératif. Une calcification de I’anneau mitral y est souvent associée[64]. La surface
de Dorifice aortique normal de I’adulte est d’environ 2,5 a 3,5cm®. La sténose est dite
modérée si la surface aortique est comprise entre 0,75 et 1 cm?. Elle est dite serrée au-
dessous de 0,5cm* Le rétrécissement aortique constitue une obstruction sur la voie de
I’¢jection du ventricule gauche, a I’origine de la symptomatologie.

Les circonstances de découverte sont nombreuses: lors d’un examen
systématique, devant des signes fonctionnels survenant a 1’effort (dyspnée, angor,
syncope, lipothymie), a I’occasion d’une complication (insuffisance cardiaque globale,
embolie calcaire dans la circulation, accidents vasculaires cérébraux, mort subite).
L’examen clinique trouve les signes d’un rétrécissement aortique [64].

L’¢lectrocardiogramme est alors un examen paraclinique important. Il est
rarement normal et montre des signes d’hypertrophie ventriculaire gauche systolique
avec , des troubles de la repolarisation dans les dérivations latérales avec des ondes T
négatives et asymétriques, souvent des troubles de la conduction (bloc auriculo-
ventriculaire, bloc de branche gauche complet ou incomplet)[64]. L’examen qui
permet d’affirmer le diagnostic et le siége valvulaire du rétrécissement est
I’échocardiographie. Les autres examens paracliniques qui compléteront les
explorations sontle cliché radiologique du thorax cceur-poumon, le doppler, le

cathétérisme gauche, I’angiographie et la coronarographie[64].
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En cas de rétrécissement aortique calcifié, les embolies spontanées (embolies
calcaires ou thrombi formés sur la valve) sont rares, habituellement asymptomatiques
ou responsable d’accidents rétiniens. Des embolies de plus gros volume peuvent

survenir, notamment au cours d’un cathétérisme cardiaque[56].

II1-2-2-B- L’INFARCTUS DU MYOCARDE :

L’infarctus du myocarde est défini comme une nécrose ischémique du muscle
cardiaque secondaire a une anoxie cellulaire prolongée intéressant plus de 2 cm? de la
surface ventriculaire. C’est une urgence médicale fréquente et grave car le pronostic
vital est en jeu [65]. Il est dii & "occlusion coronaire aigué [65]. La mise en route d’un
traitement précoce, rapide et efficace requiert un diagnostic positif rapidement établi,
str et simple par les moyens utilisés.

Le diagnostic d’infarctus du myocarde en cours de constitution reposent sur des
critéres cliniques (douleur thoracique typique angineuse, constrictive, retrostérnale en
barre, a irradiation brachiale, cervicale, interscapulaire, résistante a la trinitrine) et
¢lectriques (signes électriques caractéristiques a 1’électrocardiogramme)[(65)(66)].

Les formes atypiques sont fréquentes chez les personnes agées et les patients
diabétique : sensation de brilure, forme pseudo-digestive, asthénie inexpliquée ou
formes indolores chez 20%. Certains infarctus du myocarde passent totalement
inapercus et ne sont diagnostiqués que lors de I’examen
¢lectrocardiographique[(65)(66)].

L’examen clinique est en reégle normal dans I’infarctus du myocarde non
compliqué, et on recherche une autre localisation de la maladie athéroscléreuse [66].

L’examen ¢électrocardiographique est un élément capital du diagnostic positif.
C’est lui qui confirme le diagnostic, indique la localisation et la topographie de la
nécrose myocardique.

Ainsi I’ischémie sous endocardique est définie par une onde T positive, ample et
pointue. C’est un signe trés précoce et transitoire car il apparait dés la 1 heure. Mais
le signe essentiel, signant le caractére transmural de 1’ischémie est la lésion sous
épicardique : sus décalage du segment ST convexe vers le haut pouvant englober 1’onde

T(onde de Pardee). En fonction des dérivations intéressées, la topographie de I’infarctus
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est dite antérieure, inférieure, latérale ou étendue [66]. Des signes « en miroir » (sous
décalage su segment ST dans le territoire diamétralement opposé a celui de I’infarctus)
sont présents 2 fois sur 3 dans les nécroses inférieures et 1 fois sur 2 dans les nécroses
antérieures[66]. Un bloc de branche gauche peut masquer le diagnostic de I’infarctus
alors la seule douleur thoracique doit suffire, lorsqu’elle est typique, a prendre la
décision d’une revascularisation myocardique. L’onde Q de nécrose n’apparait qu’a la
6°™ heure. Pour étre significative, elle doit étre large

( supérieure ou égale a 0,04s) et profonde ( amplitude au moins égale au tiers de celle
de I’onde R). Dans 30% des cas, I’onde Q apparait précocement ( dés la 2°™ heure).
L’onde Q peut étre remplacée par le seul rabotage de I’onde R. Ces signes
¢électrocardiographiques peuvent étre absents ou discrets. Cependant, toute douleur
typique doit étre prise en considération. Dans 20% des cas environ, I’infarctus du
myocarde se traduit par une 1ésion sous endocardique isolée ( sous décalage du segment
ST). Une ¢€lévation enzymatique, en régle modérée, fera porter le diagnostic d’infarctus
sous endocardique (infarctus non transmural, sans onde Q) [66].

L’infarctus du myocarde a de nombreuses formes cliniques (tableaux 5a).

L’infarctus du myocarde est incriminée dans la survenue des accidents
vasculaires cérébraux surtout a sa phase aigué€. Le risque d’accident vasculaire cérébral
ischémique est de 1 a 5% dans la semaine et de 12 % dans le mois qui suit un infarctus
du myocarde[56]. Le risque est surtout ¢levé ( de 4 a 12% ) chez les patients dont
I’infarctus transmural intéresse la paroi antérieure et tout particulierement 1’apex
ventriculaire gauche[56]. C’est en effet ce type d’infarctus, notamment s’il est étendu,
qui se complique le plus souvent, dans environ 40% des cas, d’un thrombus du
ventricule gauche, apparaissant généralement dans les dix premiers jours. Le risque
d’accident ischémique cérébral dans le mois qui suit I’infarctus est en moyenne de
12 %. Ce risque diminue nettement durant les mois suivants, en I’absence de fibrillation
auriculaire ou d’insuffisance cardiaque associée, que le thrombus disparaisse ou

s’organise[56].
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Tableau 4: Localisation des anomalies électrocardiographiques et coronaire
occluse selon la topographie de I’infarctus du myocarde

Topographie de I’infarctus  pDérivations ECG Artéres coronaires
occluses
Antérieur :
- antéro-septal VvV, V, V,
- ‘ Interventriculaire antérieure
- apical V3 Vi Vs
- antéro-septo-apical V, a Vs
Inférieur :
- diaphragmatique D, Ds aVe Coronaire droite ou
V7 VsV circonflexe
- basal (etR/S>1enV))
Latéral :
- haut D] aVL
Circonflexe( ou diagonale)
- bas V5 V6
Etendu :

- antérieur étendu
- septal profond

- postéro-latéral basal

Ventriculaire droit

V] a Vs (+0u- D1 aVL)
V] a V4 et Dz D3 an

Dz D3 an et V5 a V6

V4R ViR

Interventriculaire antérieure

Interventriculaire antérieure

Circonflexe ou  coronaire
droite

Coronaire droite
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I11-2-2-C- LES MYOCARDIOPATHIES
Il -2 -2—-C-1. Les cardiopathies dilatées :

Elles sont caractérisées par 1’existence d’une dilatation majeure des cavités
cardiaques prédominant souvent au niveau du ventricule gauche et de I’oreillette
gauche, et par I’altération de la fonction systolique liée a une diminution de la
contractilit¢ myocardique souvent majeure[67]. Les cardiopathies dilatées peuvent
apparaitre a tout age[67].

Cliniquement, on trouve une poussée d’insuffisance ventriculaire gauche,
rarement une poussée d’insuffisance cardiaque d’emblée globale, parfois favorisée par
une infection broncho-pulmonaire, une grossesse ou autres facteurs précipitant
I’insuffisance cardiaque. Dans quelques cas, les cardiopathies dilatées sont révélée par
une complication thromboembolique (embolie systémique avec accident vasculaire
cérébral ou autre localisation, embolie pulmonaire ) [67].

Le patient peut étre en apparente bonne santé ou en état de cachexie dans les
insuffisances cardiaques terminales. On trouve un choc de pointe étalé et dévié vers
I’aisselle, une fréquence cardiaque rapide avec un rythme régulier ou irrégulier, des
bruits du cceur souvent assourdis, un bruit de galop et un souffle systolique
d’insuffisance mitrale fonctionnelle , un éclat du deuxiéme bruit cardiaque au foyer
pulmonaire, marquant I’hypertension artérielle pulmonaire. Parfois , on note des signes
d’insuffisance ventriculaire droite, des signes de poumon cardiaque a 1I’examen pleuro-
pulmonaire ( rales crépitants, épanchement pleural..). En cas d’insuffisance cardiaque
sévere, la pression artérielle est pincée et le pouls est rare est alternant [67].

L’examen ECG est effectué de fagon systématique et montre dans la majorité
des cas des signes non spécifiques : un rythme sinusal et rapide, de fréquents troubles
du rythme ( fibrillation auriculaire, extrasystoles ventriculaires), ou des modifications
du QRS ( déviation axiale gauche, bloc de branche gauche complet ou incomplet, plus
rarement droit, un aspect de ’onde Q simulant une nécrose, hypertrophie ventriculaire
gauche). L’examen radiologique retrouve le signe essentiel qu’est la cardiomégalie. La
cinétique cardiaque est trés diminuée a 1’amplificateur de brillance, le coeur parait peu
mobile[67]. L’échocardiographie apporte la confirmation diagnostique en montre

alors le degré de dilatation cardiaque, la présence d’un thrombus a ’apex du ventricule
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gauche. La cinétique ventriculaire est globalement diminuée et la fraction d’éjection
ventriculaire réduite voire effondrée. Au doppler, on trouve une insuffisance mitrale
liée a la dilatation de I’anneau. Les autres explorations utiles sont hémodynamiques et
coronarographiques .

Toute cardiopathie quelle qu’en soit 1’origine peut se compliquer de thrombi
ventriculaires dont la formation est favorisée par la diminution de la contractilité
ventriculaire, la dilatation des cavités cardiaques et dans certaines étiologies, la
présence de Iésions endocardiques. Une fibrillation auriculaire souvent associée
augmente le risque de thrombose et d’embolie[56]. Le risque d’accident vasculaire
ischémique en cas de myocardiopathie ischémique dilatée est de 3 a 4% par an[58]. Le
risque est d’autant plus important que la cardiopathie est évoluée mais un accident
embolique peut néanmoins étre révélateur et précéder les signes cliniques de
dysfonction ventriculaire [56].

Il -2 -2 - C- 2. Myocardiopathies hypertrophiques :

Il s’agit d’une maladie congénitale ou acquise, caractérisée par une hypertrophie
ventriculaire importante en 1’absence d’augmentation de la post charge[68]. Elles sont
caractérisées par une hypertrophie myocardique avec une hypertrophie ventriculaire
gauche asymétrique. Elles peuvent étre non obstructives, la plupart du temps sous
forme d’une hypertrophie septale, rarement apicale (70 a 80%). Mais elle peut étre
aussi obstructive, sous forme d’une sténose sous aortique hypertrophique
idiopathique(SSHI : 20a 30%)[69]. La myocardiopathie hypertrophique peut étre
héréditaire a transmission autosomique dominante ou survenir au cours du
phéochromocytome, de I’acromégalie et de la neurofibromatose.

Cliniquement, le patient présente des troubles fonctionnels marqués par une
dyspnée, des palpitations, un angor, syncopes et /ou des lipothymies a I’effort [67].
L ‘examen peut étre normal. Le signe essentiel est la présence d’un souffle systolique
endapexien méso ou télesystolique , parastérnal gauche, irradiant vers la pointe et la
base et non vers les vaisseaux du cou, un bruit de galop présystolique [67].

L’¢lectrocardiogramme permet de dépister la cardiopathie. Il peut ne présenter
aucune anomalie. Des troubles du rythme peuvent étre observés (une fibrillation

auriculaire, extrasystoles ventriculaires), des signes d’hypertrophie ventriculaire
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gauche, un aspect de préexcitation ventriculaire. Des ondes Q anormalement profondes
et fines sont trés suggestives en particulier chez les sujets jeunes. Des troubles
primaires de la repolarisation sont fréquemment rencontrés ainsi que des troubles de la
conduction intraventriculaire ( bloc de branche gauche) [67].
C’est I’échocardiographie qui est I’examen de référence pour confirmer le diagnostic
positif de la myocardiopathie hypertrophique. Elle met en évidence I’hypertrophie
myocardique définie par une épaisseur diastolique du septum et/ou de la paroi libre
du ventricule supérieur & 13mm chez ’adulte. Un rapport des épaisseurs du septum
interventriculaire sur la paroi libre supérieur a 1,3 ou 1,5 définit I’existence d’une
hypertrophie asymétrique [67]. Ces examens seront complétés par le cliché
radiographique coeur poumon, les explorations hémodynamique et angiographiques.
En cas de myocardiopathie hypertrophique, le risque embolique est d’environ
1% par an. Les embolies surviennent principalement lorsque la cardiopathie
hypertrophique se complique d’une fibrillation auriculaire, d’une endocardite, d’une
dilatation ou d’une dysfonction ventriculaire gauche[56]. L’évolution de la
myocardiopathie hypertrophique est variable, la maladie peut rester asymptomatique.
La complication majeure reste la mort subite secondaire aux troubles du rythme
ventriculaire, a une ischémie myocardique ou a une obstruction de la chambre de

chasse [67].

IIT-2-2-D-LES TUMEURS DE L’OREILLETTE GAUCHE

Le myxome de I’oreillette est la tumeur primitive cardiaque la plus fréquente.
Elle se rencontre en général chez I’adulte et plus fréquemment chez la femme. Des
formes familiales ont été décrites[70]. Résultant du développement anormal de résidus
embryonnaires myxoides, le myxome se situe le plus souvent au niveau du septum
interauriculaire, préférentiellement dans I’oreillette gauche. Pédiculé et mobile, elle est
trés friable, et occasionnent ainsi des accidents emboliques[70]. La transformation
maligne est exceptionnelle.

Le myxome auriculaire est révélé par une dyspnée d’effort, rarement par des
acceés d’cedeme pulmonaire, de cyanose voire de syncope ou de mort subite traduisant

le syndrome obstructif mitral aigu. Le caractére paroxystique ou postural de ces
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différents symptomes peut attirer I’attention. Les signe généraux peuvent étre au
premier plan : fievre prolongée, amaigrissement.

Les signes a [D’auscultation cardiaque évoquent le plus souvent une
valvulopathie mitrale. Néanmoins, certains signes peuvent attirer 1’attention : 1’absence
de claquement d’ouverture mitrale, et surtout le caractére variable du souffle dans le
temps ou lors des changements de position[70].

Pour les examens complémentaires, 1’examen ¢électrocardiographique est peu
contributif : il peut étre normal ou pathologique avec des signes d’hypertrophie
auriculaire gauche ou d’hypertrophie ventriculaire droite. Le rythme reste le plus
souvent sinusal ; une fibrillation auriculaire peut apparaitre dans les formes évoluées
avec grosse oreillette gauche[70]. C’est I’échographie cardiaque qui est I’examen clé du
diagnostic, montrant une masse ¢échogeéne apparaissant immédiatement aprés
I’ouverture de la grande valve mitrale. Elle apprécie sa taille, sa mobilité et sa zone
d’insertion. L’examen doppler détectera une éventuelle sténose mitrale due a
I’obstruction tumorale ou a une fuite mitrale[70].

Le myxome est une cause rare d’accident ischémique cérébral ( moins de 1 %).
Il se complique dans 27 a 55% des cas d’embolies constituées le plus souvent de
fragments tumoraux[56]. La plupart des patients ont des symptomes cardiaques ou
systémiques tels que fievre, amaigrissement, vitesse de sédimentation accélérée... , mais
des embolies cérébrales peuvent étre révélatrices. Ces embolies sont fréquemment
récidivantes avant résection chirurgicale de la tumeur [56].

IIl - 2 - 2 -E- LES CARDIOPATHIES CONGENITALES
I - 2 - 2 — E-1. Foramen ovale perméable :

L’embolie paradoxale est définie par la migration dans la circulation artérielle
d’un caillot provenant de la circulation veineuse due a 1’existence d’'une communication
pathologique entre ces deux circulations. La malformation cardiaque la plus
fréquemment mise en cause dans le passage d’une embolie veineuse dans la circulation
systémique est la persistance d’un foramen ovale perméable. L’échographie cardiaque
est I’examen essentiel pour confirmer le diagnostic[56]. Cette anomalie trés fréquente
dans la population générale, de I’ordre de 27%, touche beaucoup plus les sujets jeunes.

La taille du foramen ovale perméable augmente avec 1’age[58].
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Cliniquement, un foramen ovale perméable a les mémes manifestations qu’une
communication interauriculaire parce que c’est une forme de communication
interauriculaire [58]. Les symptomes n’apparaissent que pour les grandes
communications avec shunt gauche -droit notable, le plus souvent seulement apres 2
ans, voire plus tard [58].

A TDauscultation cardiaque, on entend un souffle systolique losangique au
niveau du 2e espace intercostal parastérnal gauche avec dédoublement fixe du 2e bruit
cardiaque. La succession d’une thrombose veineuse et/ou d’une embolie pulmonaire
puis d’une embolie cérébrale a une valeur diagnostique d’embolie paradoxale que la
simple association des deux. Exceptionnellement, 1’échographie peut détecter I’embolie
veineuse piégée dans le foramen ovale[58].

A 1’¢lectrocardiogramme, le tracé révéle un bloc de branche droit souvent
incomplet, rarement complet, parfois une onde P auriculaire droite et hypertrophie
ventriculaire droite. On complétera les examens paracliniques par la radiographie cceur
poumon.. C’est 1’échocardiographie, surtout transoesophagienne, qui confirme le
diagnostic en montrant de grandes communications sous xiphoidiennes et une mobilité
paradoxale du septum. L’échocardiographie doppler couleur met en évidence et
quantifie le shunt par mesure de sa largeur [71]. Les cathétérismes cardiaques gauches
compléteront ces examens [71].

Le taux de foramen ovale perméable est significativement plus élevé dans le
groupe de patients ayant présenté un accident vasculaire cérébral ischémique surtout si
c’est de cause indéterminée [58]. Il s’agit d’un facteur de risque indépendant d’accident
vasculaire cérébral ischémique. L’embolie paradoxale qui est rare n’est probablement
pas le seul mécanisme d’accident vasculaire cérébral ischémique dans le foramen ovale
perméable[58]. Le risque de récidive d’un accident vasculaire cérébral est de 2,3% chez
les patients ayant un foramen ovale perméable seul, de 15,2% chez les patients qui ont

un foramen ovale perméable et un anévrisme du septum inter-auriculaire associé[71].

III-2-2—-E-2- Anévrisme du septum inter-auriculaire :
L’anévrisme du septum interauriculaire est une protrusion du septum auriculaire

dans I’une ou I’autre oreillette. On le détecte a I’échographie transoesophagienne chez
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0,2 a 4% des patients et chez 4 a 15% de ceux examinés pour un accident ischémique
cérébral[56]. L’anévrisme du septum inter-auriculaire est souvent associé a un shunt
droit-gauche[56]. Les mécanismes potentiels des accidents ischémiques cérébraux sont
la formation d’un thrombus intra-anevrismal, ’embolie paradoxale, 1’association a un
prolapsus valvulaire mitral ou a une fibrillation auriculaire[56]. Aprées 4 ans, le risque
de récidive d’accident vasculaire cérébral ischémique chez les patients présentant
I’association d’un foramen ovale perméable et d’anévrisme du septum inter-auriculaire
estde 15,2%. Il n’y a pas de récidive d’accident vasculaire cérébral ischémique chez les
patients qui ne présentent que I’anévrisme du septum inter-auriculaire [(72)(73)].

Les caractéristiques de I’ensemble des cardiopathies emboligénes sont résumées

dans un tableau intitulé annexe 1, a la fin de I’ouvrage.
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IIT - 3 : Anomalies ECG liées a la 1ésion cérébrale d’origine vasculaire :
III - 3 - 1 Justifications :

Il a été montré a plusieurs reprises 1’existence de troubles divers survenant sur
coeur sain, comme par exemple des troubles du rythme ventriculaire[(74)(75)] ,
I’allongement du segment QT [(76)(77)] ou des troubles de la repolarisation [77].

La pathogénie de ces anomalies reste encore trés débattue. Elles reflétent trés
probablement un désordre de controle cérébral de 1’activité cardiaque via le systéme
nerveux végétatif a la phase aigu€ de ’accident vasculaire cérébral. On évoquerait
I’association d’anomalie électrocardiographique a certaines localisations d’accidents
hémisphériques, a 1’étiologie de ’accident ischémique transitoire ou a sa latéralité. En
outre, plusieurs études ont montré 1’existence d’une surmortalité associée aux

anomalies ¢€lectrocardiographiques a la phase aigué de I’infarctus cérébral [88] .

IIT-3-1-1 Données autopsiques:

Certaines constatations autopsiques plaident en faveur d’une origine cérébrale
des anomalies observées lors des accidents vasculaires cérébraux. La principale
constatation est la grande fréquence de cceurs normaux a 1’autopsie chez des patients
victimes d’accident vasculaire cérébral qui présentaient de leur vivant des anomalies
¢lectrocardiographiques suggestives d’infarctus du myocarde[78]. De nombreux
travaux convergent pour démontrer I’existence d’une dysautonomie majeure au cours
des accidents ischémiques cérébraux [78]. Des perturbations du systéme nerveux
sympathique = semblent  étre  directement  responsables des  anomalies
¢lectrocardiographiques et histologiques constatées et jouent peut étre un rdle de
premier plan dans la survenue de décés inexpliqué[22].

III-3-1-2 Role du cortex insulaire :

Les fibrillation auriculaires découvertes a 1’occasion de I’accident ischémique
cérébral étaient significativement plus fréquentes lorsque la Iésion incluaient le cortex
pariéto-insulaire[79]. L’atteinte hémisphérique et plus particuliérement celle du cortex
insulaire semble jouer un réle de premier plan dans les déréglements sympathiques

[22].



III - 3 — 2- Anomalies observées :
Il -3 -2—1- Allongement de QT :

C’est I’anomalie la plus souvent signalée. Sa fréquence varie selon le type
d’accident vasculaire cérébral. Elle est trouvée dans 15 a 40% des cas aux décours des
accidents ischémiques [(76)(77)(80)].

IIl - 3 -2 -2 Anomalies du segment ST:

Une dépression du segment ST d’au moins 1 mm et sur au moins 60
millisecondes, ou une inversion de I’onde T a été trouvé chez 19 a 21% des patients
selon les études [(76)(78)(81)]. En surveillance électrocardiographique continue, cette
fréquence s’¢leve a 29%][(77)(82)]. Elle est plus fréquente en cas d’accident ischémique
gauche, ce qui suggere que cette anomalie soit en partie liée a la 1ésion cérébrale. [78].
L’existence de troubles de la repolarisation symptomatique au décours d’un accident
ischémique est associée a une surmortalité importante. [(83)(84)(85)(86)]. Le risque
relatif de déces a 5 ans est de 2,01 ( p <0,001) en cas d’anomalie de type ischémique
symptomatique au cours d’infarctus cérébral.

III - 3 - 2 - 3 Fibrillation auriculaire:

La découverte d’une fibrillation auriculaire chez un patient au décours d’un
accident vasculaire cérébral est un indicateur d’une forte probabilit¢ d’embolie
d’origine cardiaque liée a une cardiopathie préexistante. Elle est associée a une
surmortalit¢ par cause cardiaque a la phase aigué d’un accident ischémique
cérébrale[87].

Des auteurs suggérent la possibilité de fibrillation auriculaire induite par I’accident
vasculaire cérébral dont la fréquence est estimée entre 1 et 1,6% [(88)(78)(81)].

I-3-2-4 Autres troubles du rythme:

Plusieurs travaux ont mis en évidence divers troubles du rythme avec une
fréquence significativement ¢€levée a la phase aigu€ d’un accident vasculaire cérébral
ischémique ou hémorragique[(74)(78)(89)(90)(91)(92)]. Les anomalies observées
pourraient étre bénignes (tachycardie supraventriculaire, extrasystoles) ou parfois
graves ( tachycardie ventriculaire , bloc auriculo-ventriculaire de haut degré). Ces
anomalies ont ét¢ découvertes en I’absence d’antécédent connu de trouble du rythme et
ignorés par le tracé électrocardiographique d’admission, ce qui souligne I’intérét du

monitoring ¢électrocardiographique a la phase aigué€ de 1’accident vasculaire cérébral



pour leur dépistage. Un exces significatif d’arythmie était mis en évidence en 1’absence
de cardiopathies préexistante connues[(85)(91)(93)]. Des études ont montré que les
deux principaux facteurs associés a la présence de troubles du rythme sont I’age et la

localisation sus tentorielle de 1’accident[(82)(89)(94)].

1V- FREQUENCE DES ANOMALIES ELECTROCARDIOGRAPHIQUES AU
COURS DES ACCIDENTS VASCULAIRES CEREBRAUX.

Dans plusieurs séries internationales, tous les cas inclus avaient eu un examen
électrocardiographique et c’est seulement Villa A[16] qui avait mentionné le délai
moyen de ces examen qui était de 180 minutes. Notons que [’examen
électrocardiographique dans ces séries était fait en continu par monitoring cardio-

vasculaire.

Dans la littérature, les hypertrophies cardiaques touchent 4,7 a 15,56% des
patients atteints d’accident vasculaire cérébral [(12)(22)]. Les troubles du rythme
touchent 18,3 a 70,5% des cas [(10)(12)(22)(95)]. Quand aux troubles de la conduction
cardiaque, Berroir S les a diagnostiqué chez 39% de ses 510 cas d’infarctus cérébral
[22].

Les signes électriques de coronaropathies sont retrouvés chez 18,5 a 19,36% des cas
d’accident vasculaire cérébral [(10)(12)]. Dans la série de Jorgensen HS incluant 1185
cas, les signes électriques de coronaropathies sont plus fréquents chez les cas avec
fibrillation auriculaire associée (46%) que chez les cas sans fibrillation auriculaire
(19%) [13]. Dans la littérature , on note une prédominance des troubles du rythme

cardiaque au cours des accidents vasculaires cérébraux.[(10)(12)(22)(94)].



Tableau 5 : Fréquence des anomalies ECG au cours des accidents

vasculaires cérébraux dans la littérature.

Auteurs Pays N Age SR HTA ECG NI Hypertrophies TDR TDC L/
(année) +/-SD M:F n(%) n (%) n (%) n(%) n(%) n (%)
Lin HJ [12]
(1996) Framingham 501 73,3 220/288 297 - - 181 - 97
(0,76) (59,28) (36,12) (19,36)
Jorgensen HS [13]
(1996)Copenhague 1185 76,5 546/640 FA+:29% - - 217 - FA+:46%
(0,8) FA-:34% (18,3) - FA-19%
Orlandi G [95]
(2000) Italie 44 - - - - - 31 - -
(70,5)
Joubert [15]
(2000) RSA 555 - - - - - - - 102
(18.,5)
Ritu S [10]
(2001) Neerland 18451 74 10148/8303 - - - FA:3167 - -
(1,2) 17)
Berroir S [22]
(2000) France 510 69 316/194 - - 125 331 199 -
(1,6) 4,7 (65) (39)

Tableau 6 : Fréquence des hypertrophies cardiaques au cours des

accidents vasculaires cérébraux dans la littérature.

Auteurs Pays N Agemoyen SR HTA HAG HVG HAD HVD

(année) +/- SD M:F  n(%) n(%) n(%) n(%) n(%)

Berroir S [22]
(2000) France 510 69 316/194 34 - 25 - -
(1,6)  (45,33) ()

Seul Berroir S a relevé le nombre de patients présentant une hypertrophie ventriculaire gauche dans son étude. L’auteur

I’a diagnostiqué chez 5% de ses 510 cas d’infarctus cérébral [22].

Tableau 7 : Fréquence des troubles du rythme cardiaques au cours des accidents
vasculaires cérébraux dans la littérature.



Auteurs Pays N age moyen SR TS BS TSV ESV ESA AC/FA

(année) +/-SD  M:F n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%)
Lin HJ [12]
(1991)Framingham 501 73,3 220/288 - - - - - 103
(0,76) (20,55)

Jorgensen HS [13]

(1996) Copenhaguel185 76,5 545/640 - - - - - 217
+-9,7  (0,85) (18,3)

Berroir S[22]

(2000) France 510 69 316/194 144 152 - 48 - 61
(1,6) (22,9) (29,9) 9,5 (12,3)
ESSV :38 (7,7)
Orlandi G [95]

(2000) Italie 44 - - arythmie :31 - - - -
(70,5)

RituS [10]

(2001) Neerland 18451 74 10148/8303 - - - - - 3169

(1,3) 17)
ESSV:extrasystole supraventriculaire ESV:extrasystole ventriculaire

L’arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire au cours des accidents

vasculaires cérébraux a fait 1’objet de plusieurs études dans la littérature. Sa fréquence

varie de 12,3 a 20,55% [(10)(12)(13)(22)(95)]. On peut noter que Berroir S sur ses 510

cas d’infarctus cérébral a trouvé 48 cas d’extrasystole ventriculaire (9,5%) et 38 cas

d’extrasystole supraventriculaire (7,7%). Cet auteur a aussi trouvé une nette

prédominance de la bradycardie sinusale (29,9%). Mais il n’avait pas relevé la notion

de prise de médicaments bradycardisants ou autres produits apparentés[22].



(%)

Tableau 8 : Fréquence des troubles de la conduction au cours des accidents
vasculaires cérébraux dans la littérature.

Auteurs Pays N agemoyen SR HTA BBDC BID HBPG BAV
(année) +/- SD M:F n(%) n (%) n (%) n (%) n

Berroir S [22]
(2000 ) France 510 69 316/ 194 34 - BBG : 141(28,1) -
(1,6) (45,33) BBD : 55 (11)

Aucune étude malagasy n’a été faite sur les troubles de la conduction cardiaque au
cours des accidents vasculaires cérébraux. Dans la littérature, seul Berroir S en avait
relevé sur ses 510 cas et il avait trouvé un bloc de branche gauche chez 141 cas

(28,1%) et un bloc de branche droit chez 55 cas (11%) [22].

Tableau 9 : Fréquence des signes électriques de coronaropathies au cours des
accidents vasculaires cérébraux dans la littérature.

Auteurs Pays N agemoyen SR LSA LSAS ISAS ISI ISALG

(année)

+/- SD M:F n(%) n(%) n(%) n(%) n(%)

Joubert J [15]

(2000) RSA 555 - - - ischémie myocardique : 70 (12,7)

(5.8)

infarctus du myocarde :32

Joubert J sur ses 555 cas d’accident vasculaire cérébral a retrouvé 12,7% d’ischémie

myocardique et 5,8% d’infarctus du myocarde [15].

V- CARACTERISTIQUES CLINIQUES DES SUJETS ATTEINTS
D’ACCIDENTS VASCULAIRES CEREBRAUX SELON LES ANOMALIES
ELECTROCARDIOGRAPHIQUES.

V.1. Profil type des patients atteints d’AVC et ayant bénéficié d’un
ECG dans la littérature



Les patients malagasy atteints d’accident vasculaire cérébral ayant eu examen
¢lectrocardiographique ont un age moyen de 57 ans [17]. Plus de la moiti¢ est de sexe
masculin ( sex. Ratio 90/57) . L’hypertension artérielle est retrouvée chez 89,1% des
patients, et 24,5 % étaient décedés [17].

Les patients occidentaux atteints d’accident vasculaire cérébral et ayant recu
un examen ¢électrocardiographique ont un age moyen de 73,3 ans a 76,5ans et une
prédominance féminine nette [sexe ratio de 220/288 (0,76) a 545/640 (0,85)].
[(12)(13)] IIs sont hypertendus dans la moitié des cas et environ un cinquiéme

décédaient des suites de leur accident vasculaire cérébral [(10)(12)(13)(16)].

Tableau 10 : Profil type du patient atteint d’accident vasculaire cérébral ayant
bénéficié d’un ECG dans la littérature

Auteurs Pays N Age moyen Sexe féminin HTA Décédés

(année) (ans) n(%) n (%)
n (%)

Lin HJ[12]

(1996) USA 501 73,3 288 (57,4)  295(58,5) 98 (19,5)
(Framingham)

Jorgensen HS[13]

(1996) Danemark 1185 76,5 640 (54) 367 (48,8)  243(25)

Villa A [16]

(1999) Italie 397 73 +/-13 221(55,6) 108 (54) -

Ritu S[10]

(2001) Neerland 18451 74 8303(45) 176(54) 1760 (9,5)

Andrianarivelo HH[17]

(2001)Madagascar 147 75 57 (38,7) 131 (89,1) 36 (24,5)
+/-11,9

V.2. Type d’accident vasculaire cérébral selon les anomalies

électrocardiographiques observées



Pour Rajaonah JC, un auteur malagasy, 36,8% de ses cas d’infarctus cérébral

avaient une hypertrophie ventriculaire gauche et 26,77% des signes de coronaropathies
[3].

Dans la littérature, les troubles du rythme atteignent 20,7 a 71 % des cas
d’infarctus cérébral et 9% des cas d’hémorragie cérébral [(10)(12)(95)].
Tableau 11 : Type d’accident vasculaire cérébral selon les anomalies ECG dans

la littérature.

Auteurs Pays N Type Anomalies ECG observées
(année) d’AVC
HAG HVG TDR TDC L/1
Lin HJ [12] Framingham 501 IC - - 104 (20,7%) - -
(1996)
Orlandi G [95]Italie 44 IC - - 22(71%) - -
(2000) HC - - 929%) - -
Ritu S[10]  Australie 3169 IC - - 1806 - -
(2001) (57%)
Rajaonah JC[3] Madagascar 88 IC - 32(36,8%) - - 24(26,7%)

(1996)

V.3. Caractéres démographiques selon les anomalies ECG dans la littérature
(tableau 12) :

On peut remarquer que la littérature ne rapporte que les caracteres
démographiques des patients atteints d’accident vasculaire cérébral présentant une
fibrillation auriculaire. Ces patients ont un age moyen avancé (de 75,1 a 80 +/-8

ans)[(13)(96)]. La prédominance féminine est nette (de 56% a 75,4% de patients de



sexe féminin) [(12)(22)(96)]. On peut aussi noter que la fréquence de I’hypertension

artérielle dans ces études n’est pas homogene (de 5% a 57%) [(12)(13)(22)].



Tableau 12 : Caractéres démographiques selon les anomalies ECG dans la

littérature.
Auteurs Pays N Anomalies Caractéristiques cliniques
(année) ECG
Age moyen Sexe HTA (ans) féminin n(%) n (%)

Lin HI[12]

(1996)  USA 501 TDR (FA=103) 75,5+-1  315(754%) 59 (57%)

(Framingham)
Jorgensen HS[13]
(1996) Danemark 1185 TDR (FA=217) 80 +/-8 139 (36%) 56 (29%)
(Copenhague)
Berroir S[22]
(2000) France 510 TDR (FA) 75,1 316(62) 31(5%)
Ritu S[96]
(2001) Neerland 18451 TDR (FA) 78 1775(56%) -

V 4. Pronostic des accidents vasculaires cérébraux selon les anomalies ECG dans
la littérature.

La mortalité chez les patients atteints d’accident vasculaire cérébral présentant
des troubles du rythme varie de 17% a 33%dans la littérature [(13)(96)]. Aucune
¢tude ne s’était intéressé a la mortalité des patients présentant les autres types

d’anomalies électrocardiographiques.

Tableau 13 : Pronostic des accidents vasculaires cérébraux selon les anomalies
ECG dans la littérature

Auteurs (année) Pays N Anomalies Nombre de décés (%)
ECG
Jorgensen HS[13] Danemark 1185 TDR 72 (33%)

(1996) (Copenhague)




Ritu S[112]  Neerland 18451 TDR (FA) 539 (17%)

PATIENTS ET METHODE

RESULTATS




PATIENTS ET METHODES
1. PATIENTS

1.1. LIEU ET MODE DE RECRUTEMENT

Au service de Neuropsychiatrie de I’Hopital Général de Befelatanana du Centre
Hospitalier Universitaire d’ Antananarivo, nous avons réalisé une étude rétrospective et
descriptive sur dossier des patients hospitalisés pendant une période de 9 mois, allant
de juin 2000 a février 2001. Nous avons recruté tout patient ayant comme diagnostic un
accident vasculaire cérébral selon les criteres de 1’Organisation mondiale de la
santé(OMS), c’est a dire, patient présentant un déficit neurologique d’apparition brutale
d’origine vasculaire présumée.

1.2. CRITERES DE DIAGNOSTIC

Nous avons adopté les criteres de diagnostic d’accident vasculaire cérébral de
I’OMS selon lesquels : un accident vasculaire cérébral est défini par I’existence de
déficit neurologique d’apparition brutale d’origine vasculaire présumée.

1.3. CRITERES D’INCLUSION ET D’EXCLUSION

Nous avons inclus tout malade hospitalisé¢ dans le service de Neuropsychiatrie
de I’Hopital Général de Befelatanana, remplissant les critéres de diagnostic de ’OMS,
et disposant d’un dossier clinique, avec ou sans tracé €électrocardiographique, ceci sans
distinction d’age ni de sexe.

Par contre, nous avons exclu tout patient dont le dossier clinique était

incomplet.

2. METHODES

2.1. mode de recueil des données
Il s’agit d’une étude rétrospective et descriptive effectuée sur les dossiers des
patients hospitalisés et diagnostiqués comme ayant un accident vasculaire cérébral
selon les critéres de 1’Organisation Mondiale de la Santé¢ (OMS).
Auparavant, nous avons ¢tabli les masques de saisies nécessaires incluant tous
les paramétres d’étude ; ensuite, nous avons élaboré les masques d’analyse.
Dans la population d’étude, nous avons sélectionné tous les dossiers comportant

un tracé électrocardiographique, et nous en avons constitué une sous- population. En



somme, nous avions deux sous-populations : 1'une des patients ayant bénéficié¢ d’un
examen ¢lectrocardiographique, et I’autre des patients qui n’en ont pas.

Tous les tracés électrocardiographiques étaient soumis a une double lecture en
aveugle par un groupe constitué d’un médecin spécialiste, de 5 internes qualifiants des

hdpitaux en médecine interne, et d’'un médecin généraliste.

Le taux de concordance inter-observateur était de 91%. Ce taux était calculé comme

suit :

taux de concordance = x 100
N
n : nombre de tracés dont les deux lectures sont concordantes
N : nombre total de tous les tracés ECG

2.2. analyse et validation des données

La validation avait été effectuée par un professeur de neurologie, chef du service de Neuropsychiatrie.

Les données étaient saisies sur un ordinateur Personnal Computer. Plusieurs
vérifications de I’exactitude des données avaient été effectuées avant de passer a

I’analyse. Cette analyse a été réalisée a I’aide d’un logiciel File Maker Pro 4.0.

Elle consistait a :
- décrire la population étudiée ;
- estimer la fréquence et décrire les anomalies €lectrocardiographiques ;
- déterminer le profil des patients atteints d’accident vasculaire cérébral selon les
anomalies électrocardiographiques trouvées, c’est a dire :
= décrire le profil des patients ayant eu un ECG ;
= décrire le type d’accident vasculaire cérébral selon les anomalies
¢lectrocardiographiques ;
» décrire les caracteres démographiques selon les anomalies
¢lectrocardiographiques ;
= estimer le pronostic selon les anomalies ¢lectrocardiographiques.
2.3. PARAMETRES A ETUDIER
2.3.1. Population étudiée

Nous avons estimé :



le nombre total de la population ;
le sex ratio ;
I’age moyen ;
la fréquence de I’hypertension artérielle ;
la fréquence des différents types d’accident vasculaire cérébral, regroupés en :

o infarctus cérébral ;

o hémorragie cérébrale ;

o hémorragie méningée ;

o accident ischémique transitoire ;

o encéphalopathie hypertensive ;
le pronostic, c’est a dire, la mortalité.

2.3.2. Fréquence et description des anomalies
électrocardiographiques
Nous avons estimé :

le nombre total d’examens électrocardiographiques pratiqués dans la population
d’étude ;
le délai moyen de ces examens ¢€lectrocardiographiques ;
la fréquence des examens électrocardiographiques faits en moins de 48 heures ;
la fréquence des tracés électrocardiographiques ne présentant pas d’anomalie ;
la fréquence des tracés électrocardiographique avec anomalies ;

les types d’anomalie €lectrocardiographique et leur fréquence respective.

Ces anomalies électrocardiographiques étaient regroupées en quatre grands types :

les hypertrophies, les troubles du rythme, les troubles de la conduction et les signes

¢lectriques de coronaropathies.

2.3.3. Description du profil type des patients ayant bénéficié ou non d’un examen

électrocardiographique

Pour les sous-populations de patients avec et sans électrocardiogramme, nous avons estimé les paramétres suivants : nombre

total, 4ge moyen avec écart type, sex ratio, fréquence de I’hypertension artérielle, mortalité.

2.3.4. Type d’accident vasculaire cérébral selon les anomalies électrocardiographiques

Les accidents vasculaires cérébraux ont ¢été classés en: infarctus cérébral,

hémorragie cérébrale, hémorragie méningée, accident ischémique transitoire,

encéphalopathie hypertensive.



Les anomalies électrocardiographiques ont été reparties en: hypertrophie
auriculaire gauche, hypertrophie auriculaire droite, hypertrophie ventriculaire gauche,
troubles du rythme cardiaque, troubles de la conduction, signes ¢électriques de
coronaropathie.

2.3.5. Caracteres démographiques selon les anomalies
électrocardiographiques

Pour chaque type d’anomalie électrocardiographique rencontré, nous avons

releve :
leur nombre total, 1’age moyen des patients, le sex ratio, la fréquence de I’hypertension
artérielle.

2.3.6. Pronostic selon les anomalies électrocardiographiques :
Nous avons calculé la mortalit¢ pour chaque type d’anomalie

¢lectrocardiographique.



2.4. DEFINITIONS ET METHODES D’EVALUATION DES PARAMETRES
ETUDIES
2.4.1. Description de la population étudiée
2.4.1.1 Caractéristiques

- Le nombre total des patients inclus dans 1’étude est obtenu par la somme de tous les

patients hospitalisés pour accident vasculaire cérébral et remplissant les critéres

d’inclusion pendant la période d’étude.

N=>n : ¢’est a dire la somme de tous les cas d’accident

vasculaire cérébral

- Le sexe est défini comme étant I’ensemble des caractéres qui permettent de
distinguer le genre masculin du genre féminin. Pour I’évaluer, nous avons apprécié
al’ceil nu les caractéres sexuels.

Le sex ratio est le rapport entre le nombre de cas de sexe masculin et le nombre de

cas de sexe féminin.

- L’age est la durée qui s’écoule entre la période de 1’¢tude et la date de naissance.
L’age moyen est la moyenne des ages de tous les patients inclus. On I’obtient en
divisant la somme des ages de tous les patients sur le nombre des patients de la

population d’étude.

- La variance est la moyenne des carrées des écarts des valeurs prises par un parameétre par rapport a leur valeur moyenne.

- La variance est un caractere de dispersion

X : variable

Ecart type= V 6 X : moyenne

Variance =) (x-x)*/N N : nombre des valeurs



- L’écart type est la racine carrée de la variance ; il est appelé déviation standard.

L’hypertension artérielle est définie par une pression artérielle systolique supérieure ou

¢égale a 140mmhg ou une pression artérielle diastolique supérieure ou égale a 90 mmHg
au cours d’au moins deux visites médicales [97]

Sa fréquence est calculée comme suit :

n n : Nombre de patients hypertendus
f= ou f: fréquence de I’hypertension artérielle
N N : nombre total de la population

- La mortalité est définie comme le nombre total de décés au sein de la population
d’étude pendant la période d’étude. Nous 1’avons calculé comme suit :
nd

m = 100  ou nd:nombre de déces

N N : nombre total des patients
- Les cinq types d’accident vasculaire cérébral sont : infarctus cérébral, hémorragie
cérébrale, hémorragie = méningée, accidents ischémiques transitoires,

encéphalopathie hypertensive.

Dans notre population d’étude, nous avons calculé la fréquence de chaque type

d’accident vasculaire cérébral :

n AVC
f= 100
N
f : fréquence
ou n AVC : nombre de cas d’accident vasculaire cérébral
N : nombre des patients de la population d’étude

2-4-1-2. Méthode d’évaluation des caractéristiques cliniques

Diagnostic de 1’accident vasculaire cérébral :

Pour le diagnostic du type d’accident vasculaire cérébral, nous nous étions basé sur I’histoire de la maladie, les signes cliniques et
paracliniques recueillis dans chaque observation, ainsi que les signes tomodensitométriques.

Hypertension artérielle :

C’est I’augmentation de la pression artérielle systolique et ou diastolique qu’elle soit essentielle ou secondaire.



Nous avons retenu comme critére d’évaluation une pression artérielle systolique
supérieure ou égale a 140 mm Hg et une pression artérielle diastolique supérieure ou
¢gale a 90 mm Hg , par la mesure de la pression humérale au moins deux fois a I’aide
d’un appareil mécanique chez un patient au repos, les bras relachés. Nous avons tenu
compte de I’existence d’une hypertension artérielle dans les antécédents avec ou sans
traitement.

Selon les recommandations de I’OMS, I’hypertension artérielle peut étre classée en

plusieurs catégorie. [96]

Tableau 14 : Classification de I’hypertension artérielle selon les nouvelles

recommandations de I’OMS ( 1999)

CATEGORIES PAS*(mmhg) PAD*(mmhg)
Optimale <120 <80
Normale <130 <85
Normale haute 130-139 85-89
HTA grade 1 140-159 90-99
Sous-groupe limite 140-149 90-94
grade 2 160-179 100-109
grade 3 >180 >110
HTA systolique isolée > 140 <90
Sous-groupe limite 140-149 <90

* PAS : pression artérielle systolique  * PAD : pression artérielle diastolique
2-4-2. Fréquence et description des anomalies électrocardiographiques
Le nombre total d’examens ¢lectrocardiographiques pratiqués dans la
population d’étude a été obtenu en faisant la somme des patients ayant eu cet examen.
Le délai de I’examen électrocardiographique est la durée qui s’est écoulée entre
I’heure de pratique de ’ECG et I’heure de début des symptomes. Le délai moyen est
obtenu en divisant la somme des durées des délais de tous les examens

¢lectrocardiographiques sur le nombre d’examens électrocardiographiques effectués.

Ensuite, nous avons regroupé les tracés électrocardiographiques effectués en moins de 48 heures. Leur fréquence est calculée en
divisant leur nombre avec le nombre total des examens électrocardiographiques faits dans la population d’étude.



Un tracé électrocardiographique sans anomalie est considéré comme un tracé qui ne présente aucun signe ¢lectrique pathologique.
Un tracé €lectrocardiographique anormal est un tracé qui présente un ou plusieurs signes électriques pathologiques. Nous avons
calculé, pour les deux sous populations de patients, la fréquence des tracés électrocardiographique sans anomalie et avec anomalie.

Les anomalies électrocardographiques ont été ensuite regroupées en :

hypertrophies, troubles du rythme cardiaque, troubles de la conduction, signes
¢lectriques de coronaropathie.

Pour les hypertrophies, nous avons noté :

I’hypertrophie auriculaire gauche (HAG) ;

I’hypertrophie auriculaire droite (HAD) ;

I’hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) ;

I’hypertrophie ventriculaire droite (HVD).

En ce qui concerne les troubles du rythme cardiaque, nous avons relevé :

la tachycardie sinusale (TS) ;

la bradycardie sinusale (BS) ;

la tachycardie supraventriculaire (TSV) ;

I’extrasystole auriculaire (ESA) ;

- D’arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire (AC/FA).
Pour les troubles de la conduction, nous avons relevé :

- le bloc de branche droit complet ( BBD) ;

- le bloc de branche droit incomplet (BID) ;

- le bloc auriculo-ventriculaire (BAV) ;

- I’hémibloc postérieur gauche (HBPG).

Les signes de coronaropathie que nous avons relevés sont :
- Lésion sous épicardique apicale ( LSA) ;
- Lésion sous endocardique antéro-septale (LSAS) ;
- Ischémie sous épicardique antéro-septale (ISAS) ;
- Ischémie sous épicardique apico-latérale gauche (ISALG) ;
- Ischémie sous épicardique inférieure (ISI).

2-4-2-1. Description de chaque anomalie électrocardiographique
Nous avons décrit chaque anomalie électrocardiographique comme suit :

a - Hypertrophies :

- L’hypertrophie ventriculaire gauche se traduit sur le tracé €lectrocardiographique

par :



des ondes tS sur les précordiales droites ,

une déviation axiale a gauche,

une grande amplitude des ondes R; et S;,

une onde T positive en aVR,

des ondes T négatives et asymétriques en Vs et Vs sur les précordiales

gauches,

un indice de Sokolow et Lyons : SV, + RVs supérieur a 35mm.

L’hypertrophie ventriculaire droite se traduit sur le tracé électrocardiographique par :

o

o

o

une déviation axiale a droite ;

des altérations des segments ST et une onde T négative en Dy et Dy

une positivité de I’onde rapide en V, et V, avec une onde R prédominante ;
une onde RV, supérieur a 7mm, R sur S supérieura 1 en V, ;

une onde S persistante en Vs et Vi ;

une onde R sur S<2 en V.

- L’hypertrophie auriculaire gauche se traduit sur le tracé électrocardiographique

par:
o
o

O

une amplitude normale de I’onde P ;

une durée accrue de 1’onde P supérieur ou égale a 0,10s ;

un aspect bifide en double bosse de I’onde P en Dy, Dy, Vs, Ve;

un aspect diphasique de 1’onde P , plus ou moins ou parfois entiérement

négatifen V, V,.

- L’hypertrophie auriculaire droite se traduit sur le tracé électrocardiographique par :

O

O

o

une onde P ample et pointue, supérieure ou ¢égale a 2,5mm dans les
dérivations inférieures : Dy Dy V;

une onde P ample en V,, mais surtout anormalement pointue en “oreille de
chat” ;

une durée de I’onde P normale ;



o une onde P qui peut étre négative ou positive : négative en aVR, positive en

aVF, positive ou diphasique en V; V,,

b - Troubles du rythme cardiaque :

Ils regroupent les anomalies suivantes :

La tachycardie sinusale (TS) est définie par :
o un rythme des battements cardiaques allant de 100 a plus de 180 par
minute ;
o des espaces PR et QT qui tendent a se raccourcir ;
o des ondes T qui diminuent d’amplitude ;
o unsegment ST qui subit un décalage inférieur .

La bradycardie sinusale (BS) est définie par :

o unrythme des battements cardiaques allant de 35 a 60 par minute ;
o des espaces PR et QT qui s’accroissent ;

o des ondes T plus amples ;

o un sus-décalage de ST ;

Les tachycardies supraventriculaire ou TSV sont des tachycardies paroxystiques

auriculaires ou nodales qui répondent au plus grand nombre des acces typiques de
la maladie de Bouveret.
A I’électrocardiogramme, on a :
o des ondes P en nombre égal a celui des complexes ventriculaires en cas de
tachycardies auriculaires ;
o un rythme ventriculaire régulier et rapide, habituellement égal ou supérieur a
160 par minute avec des complexes ventriculaires normaux, non déformés.

L’extrasystolie ventriculaire (ESV) peut révéler une anoxie myocardique latente ou

exagérer une anoxie déja existante liée a une insuffisance coronarienne.
L’extrasystole ventriculaire peut étre isolée avec ischémie postextrasystolique, et
elle peut étre bigéminée réalisant un rythme couplé, I’extrasystole se reproduisant
apres chaque contraction sinusale.

L’extrasystolie auriculaire (ESA) :
A la dérivation DII, aprés la deuxiéme pulsation d’origine sinusale, I’onde T est

déformée par une extrasystole auriculaire. L’extrasystole auriculaire est rencontrée



au cours des pathologies respiratoires ou de I’hypertension artérielle pulmonaire,
mais elle peut étre non pathologique, fréquente chez les sujets normaux et sont
rarement symptomatiques.

- L’arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire ( AC/FA) est un trouble du rythme
caractérisé par une tachysystolie dans laquelle 1’activation des oreillettes est
ectopique et s’effectue a une cadence tres supérieure a la normale : entre 400 et 700
par minute. En V,, les ondes P sont irréguliéres sans ligne isoélectrique. Il y a
irrégularité de la cadence ventriculaire a 1’origine d’une arythmie compléte. En

général, le rythme ventriculaire est rapide réalisant une tachyarythmie compléte.

¢- Troubles de la conduction :

Ils sont définis par I’existence d’anomalies dans le trajet du stimulus dans le muscle
cardiaque. Seuls le bloc auriculo-ventriculaire (BAV), le bloc de branche droit complet
(BBD), le bloc de branche incomplet (BID), et ’hémibloc postérieur gauche (HBPG)
ont été retenus car ils étaient les anomalies de ce type relevés sur les tracés

¢électrocardiographiques dans notre étude .

- Le bloc auriculo-ventriculaire ou BAV résulte d’un freinage ou d’un arrét total,

passager ou définitif du stimulus sino-auriculaire au sein du faisceau de His. On a
trois types fondamentaux de trouble de la conduction auriculo-ventriculaire :

o le simple retrait de conduction ;

o le bloc incomplet ;

o le bloc complet.

Dans le bloc incomplet de premier degré, on a un allongement de I’espace PR, supérieur a 0,20s.

Dans le bloc auriculo-ventriculaire de second degré, une onde P sur deux est suivie
d’un complexe QRS, les ventricules battent a un rythme deux fois moindre que celui
des oreillettes, soit a 40 battements/min. en général.

Dans le bloc auriculo-ventriculaire complet, toute liaison est interrompue entre
I’oreillette et le ventricule, les ondes P sont normales et régulierement espacées au
rythme de 60 a 80 battements par minute, les complexes ventriculaires sont plus ou
moins déformés selon le siége du nouveau pace-maker et sont habituellement

régulierement espacés avec une cadence lente.



- Le bloc de branche droit complet du faisceau de His est défini par:

o un ¢largissement du complexe QRS supérieur ou égal a 0,12s dans
les dérivations standards ;

o un retard important de la deflexion intrinsecoide en précordiales
droites (V; V2) ;

o une onde P sinusale et un espace PR normale en D; - Dy; ;

o un complexe QRS supérieur ou égal 0,12s ;

o unaspect rsR’ et un retard de la deflexion intresecoide en V; V.

Le bloc de branche droit peut étre non pathologique.

- Le bloc de branche droit incomplet peut survenir sur un cceur normal et ne suppose

pas obligatoirement la présence d’une Iésion de la branche droite.
A T’ECG : en précordiales droites, on observe des aspects de type rR’ ou
rSR’ avec retard de la deflexion intresecoide mais moins que dans le bloc complet, et la
durée du complexe QRS reste normale.

- L’hémibloc postérieur gauche traduit une lésion du faisceau postérieur gauche. Sur

le tracé électrocardiographique, on a :
o un allongement modéré du QRS ( inférieur a 120ms) ;
o un axe du complexe QRS dans le plan frontal ( supérieur a plus 120°) ;

d- Signes électriques de coronaropathie :

Les signes électriques de coronaropathies traduisent 1’ischémie myocardique.

L’ischémie myocardique. On distingue sur le plan électrocardiographique :

- L’ischémie se traduisant par une modification de I’onde T avec deux aspects
possibles :
o [D’ischémie sous épicardique : onde T négative et symétrique ;
o I’ischémie sous endocardique : onde T ample, symétrique et pointue.
- La Iésion se traduisant par une modification du segment ST. Elle peut avoir deux
aspects :
o la lésion sous épicardique, avec un segment ST sus décalé par rapport a la
ligne isoélectrique ;
o la Iésion sous endocardique : avec un sous décalage du segment ST par

rapport a la ligne isoélectrique.



Ces aspects peuvent &tre « en miroir », ¢’est a dire, un aspect de 1ésion
sous endocardique dans les dérivations topographiquement opposées. Dans ce
cas, c’est pratiquement toujours le territoire dans lequel se situe la Iésion sous
épicardique qui est concerné par 1’ischémie.

- La nécrose se traduit par la modification du complexe QRS. La modification de
base est ’onde Q de nécrose : une onde Q de durée supérieure ou égale a 0,04s
dans les dérivations ou il existe normalement une onde Q. Dans les dérivations
ou il ne doit pas exister d’onde q comme V; V, V3, toute deflexion négative
initiale méme courte et peu profonde est trés spécifique. Par ailleurs, 1’aspect

peut étre de type QS avec un complexe exclusivement négatif.

Dans les tracés électrocardiographiques de notre sous-population d’étude, nous

avons relevé 4 sortes d’anomalies :

- lalésion sous épicardique apicale ( LSA) ;

- lalésion sous endocardique antéro-septale ( LSAS) ;

- I’ischémie sous épicardique antéro-septale (ISAS) ;

- D’ischémie sous épicardique inférieure ( ISI) ;

- I’ischémie sous épicardique apico-latérale gauche (ISALG) ;
Dans la Iésion sous-endocardique apicale, les signes électriques de la lésion sous
endocardique sont retrouvés au niveau de Vs et V.
En cas de 1ésion sous endocardique antéro-septale, les signes électriques de 1ésion sous
endocardique sont retrouvés sur les dérivations V, V, et V3 V.
En cas d’ischémie sous épicardique antéro-septale, les signes électriques d’ischémie
sous endocardique sont relevés sur les dérivations V; V, V3 V,.
Dans [I’ischémie sous ¢épicardique apico-latérale gauche, les signes électriques
d’ischémie sous épicardique sont situés sur les dérivationsV; V4, Vs Ve D;aVL.

Nous avons choisi ces 4 types de signes électriques de coronaropathie car ils

étaient les plus fréquemment rencontrés au cours de notre étude.

Pour estimer la fréquence globale de tous ces signes pathologiques, nous avons
rapporté le nombre de tracés électrocardiographiques ayant des anomalies électriques

sur le nombre total d’examen électrocardiographique effectué dans toute la population.



Pour estimer la fréquence spécifique de chacun des 4 types d’anomalie électrique,
nous avons rapporté chacun de ces 4 types sur le nombre total de tracé ECG
pathologiques.

Dans chaque type d’anomalie électrique, nous avons aussi relevé les différentes
variétés d’anomalies afin de calculer leur fréquence en rapportant leur nombre sur le
nombre total d’anomalies du méme type.

2-4-3. Profil type des patients selon le type d’anomalie électrique :

Dans cette sous-population, nous avons estimé :

- le nombre total des patients ayant eu un examen électrocardiographique ;

- leur age moyen avec écart type ;

- leur sex ratio ;

- I’hypertension artérielle , définie selon la méthode sus-décrite ; nous avons
ensuite estimé la fréquence des patients hypertendus en rapportant leur nombre sur
le nombre total des patients dans cette sous population.

- La mortalité qui est le nombre de déces enregistré dans cette sous population
pendant la période d’étude.

Ces mémes parametres ont été évalués de la méme fagon avec la population des

patients n’ayant pas bénéficié d’un examen ¢€lectrocardiographique.

2-4-4. Type d’accident vasculaire cérébral selon les anomalies

électrocardiographiques.

Apres estimation de la fréquence de chaque type d’accident vasculaire cérébral,
et la fréquence de chaque type d’anomalie électrocardiographique, nous avons, pour
chaque type d’anomalie ECG, évalué la fréquence des types d’accident vasculaire
cérébral que nous avons diagnostiqué chez nos patients.

2-4-.5. Caracteres démographiques selon les anomalies

électrocardiographique:

Pour chaque type d’anomalie électrocardiographique rencontré, nous avons
estimé leur nombre total en faisant la somme de toutes les anomalies
¢lectrocardiographiques inclues dans le type d’anomalie considéré. Nous avons ensuite
calculé, selon les méthodes précédemment explicitées, 1’age moyen, le sex. ratio et la
fréquence de I’hypertension artérielle, pour chaque groupe de patients présentant le

méme type d’anomalie électrocardiographique.



2-4-.6. Pronostic selon les anomalies électrocardiographiques

Dans chaque groupe de patients présentant le méme type d’anomalie
¢lectrocardiographique, nous avons évalué la mortalité, successivement dans les
groupes de patients ayant des hypertrophies, des troubles du rythme cardiaque , des
troubles de la conduction, et des signes électriques de coronaropathie.

3- OUTILS D’ANALYSE
Nous avons utilisé trois outils interdépendants : outils arithmétiques, outils graphiques,
outils informatiques.
3.1. Outils arithmétiques

3.1.1. Moyvenne arithmétique simple

Elle se note m [98]. Si une série comporte k termes : X, Xz, X3, ...... , Xx, la moyenne
arithmétique simple a pour expression :
m=(x+X+x3+.....+Xg ) / k
3.1.2. Fréquence:
Soit n; I’effectif de la modalité i: I’effectif de la population est:
>n=n +n+ +n,=N
La fréquence f; de la modalité i est donc :
fi=n/N
3.1.3. Pourcentage :

Le pourcentage p; de la modalité i est :

pi = 1 100
Les pourcentages sont exprimés avec leur intervalle de confiance (IC) a 95 % selon la
formule :
\]Li +/ - 1,96 X p(l - pl)/N

ou p; est le pourcentage observé et N 1’effectif total de la population étudiée
3.1.4.0dds ratio :
Les odds ratio sont cités pour exprimer la force de 1’association entre un facteur
et une maladie. C’est une mesure approximative du risque relatif.
Lorsque sa valeur est supérieure a 1 et que les deux bornes de son intervalle de
confiance a 95% sont toutes supérieures a 1, on dit que le facteur augmente le risque de

survenu de la maladie. Lorsqu’il est inférieur a 1 et que les deux bornes de son



intervalle de confiance a 95% sont toutes inférieures a 1, on dit que le facteur diminue

le risque de survenue de la maladie.

Comme exemple le tableau a 2 x 2 suivant exprime la survenue ou non de la
maladie (F+, F-). L’odds ratio ( OR) est égal a :
F+ F-
E+ a b
E- c d
L’intervalle de confiance a 95% est obtenue a partir de sa valeur logarithmique.

OR +/- 1,96 (OR), ou var (Ln OR) = 1/a+1/b + 1/c + 1/d

3.1.5. Test de X2 :

Le test de X? est utilisé pour affirmer ’existence d’une liaison entre deux ou
plusieurs variables qualitatives. Il permet de calculer la probabilité¢ d’observer la méme
différence entre deux pourcentages relevés dans deux populations différentes, et du fait
du simple hasard.

Si cette probabilité a une valeur inférieure a 5%, on affirme qu’il existe un lien

entre les deux variables qualitatives étudiées, et que cela ne vient pas du hasard.

2(0-Cy

C
O: chiffre observé pour la variable
C: chiffre calculé pour la méme variable si les deux populations sont
identiques
3- 2.0utils graphiques :
3- 2- 1- Histogramme :
On représente chaque classe par un rectangle dont la base est de longueur égale
pour chaque classe, et dont la hauteur est égale a I’amplitude de la classe.
3-2-2- Sectoriel :

On représente la série par un disque divisée en plusieurs secteurs dont les

surfaces sont égales a la valeur de chaque classe .
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3.3.0utils informatiques :
L’exploitation des données a été effectuée avec un ordinateur Personnal
Computer COMPAQ, et les saisies et I’analyse des données sur le logiciel File Maker

Pro Version 4.0 et sur Statview 4.0.



RESULTATS
1- DESCRIPTION DE LA POPULATION ETUDIEE

Nous avions colligé 190 patients atteints d’accident vasculaire cérébral selon les
criteres de I’OMS, sur une période de 9 mois allant du mois de juin 2000 au mois de
février 2001. Ce recrutement avait lieu dans le service de Neuropsychiatrie de 1’hdpital
général de Befelatanana , Centre Hospitalo-Universitaire d’Antananarivo. Tous les
patients inclus étaient retenus.

Ces patients avaient un d4ge moyen de 57 +/- 14,48 ans, un sex. ratio 0,86
(88 hommes et 102 femmes). L hypertension artérielle était retrouvée chez 139 patients
(73,15%).

On avait pratiqué un ECG chez 46 patients (23,68%) avec un délai moyen de
78,5 heures et des extrémes de 6 heures et de 720 heures. Notons que 26 (57,77%) des
patients avec un examen ECG I’avaient eu en moins de 48 heures.

Dans notre population d’étude, plus de la moiti¢ soit 113 patients (59,47%)
avaient présenté un infarctus cérébral, 59 patients (31,05%) ou le tiers avaient une
hémorragie cérébrale. L’accident ischémique transitoire ne touchait que 11 patients
(5,79%) et I’hémorragie méningée 4 patients (2,10%). La mortalité¢ au cours de notre

étude était de 39,49%.

Tableaul5 : Profil de la population étudiée. |

Effectif N =190
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Age moyen + ou - SD* (ans)

57 +ou- 14,48

Sex ratio M : F* 88:102
Hypertension artérielle [n (%)] 139 (73,15)

Type &’AVC * n (%)
Infarctus cérébral 113 (59,47)
hémorragie cérébrale 59 (31°05)
hémorragie méningée 4(2,10)
accident ischémique transitoire 11(5,79)
encéphalopathie hypertensive 3(1,57)
Pronostic : déces 75 (39.,47)

SD : standard deviation M : masculin F : féminin AVC : accident vasculaire cérébral

2. FREQUENCE ET DESCRIPTION DES ANOMALIES ECG DANS LA
POPULATION ETUDIEE :

Dans note population d’étude, 49 patients (23,68%), avaient bénéfici¢é d’un

examen ECG, avec un délai moyen de 78,5 heures. Six tracés ECG (3,15%) n’avaient

présenté aucune anomalie, tandis que 40 tracés (87%), avaient des signes électriques

pathologiques, lesquelles étaient successivement :

des hypertrophies cardiaques, les plus fréquentes car retrouvées chez 30 cas
(65,21%) ;
- des troubles du rythme cardiaque chez 19 patients(41,30%) ;
- des signes électriques de coronaropathie chez 13 patients(28,26%) ;

- des troubles de la conduction cardiaque chez 4 patients(8,68%).

Tableau 16 : Fréquence des anomalies ECG dans une population de patients

ayant eu un AVC a la phase aigué au CHU d’Antananarivo.

Effectif total N=190
ECG pratiqué n (%) 46 (26,68%)
Délai moyen 78,5 heures



Nombre de tracés effectués en inférieur a 48 heures
Résultats ECG :

tracés ECG normaux

tracés ECG anormaux
Types d’anomalies ECG observés :

Hypertrophies

Troubles du rythme

Troubles de la conduction

Coronaropathies

26 (57,77%)

6 (13%)
40 (87%)

30 (65,21%)
19 (41,30%)
4 (8,68%)

13 (28,26%)
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Figure 1 : Fréquence des anomalies ECG dans la population d’étude

Tableau 17 : Fréquence et description des anomalies ECG a la phase aigué des

AVC au CHU d’Antananarivo

Anomalies ECG n(%)



Hypertrophies  (N=30)

HAG 1 (3,33%)
HAD 1 (3,33%)
HVD 1 (3,33%)
HVG 27 (90%)
Troubles du rythme (N=19)
TS 7 (36,84%)
BS 5(26,31%)
TSV 0
ESV 1 (5,26%)
ESA 2 (10,27%)
AC/FA 4 (21,05%)
Troubles de la conduction (N=4)
BBD 1 (25%)
BID 1 (25%)
BAV 1 (25%)
HBPG 1 (25%)

Coronaropathies (N=13)

LSA 6 (46,15%)
LSAS 1 (7,69%)
ISAS 1 (7,69%)
ISI 3 (23,07%)

ISALG 2 (15,38%)
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Figure 3 : Fréquence des hypertrophies cardiaques dans la population

d’ étude
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Figure 4: Fréquence des troubles du rythme cardiaque dans la

population d’étude
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Figure 5 : Fréquence des troubles de la conduction dans la population d’étude
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Figure 6 : fréquence des signes électriques de coronaropathies dans

la population d’étude

TS:tachycardie sinusale
BS:bradycardie sinusale
TSV:tachycardie supraventriculaire

ESA :extrasystole auriculaire



ESV :extrasystole ventriculaire

AC/FA : arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire
BBD :bloc de branche droit complet

BID :bloc de branche droit incomplet

BAYV : bloc auriculo-ventriculaire

HBPG : hémibloc postérieur gauche

LSA :Iésion sous epicardique apicale
LSAS : Iésion sous endocardique antéro-septale
ISAS : ischémie sous épicardique antéro-septale

ISI : ischémie sous épicardique inférieure

3 - COMPARAISON DES CARACTERES CLINIQUES ENTRE LES PATIENTS
AYANT ET N’AYANT PAS EU UN EXAMEN ELECTROCARDIOGRAPHIQUE

La population des patients ayant eu un examen ECG avait un 4ge moyen de 55 +/- 18,12 ans, une légére prédominance
féminine et une grande majorité de patients hypertendus (76,08%). Dans cette population, 8 patients(17,39%), étaient décédés en
cours d’hospitalisation.

Tandis que dans la population de patients n’ayant pas eu un examen ECG, 1’4ge moyen était de 58 +/-13,08 ans, on
notait une légere prédominance féminine et 104 cas (72,22%) d’ hypertension artérielle. Presque la moitié¢ (46,52%), étaient
décédés en cours d’hospitalisation.

En comparant les deux sous populations, nous avions constaté que 1’age moyen est sensiblement le méme et que les
deux sous populations avaient une légére prédominance féminine. La proportion des patients hypertendus dans les deux sous
populations etait similaire et elle suivait celle de la population totale de 1’étude.

Par contre, la mortalité dans la sous population de patients n’ayant pas eu un examen ECG était significativement plus
importante par rapport a celle de la sous population de patients qui avait bénéficié de cet examen.



Tableau 18 : Comparaison des caractéres cliniques entre les patients ayant et

n’ayant pas eu un examen électrocardiographique.

ECG * faits ECG¥ non faits p*
OR*
n =46 n =144
(IC a 95%)
Age moyen 55+/-18, 12 58 +/- 13,08
NS -
+/- SD
Sexe féminin 26 (56,52%) 76 (52,77%) 1,16 (0,60 ; 2,27)
NS
Hypertension 35 ( 76,08%) 104 ( 72,22%) 1,22 (0,57 ; 2,64)
NS
artérielle
Décédés 8 (17,39%) 67 (46,52%) <0,005 0,27 (0,12;0,62)

OR : odds ratio SD : standard deviation p : degré de significativit¢ NS : non significative



Tableau 19: Type d’AVC selon les anomalies ECG

HAG* HVG* TDR* TDC* L/T*
(N=1) (N=27) (N=19) (N=4) (N =13)
IC* (n%) 1 20 (74) 15 (79) 2 (50) 4 (35)
HC *(n%) 0 5(18) 3(16) 2 (50) 4 (35)
HM* (n%) 0 1(4) 0 0 0
AIT* (n%) 0 0 2(11) 0 0
EHT*(n%) O 1(4) 0 0 2 (15)

HAG: hypertrophie auriculaire gauche
HVG: hypertrophie ventriculaire gauche
TDR: troubles du rythme

TDC : troubles de la conduction

L/1 : 1ésion/ischémie (coronaropathie)
IC : infarctus cérébral

HC : hémorragie cérébrale

HM : hémorragie méningée

AIT : accident ischémique transitoire

EHT : encéphalopathie hypertensive
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Figure 7 : fréquence des type d’AVC selon les Anomalies ECG

Dans note étude, le patient qui avait présenté une hypertrophie
auriculaire gauche sur son tracé électrocardiographique avait un infarctus cérébral.

Parmi les patients qui avaient une hypertrophie ventriculaire gauche, 20
(74%)avaient présenté¢ un infarctus cérébral, 5 patients(18%) une hémorragie
cérébrale et 1 patient (4%) chacun une hémorragie méningée et une
encéphalopathie hypertensive.

L’hypertrophie ventriculaire gauche était la plus fréquemment diagnostiquée
chez tout les type d’accident vasculaire cérébral. Quinze(79%) des patients avec
troubles du rythme avaient eu un infarctus cérébral, et 3 (16%) une hémorragie
cérébrale, 2 (11%) un accident ischémique transitoire.

En cas de troubles du rythme, ’infarctus cérébral était le plus
fréquemment diagnostiqué(79%), suivi de 1I’hémorragie cérébrale (16%) et de

accident ischémique transitoire(11%).

Pour les troubles de la conduction, I’infarctus cérébral et I’hémorragie cérébrale

étaient rencontrés chacun chez 50% de nos patients.

Les patients qui avaient présenté des signes électriques de coronaropathie sur

leurs tracés électrocardiographiques avaient principalement un infarctus cérébral



rencontré chez 9 d’entre eux (69%), suivi de I’hémorragie cérébrale chez 4 patients

(31%) tandis que I’encéphalopathie hypertensive touchaient 2 patients (15%).

Tableau 20 : Caractéres démographiques selon les anomalies ECG

HAG* HVG* TDR* TDC* L/T*
(n=1) (n=27) (n=19) (n=4) (n=13)

age moyen 38 54 47 60 52

(an)

Sexe F:M* 0:1 12:15 11: 2:3 8:9

HTA(n %) 1 20 (74,1) 12 (63,1) 1(25) 10 (76,9)

*HAG : hypertrophie auriculaire gauche * HVG : hypertrophie ventriculaire gauche

*TDR : troubles du rythme *TDC : troubles de la conduction *L/T: lésion / ischémie

(coronaropathies) *F : féminin * M : masculin

Le patient qui avait présenté une hypertrophie auriculaire gauche était
jeune car , agé de 38 ans, de sexe masculin et hypertendu.

Les patients qui avaient une hypertrophie ventriculaire gauche a
I’¢électrocardiogramme avaient un age moyen de 54 ans, une prédominance
masculine et la grande majorité était hypertendue (74,1%).

Les patients qui présentaient des troubles du rythme avaient un 4ge moyen
de 47 ans, une nette prédominance féminine, et 63,1% des cas étaient
hypertendus . L’ 4ge moyen des patients présentant des troubles de la conduction
était de 60 ans. On notait une prédominance masculine et 25%des cas étaient

hypertendus.



Les signes de coronaropathie étaient diagnostiqués chez des cas ayant un age
moyen de 52 ans, une prédominance féminine .Soixante seize virgule neuf pour

cent (76,9%) d’entre eux étaient hypertendus.

Tableau 21 : Pronostic des AVC selon les anomalies ECG

HAG HVG TDR TDC L/
(n=1) (n=27) (n=19) (n=4) (n=13)
décedés 0 5(18.5) 2 (10,5) 2 (50) 2 (15,4)

(n %)

HAG: hypertrophie auriculaire gauche =~ HVG: hypertrophie ventriculaire gauche
TDR: troubles du rythme TDC : troubles de la conduction

L/ : 1ésion/ ischémie (coronaropathie)

Dans notre étude, 50 % des patients qui avaient des troubles de la conduction

¢taient décedés mais vu le faible effectif, nous avons préféré ne pas en tirer des

conclusions.

Les patients présentant une hypertrophie ventriculaire gauche avaient la
mortalité la plus élevée (18,5%). Elle est plus faible chez les patients présentant des
troubles du rythme cardiaque (10,5 %)et chez les patients ayant des signes

¢électriques de coronaropathie (15,4 %) .



DISCUSSION - SUGGESTIONS - CONCLUSION



DISCUSSION
I -LE PROFIL DES PATIENTS ATTEINT D’ ACCIDENT VASCULAIRE CEREBRAL

Nous avons réalis¢ une étude rétrospective et descriptive incluant des patients
atteints d’accident vasculaire cérébral , dans le service de Neuropsychiatrie, de
I’Hopital Général de Befelatanana du Centre Hospitalier Universitaire d’ Antananarivo.

Nous avons recensé 190 cas d’AVC sur une période de 9 mois allant de juin
2000 a février 2001, sans distinction d’age ni de sexe ni de race.
Dans notre étude, I’age moyen des cas inclus (57+ou - 14,48 ans) est égal a ceux des
autres séries malagasy [(3)(18)]. Les patients malagasy atteints d’AVC sont de 20 ans
plus jeunes par rapport aux occidentaux. On pourrait expliquer cette survenue précoce
d’AVC chez les malagasy par l’insuffisance, voire 1’absence de prise en charge
adéquate des facteurs de risque cardio-vasculaires (hypertension artérielle, diabete...).
Le bas niveau de vie des malagasy, des soins médicaux non disponibles et non
accessibles, DI'insuffisance de sensibilisation en matiére de santé sont également
responsables de ces problémes.
Dans notre étude, la prédominance féminine des patients est nette, avec un sex ratio de
0,86. Ce sex ratio n’est pas uniforme dans les autres séries malagasy; et la différence
avec celui de notre travail n’est pas significative (p<0,001). Par contre, cette nette
prédominance féminine reflete celles des séries internationales [(11)(12)(13)(16)(55)].
En outre, la fréquence élevée de 1’hypertension artérielle dans notre série (73,5%) est
retrouvée dans les autres séries malagasy ( 77,3%, 76%, 89,1%) [(3)(17)(18)]. Dans les
séries internationales, I’hypertension artérielle ne touche qu’environ la moitié, voire les
tiers des cas inclus (de 31 a 58,5%) [(12)(13)(14)(16)(22)]. Pour les pays en
développement y compris Madagascar, I’hypertension artérielle reste un probléme
majeur de santé publique. Elle constitue un facteur de risque et une étiologie fréquente
d’accident vasculaire cérébral. Par manque de politique sanitaire adéquate,
I’insuffisance de formation des médecins et surtout a cause du bas niveau de vie des
malagasy, la prise en charge de I’hypertension artérielle reste insuffisante voire absente.
C’est la raison pour laquelle, I’hypertension artérielle reste une grande étiologie
d’AVC a Madagascar. Une baisse de la pression artérielle diastolique de 5 a 6 mmhg en
5 ans s’accompagne d’une réduction de 42% du nombre de cas d’accident vasculaire

cérébral [97].



Nous n’avons pas étudié la fréquence des cardiopathies associées aux AVC dans notre
travail vu le manque de moyen important pour les explorations, et 1’insuffisance de
moyen financier pour nos patients. Cependant, diverses études ont démontré de maniere
concluante que le risque d’accident vasculaire cérébral chez les patients présentant une
fibrillation auriculaire non traitée est élevée. Prés de la moitié des accidents
ischémiques cérébraux liés a une embolie d’origine cardiaque est attribuée a cette
cardiopathie [56].

Dans notre étude, la mortalité était de 39,47%, reflétant celle retrouvée dans les autres
séries malagasy qui est de 9,8 a 51,13% [(3)(17)(18)]. On peut noter que la mortalité
par AVC est nettement plus faible dans les séries occidentales(de 19,5 a 32,3%)
[(10)(12)(14)(12)]. Dans les pays occidentaux, contrairement a Madagascar, les
patients atteints d’AVC bénéficient d’une prise en charge adéquate dans des centres
hospitaliers bien équipés et avec un personnel rompu a ce genre de pathologie. La

mortalité est alors plus faible.

Seulement 23,68% de mnos cas avaient pu bénéficier d’'un examen
¢lectrocardiographique, une proportion faible par rapport a celle des séries
internationales [(10)(12)(13)]. Parmi les facteurs responsables, nous avions not¢ :

- un important manque de moyen matériel et pécuniaire ;

- le bas niveau de vie des malagasy ;

- les patients atteints d’AVC sont dans la plupart des cas admis dans un état
critique avec des signes témoignant d’une atteinte neurologique sévere (état
comateux profond, signes d’engagement cérébral). Ils décédaient rapidement
dans les 24 premicres heures et méme dans les 4 premicres heures avant méme
d’avoir pu bénéficier d’un électrocardiogramme.

Le délai moyen de I’examen ¢lectrocardiographique dans notre étude était de 78,5

heures. Ce délai est assez long compte tenu de la gravité des AVC dont la prise en

charge doit étre mise en route avant la sixiéme heure apres le début des symptomes.

Ce délai est de 180 minutes ou 3 heures pour un auteur européen [16]. Les autres

auteurs n’ont pas mentionné le délai moyen de I’examen électrocardiographique ; en



revanche, leurs patients étaient mis sous monitorage cardiaque continu avec analyse

¢lectrocardiographique permanente.



Tableau 22: Profil de la population atteint d’accident vasculaire cérébral

Auteurs Pays N dge moyen SR HTA Cardiopathies Décés ECG(+)
(année) +ou- SD M:F n(%) n (%) n(%) n(%)
Numminen H[11]
(1973) Finlande 244 63,5 117/127 - - - -
(0,92)
(1980) Finlande 255 64,35 120/135 - - - -
(0,88)
(1991) Finlande 594 71,15 272/322 - - - -
(0,84)
Lin HJ [12] Framingham 501 73,3 220/288 295 FA+ :93(90) 98 501
(1996) (0,76)  (58.,5) FA-:171(43) (19,5) (100)
Jorgensen Copenhague 1185 76,5 545/640 367 258 (21,7) - 1185
HS [13] +ou-9,7 (0,87) 3D FA+:46% (100)
(1996) FA-:19%
Thrift A[14] Australie 331 63,4 60/40 176 35 107 -
(1996) +ou-12,4  (1,5) (54) (11) (32,3)
Ritu S [10] Neerland 18451 74 10148/8303 - 3169 1760 18451
(2001) (1,2) 17) (9,53) (100)
Thrift AG[96] Australie 381 - - - - 78 -
(2001) (20,5)
BerroirS [22] France 510 69 316/194 254 - - -
(2000) (1,6) (50,65)
Villa A [16]  TItalie 397 76 176/221 108 - - -
(1999) +ou-13 0,7 (54)
StewartJA  Londres 612 71,3 289/323 - - - -
[55]( 1999) (0,9)
Joubert J RSA 555 - - - 90 - 555
[15]( 2000) (16,17) (100)
Rajaonah JC Mada 88 59,4 48/40 68 43 45 -
[31( 1996) +ou-1,9 (1,2 (77,27) (48,86) (51,13)
RandrianantoandroHL
[18]1998 Mada 153 54,34 24/26 38 29 15 -
0,9) (248) (18.9) 9.8)
Andrianarivelo HH [17]
(2001) Mada 147 57,5 90/57 131 30 36 147
+/-11,9 (1,6)  (89,1) (22,9) (24,48) (100)
Notre étude Mada 190 57 88/102 139 - 75 46
+/-14,48 (0,86) (73,15) (39,4) (24,2)




1I- Fréquence des anomalies électrocardiographiques au cours des accidents

vasculaires cérébraux

Tableau 23 : Fréquence des anomalies ECG au cours des accidents vasculaires

cérébraux dans la littérature comparée a notre étude

Auteurs Pays N Age SR HTA ECGNI Hypertrophies TDR TDC L1

(année) +-SD M:FF n%) n(%) n (%) n(%) n(%) n (%)
Lin HJ [12]
(1996) Framingham 501 73,3 220/288 297 - 78 181 - 97
(0,76)  (59,28) (15,56) (36,12) (19,36)
Jorgensen HS [13]
(1996)Copenhague 1185 76,5 546/640 FA+:29% - - 217 FA+:46%
(0,8)  FA-:34% (18,3) FA-:19%

Orlandi G [95]

(2000) Italie 44 - - - - - 31 - -
(70,5)
Joubert [15]
(2000) RSA 555 - - - - - - - 102
(18,5)
Ritu S [10]
(2001) Neerland 18451 74 10148/8303 - - - FA:3167 - -
(1,2) (17)
Berroir S [22]
(2000) France 510 69 316/194 - - 125 331 199 -
(1,6) 4.,7) (65)(39)
Notre étude
(2002) Mada 190 57 88/102 139 6 30 19 4 13
+/-14,48 (0,86)  (73,15) (13) (65,2) (41,3) (8,6) (28,2)

Parmi les tracés électrocardiographiques relevés dans les dossiers de nos
patients, 13% ne présentaient aucun signe pathologique contre 87% avec
anomalies électriques.

Les signes électriques d’hypertrophie myocardique prédominaient
(65,2%), suivis par les signes de troubles du rythme cardiaque (41,3%), des signes
électriques de coronaropathies (28,26%), et des signes électriques de troubles de la
conduction (8,68%). L’hypertrophie myocardique refléte le retentissement

cardiaque de I’hypertension artérielle (cardiopathie hypertensive). La grande



fréquence de ’hypertrophie myocardique dans notre étude pourrait étre corrélée
avec le nombre élevé de patients hypertendus.

A notre connaissance, aucune étude sur les aspects électrocardiographiques

au cours des AVC n’a été réalisée a Madagascar jusqu'a nos jours .

Nos résultats différent de ceux de la littérature par la faible fréquence des
signes électriques d’hypertrophie dans les séries internationales : de 4,7% a
15,56% [(12)(22)], et par une fréquence plus élevée des troubles de la conduction
(39%) [22], une fréquence plus faible des signe électriques de coronaropathies
(18,5% 5 19,36%) [(12)(15)]. Ces différences pourraient s’expliquer par le faible
effectif des patients inclus dans notre étude (190 cas dont 46 cas avec ECG), alors
que ceux des séries internationales étaient plus importants ( de 501 a 18451 cas)
[(10)(12)(13)(22)].

La faible fréquence des signes électriques d’hypertrophie myocardique
pourrait étre corrélée a la faibles fréquence de I’hypertension artérielle dans ces
séries. Les patients hypertendus occidentaux bénéficient d’une prise en charge
adéquate. Les complications cardiovasculaires notamment les accidents
vasculaires cérébraux sont plus rares.

Notons que les examens électrocardiographiques dans notre étude étaient
effectués de facon ponctuelle alors que ceux des études internationales faits par
monitorage continu dés ’admission. Ceci justifie la modification éventuelle du
tracé électrocardiographique au cours de I’évolution de P’accident vasculaire

cérébral [(10)(12)(22)].



Tableau 24 : Fréquence des hypertrophies cardiaques au cours des

accidents vasculaires cérébraux dans la littérature comparée a notre étude

Auteurs Pays N Agemoyen SR  HTA HAG HVG HAD HVD

(année) +/- SD M:F n(%) n (%) n(%) n(%) (%)

Berroir S [22]
(2000) France 510 69 316/194 34 - 25 - -
(1,6) (45,33) 6))

Notre étude
(2002) Mada 190 57 88/102 139 1 27 1 1
+/- 14,48 (0,86)(73,15) (3,3) (90) (3,3) (3,3)

Dans notre étude, sur les 46 patients ayant eu un ECG, trente présentaient des
signes d’hypertrophie cardiaque dont 90% d’hypertrophie ventriculaire gauche .
L’hypertrophie auriculaire gauche, I’hypertrophie ventriculaire droite, 1’hypertrophie
auriculaire droite étaient diagnostiquées chacune chez 1 seul patient (3,3%). Seul
BerroirS avait relevé dans sa série de 510 cas les patients présentant une hypertrophie
ventriculaire et il en avait recensé 25 cas (5%). Ainsi, nos résultats différent donc de
ceux de la littérature par la grande fréquence de I’hypertrophie ventriculaire gauche.
On pourrait expliquer la faible fréquence de I’hypertrophie ventriculaire gauche
(5%)de la série de Berroir S par la faible fréquence de 1’hypertension artérielle chez ses
patients.
Dans notre étude, la grande fréquence de I’hypertrophie ventriculaire gauche n’était
pas accompagnée d’une augmentation concomitante des autres types d’hypertrophie
myocardique: ce qui suggere une possible hypertrophie ventriculaire gauche
anatomiquement isolée. L hypertension artérielle négligée peut se compliquer d’une
cardiopathie hypertensive avec hypertrophie ventriculaire gauche. Nous pourrons faire
alors une corrélation entre la fréquence élevée de I’hypertension artérielle dans notre
é¢tude et la grande fréquence de I’hypertrophie ventriculaire gauche. Les patients
hypertendus développent une hypertrophie ventriculaire gauche (odds ratio :1,2,
sensibilité a 95% , IC :[1; 1,27]).



Par manque de moyens financiers et de moyens d’investigation, nous n’avons pas pu

¢tudier les cardiopathies associées dans notre étude[22].

Tableau 25 : Fréquence des troubles du rythme cardiaques au cours des accidents
vasculaires cérébraux dans la littérature comparée a notre étude

Auteurs Pays N age moyen SR TS BS TSV ESV ESA AC/FA
(année) +/-SD  M:F n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%)
Lin HJ [12]
(1991)Framingham 501 73,3 220/288 - - - - - 103
(0,76) (20,55)
Jorgensen HS [13]
(1996) Copenhaguel185 76,5 545/640 - - - - - 217
+/-9,7  (0,85) (18,3)
Berroir S[22]
(2000 ) France 510 69 316/194 144 152 - 48 - 61
(1,6) (229)(29.9) (9.5 (12,3)
ESSV :38 (7,7)
Orlandi G [95]
(2000) Italie 44 - - arythmie :31 - - - -
(70,5)
Ritu S [10]
(2001) Neerland 18451 74 10148/8303 - - - - - 3169
(1,3) (17)

Notre étude
(2002) Mada 190 57 88/102 7 5 0 1 2 4
+/-14,48 (0,86) (36,8) (26,3) (5,2) (10,2) (21)

ESSV:extrasystole supra ventriculaire ESV:extrasystole ventriculaire

Dans notre série, la tachycardie sinusale était la plus fréquemment
rencontrée (36 ,8%). Cinq patients présentaient une bradycardie sinusale, quatre
une arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire et 2 patients (10,2%) un
extrasystole auriculaire. En revanche, Berroir S a noté sur 510 cas d’AVC 144 cas
de tachycardie sinusale (22,9%), 152 cas de bradycardie sinusale (29,9%), 61 cas
d’arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire (12,3%). Ainsi, nos résultats
différent du ceux de la littérature par une fréquence plus élevée de la tachycardie



sinusale, suivie de celle de la bradycardie sinusale. En effet, dans son travail,
Berroir S avait effectué son étude exclusivement sur des cas d’infarctus cérébral
alors que nous avons trouvé les 4 types cliniques d’accident vasculaire cérébral. Le
nombre d’effectif y est nettement plus élevé par rapport a notre série (510 cas
versus 190 cas ) . Ses patients avaient été mis sous monitorage cardiaque continu
avec analyse permanent du tracé électrocardiographique, tandis que dans notre
étude, I’enregistrement ECG a été réalisé de facon ponctuelle .

En outre, la fréquence élevée de la tachycardie sinusale dans notre série
pourrait étre due a ’existence d’une hyperthermie symptome d’une maladie
infectieuse associée. L’hyperthermie entraine ’accélération de la fréquence
cardiaque. Madagascar se situe en zone chaude et humide, zone endémique de
diverses maladies infectieuses en ’occurrence le paludisme. En 1994, une étude
malagasy avait rapporté des cas de paludisme a plasmodium falciparum chez
13% des patients admis pour AVC [27]. L’infection récente est couramment
discutée comme facteur de risque d’AVC[100].

Pour la bradycardie sinusale, nos résultats ne varient que de trés peu avec
ceux de Berroir S [65]. Il faut souligner que nous n’avons pas demandé une notion
de prise de bradycardisants ou de médicaments apparentés a nos patients.

Nombreux travaux ont mis en évidence divers troubles du rythme avec une
fréquence significativement élevée a la phase aigue d’un AVC ischémique ou
hémorragique. Les anomalies observées peuvent étre bénignes : tachycardie
supraventriculaire, extrasystole , ou parfois plus grave : tachycardie ventriculaire
, bloc auriculo-ventriculaire de haut degré. Ces anomalies ont été souvent
découvertes en I’absence d’antécédents connus de trouble du rythme cardiaque et
ignoré par le tracé ECG a la phase aigué de ’AVC : ce qui souligne I’intérét du
monitorage cardiaque continu[(85)(91)(93)].



Tableau 26: Fréquence des troubles de la conduction au cours des accidents vasculaires cérébraux dans la littérature
comparée a notre étude.

Auteurs Pays N agemoyen SR HTA BBD BID HBPG BAV
(année) +/- SD M:F n(%) n (%) n (%) n(%) n(%)

Berroir S [22]

(2000) France 510 69 316/194 34 - BBG : 141(28,1) -
(1,6) (45,33) BBD : 55 (11)
Notre étude
(2002) Mada 190 57 88/102 136 1 1 1 1
+/- 14,48 (0.86) (73.15) (25) (25 (25) (25)

Par ailleurs, rares sont les auteurs qui ont effectué une étude sur les troubles de
la conduction cardiaque a la phase aigué de ’AVC. Dans notre travail, nous avons
recens¢ 1 cas chacun pour le bloc de branche droit complet (BBD), le bloc incomplet
gauche (BIG), hémibloc postérieur gauche (HBPG) et le bloc auriculo-ventriculaire
(BAV). Par contre, sur 510 cas, Berroir S avait trouvé 140 cas de bloc de branche
gauche (28,1%) et 55 cas (11%) de bloc de branche droit. Ceci pourrait étre liée
probablement a la grande différence de cas inclus dans nos deux travaux (510 versus
46 cas avec ECQ). De plus, Berroir S avait effectué son étude exclusivement sur des
patients atteints d’infarctus cérébral[22], alors que nous avions diagnostiqué les 4

types cliniques d’AVC.



Tableau 27 : Fréquence des signes électriques de coronaropathies au cours des
accidents vasculaires cérébraux dans la littérature comparée a notre étude.

Auteurs Pays N agemoyen SR LSA LSAS ISAS ISI ISALG
(année) +-SD  M:F n%) n(%) n(%) n(%) n(%)

Joubert J [15]
(2000) RSA 555 - - - ischémie myocardique : 70 (12,7)
infarctus du myocarde :32 (5,8)
Notre étude
(2002) Mada 190 57 88/102 6 1 1 3 2
+/-14,48 (0,86) (46,1) (7.,7) (7,7) (23) (15,3)

LSA : 1ésion sous épicardique apicale

LSAS : Iésion sous endocardique antéro-septale

ISAS :ischémie sous endocardique antéro-septale
ISALG :ischémie sous épicardique apico-latérale gauche

ISI : ischémie sous épicardique inférieure

Dans notre étude, on peut noter la grande fréquence de la localisation apicale,
en faveur d’une origine cardio-embolique de I’AVC. En effet, ce type d’infarctus
myocardique, lorsqu’il est étendu, se complique le plus souvent, dans environ 40% des
cas, d’un thrombus du ventricule apparaissant généralement dans les premiers jours
[56]. Mais selon certaines études, les coronaropathies ne seraient pas dans la grande
majorité des cas dus a une cardiopathie sous-jacente, mais secondaires a 1’accident
vasculaire cérébral[(78)(82)]. Joubert J sur 555 patients avait trouvé 70 cas
d’ischémie myocardique (12,7%) et 32 cas d’infarctus du myocarde(5,8%).
Néanmoins, il n’avait pas spécifié la localisation de ces atteintes myocardiques. Par
contre, nous avons constaté une plus grande fréquence des signes de 1ésions
myocardiques. Les cas inclus peu nombreux dans notre étude et les enregistrements

ECG faits de fagon ponctuelle peuvent étre a I’origine de ces différences.



III- Caractéristiques cliniques des sujets atteints d’accidents vasculaires

cérébraux selon les anomalies

Tableau 28 : Profil type du patient atteint d’accident vasculaire cérébral ayant
bénéficié d’un ECG dans la littérature comparée a notre étude.

Auteurs Pays N Age moyen Sexe féminin HTA Décédés
(année) (ans) n(%) n (%) n (%)

Lin HJ[12]

(1996) USA 501 73,3 288 (57,4)  295(58,5)  98(19,5)
(Framingham)

Jorgensen HS[13]

(1996) Danemark 1185 76,5 640 (54) 367 (48,8)  243(25)

Villa A [16]

(1999) Italie 397 73 +/-13 221(55,6) 108 (54) -

Ritu S[10]

(2001) Neerland 18451 74 8303(45) 176(54) 1760 (9,5)

Andrianarivelo HH[17]

(2001)Madagascar 147 75 57 (38,7) 131 (89,1) 36 (24,5)

+/-11,9

Notre étude
(2002) Madagascar 190 75 26 (56,5) 35 (76,08) 8(17,4)

Comparé¢ au profil des patients atteints d’AVC de la série d’Andrianarivelo

HS [17], nos patients sont plus jeunes de 20 ans (55 +ou- 18,12 ans versus 75 +ou -

11,9 ans); en outre, nous avons trouvé une prédominance féminine nette (56,6%)

contrairement a cet auteur qui avait noté une prédominance masculine (sex ratio 90/57).
Dans notre étude, la mortalité est plus basse comparée a celle de sa série.

Cette différence pourrait étre expliquée par le fait que notre étude était effectuée

dans le service de neuropsychiatrie de I’Hopital Général de Befelatanana, un hopital



publique plus accessible pour les patients malagasy de bas niveau de vie. La fréquence
de I’hypertension artérielle est €élevée (73,15%), alors que ces patients n’arrivent pas
a assurer une bonne observance de leur traitement soit par manque d’information ou de
sensibilisation ou de moyens financiers. Ainsi, Ils développent a un age jeune des
complications de I’hypertension artérielle dont ’AVC. Le travail de Andrianarivelo a
¢été effectué a I’Hopital Militaire de Soavinandriana, mieux équipé, dans lequel les
soins sont plus onéreux, donc non accessibles aux malagasy de bas niveau de vie. Dans
cet hopital, on rencontre souvent des complications de I’hypertension artérielle a un age
plus avancé. La prédominance féminine trouvée dans notre travail a été superposable a
celle de la population générale d’étude. La mortalité plus faible est liée a une plus
grande résistance des sujets jeunes face aux complications de I’AVC ainsi qu’a une
plus grande capacité de récupération fonctionnelle et vitale.

Nos patients sont aussi plus jeunes de 20 ans par rapport a ceux de la littérature
[(10)(12)(13)(16)] . Nos patients , hypertendus (73,15%), de faible niveau de vie, peu
instruits et non informés sur leur maladie développent a un age jeune des complications

de I’hypertension artérielle dont I’accident vasculaire cérébral.



(2000)

Inmr .2. d’accident

Type

électrocardiographiques observées

vasculaire

cérébral selon les

anomalies

Tableau 29 : Type d’accident vasculaire cérébral selon les anomalies ECG dans la

littérature
Auteurs Pays N Type Anomalies ECG observées
(année) d’AVC
HAG HVG TDR TDC L/

Lin HJ [12] Framingham 501 IC - - 104 - -
(1996) (20,7)

Orlandi G [95]Italie 44 IC - - 22(71%) - -

HC - - 9 (2% - -

Ritu S[10] Australie 3169 IC - - 1806 - -

(2001) (57%)

Tableau 30 : Type d’accident vasculaire cérébral selon les anomalies ECG dans

notre étude

Auteurs Pays N Type Anomalies ECG observées
(année) d’AVC
HAG HVG TDR TDC L/
Notre étude Madagascar 190 IC 1 20 15 4
(2002) (74%) (79%)  (50%) (35%)
HC 0 5 3 4

(18%)  (16%)

(50%) (35%)

Dans notre étude, nous avons relevé les types et la fréquence des accidents

vasculaires cérébraux sur les patients ayant présentés des anomalies électriques a



I’ECG. Nous avions constaté que I’infarctus cérébral est le plus fréquemment
diagnostiqué pour tous les types d’anomalies €lectrocardiographiques trouveés (74% des
patients avec hypertrophie ventriculaire gauche, 79% des patients avec des troubles du
rythme cardiaque, 50% des patients ayant des troubles de la conduction cardiaque et
35% de ceux ayant des signes ¢€lectriques de coronaropathie).

En revanche, dans la littérature, divers auteurs avaient relevé les types et la
fréquence des anomalies électrocardiographiques sur les patients dont le type d’AVC a
¢été déja connu : par conséquent, il est difficile de faire une comparaison nette avec nos
résultats. Toutefois , Lin HJ, sur 501 cas, avait trouvé 104 patients (20,7%) présentant
une fibrillation auriculaire ; il n’avait étudié comme trouble du rythme que la
fibrillation auriculaire, ce qui explique cette faible fréquence par rapport a nos
résultats.[12]. En outre, Ritu S avait diagnostiqué des troubles du rythme cardiaque
chez 1806 de ses 3169 cas d’AVC(57%) [10]. Cette fréquence ¢élevée serait
probablement due au nombre ¢levé de cas inclus dans sa série .

Les résultats des travaux d’Orlandi G pour les troubles du rythme sont
similaires aux notres [95]. Les fréquences des trouble du rythme dans nos deux études
sont proches(71 % et 79%). Par contre, il existe une différence entre ses 9 cas d’
hémorragie cérébrale ayant présenté¢ des troubles du rythme (29%) et nos cas de
troubles du rythme cardiaque associés une hémorragie cérébrale. Les patients d’
Orlandi G ¢étaient mis sous monitorage cardiaque continu avec analyse
¢lectrocardiographique permanente, alors que les examens électrocardiographiques de
notre ¢tude étaient effectués de facon ponctuelle. Nos examens ECG étaient réalisés
avec un délai moyen de 78,5 heures allant jusqu’a 720 heures. Dans la littérature, on
rapporte que les troubles du rythme cardiaque peuvent disparaitre dans les 3 jours de la
phase aigué de I’AVC mais peuvent persister jusqu’au 7°™ jour. Ces troubles du rythme
cardiaque pourraient étre secondaires a une dysfonction transitoire du systéme nerveux
autonome par action sympathique. Cela expliquerait la fréquence élevée des troubles
du rythme cardiaque dans la série de Ritu S [10], et nos tracés ECG, parfois effectués

un peu tard, n’en avaient pas trouvé.



I11.3. Caractéres démographiques selon les anomalies ECG dans la littérature

Tableau 31 : Caractéres démographiques selon les anomalies ECG dans la
littérature comparée a notre étude.

Auteurs Pays N Anomalies  Caractéristiques cliniques
(année) ECG

Age moyen Sexe HTA(ans)
féminin n(%) n (%)

Lin HI[12]
(1996) USA 501 TDR (FA=103) 755+-1  315(754%) 59 (57%)

(Framingham)

Jorgensen HS[13]
(1996) Danemark 1185 TDR (FA=217) 80 +/-8 139 (36%) 56 (29%)
(Copenhague)

Berroir S[22]

(2000) France 510 TDR (FA) 75,1 316(62) 31(5%)

Ritu S [96]

(2001) Neerland 18451 TDR (FA) 78 1775(56%) -

Notre étude

(2002) Mad 190 HAG(n=1) 38 0 1
HVG(n=27) 54 12(44,4%)  20(74%)
TDR(n=19) 47 11(57,9%) 12(63%)
TDC(n=4) 60 2(50%) 1(25%)
L/I(n=13) 52 8(61,5)10(76,9%)

A notre connaissance, aucune étude malagasy sur le caractéres démographiques
des patients atteints d’accident vasculaire cérébral. n’a été réalisée jusqu’a ce jour.
Dans la littérature, seuls les caractéres démographiques des patients présentant des
troubles du rythme cardiaque aux cours des AVC ont été rapportés. Nos résultats
différent de la littérature par un age moyen plus jeune (47 ans) alors que ceux de la
littérature varient entre 75,1 ans et 80 +ou-8 ans [(12)(13)(22)(96)]. Cet age moyen
plus jeune ne fait que refléter le jeune 4ge moyen de notre population d’étude. La

prédominance féminine est retrouvée dans les séries internationales [(12)(22)(96)].



Par ailleurs, nous avons aussi constat¢ une fréquence plus élevée de
I’hypertension artérielle : ceci est due a la prévalence ¢levée de 1’hypertension artérielle

dans toute la population d’étude.

III .4. Pronostic des accidents vasculaires cérébraux selon les anomalies ECG

dans la littérature.

Tableau 32: Pronostic des accidents vasculaires cérébraux selon les

anomalies ECG dans la littérature comparée a notre étude.

Auteurs (année) Pays N Anomalies Nombre de décés (%)
ECG
Jorgensen HS[13] Danemark 1185 TDR 72 (33%)
(1996) (Copenhague)
Ritu S[96] Neerland 18451 TDR (FA) 539 (17%)
Notre étude Madagascar 190 HAG (n=1) 0
HVG (n=27) 5 (18,5%)

TDR(n=19) 2 (10,5%)

TDC(n=4) 2 (50%)

L/T (n=13) 2 (15,4%)

Seule la mortalit¢é chez les patients atteints d’accident vasculaire cérébral
présentant des troubles du rythme cardiaque a été rapportée par la littérature. Ces
¢tudes intéressait essentiellement la fibrillation auriculaire.[(13)(96)]. En revanche,
nous avons noté un taux plus faible mortalité chez les patients présentant des troubles
du rythme cardiaque (10,5% versus 33% et 17%) [(13)(96)]. Dans notre étude, nous
avons inclus tous les types de troubles du rythme alors que la littérature ne rapporte que
la mortalit¢ au cours des accidents vasculaires cérébraux associés a la fibrillation
auriculaire. Les patients ayant une fibrillation auriculaire associée au cours des
accidents vasculaires cérébraux ont une mortalité plus élevée, une plus longue durée
d’hospitalisation. Le risque relatif de la mortalit¢ hospitaliere est élevé en cas
d’existence de fibrillation auriculaire au cours des accidents vasculaires cérébraux

(odds ratio 1,7, intervalle de confiance a 95% ; de 1,2 4 2,5 ; p<0,005) [(13),(96)].



CONCLUSION



Nous avons réalis¢€ une étude afin d’identifier les diverses anomalies
¢lectrocardiographiques rencontrées au cours des accidents vasculaires cérébraux et de
déterminer le profil type du patient malagasy atteint d’AVC selon les anomalies
¢lectriques rencontrées. Ainsi, nous avons essay¢é de préciser la place de
I’¢lectrocardiogramme dans la prise en charge des patients atteints d’AVC.

Dans notre série, les patients malagasy atteints d’AVC sont de 20 plus jeunes a
Madagascar, hypertendus dans les trois quart des cas ; I’infarctus cérébral touchait plus
de la moiti¢ des cas (59,47%). Sur les 46 patients ayant eu un ¢lectrocardiogramme, on
notait une nette prédominance de I’hypertrophie ventriculaire gauche (62,21%), suivie
des troubles du rythme cardiaque (41,30%) et des signes électriques de coronaropathie
(28,26%). L’infarctus  cérébral prédominait chez nos patients pour chaque type
d’anomalies électrocardiographiques trouvées.

Nous avons pu conclure que le fait d’avoir bénéficié d’un examen
¢lectrocardiographique fait diminuer de facon significative la mortalité par accident
vasculaire cérébral.(p< 0,005), ceci grace a une prise ne charge plus ciblée de chaque
cas.

Deux grandes ¢étiologies sont a envisager pour les anomalies
¢lectrocardiographiques et les type d’accident vasculaire cérébral : 1’origine cardiaque
et ’origine neurologique. Mais la confrontation clinico-¢électrique de nos données,
d’ailleurs insuffisantes, ne nous permet pas d’affirmer de fagon formelle la véritable
étiologie des ces anomalies électrocardiographiques. Mais certains ¢léments comme le
jeune age moyen de nos patients et le type anatomo-clinique de leurs AVC nous
orientent vers une possible origine neurologique. Que ces anomalies
¢lectrocardiographiques soient dues a une cardiopathie sous-jacente ou secondaire au
type anatomo-clinique de I’AVC, elles peuvent étre trés graves, mettant en jeu le
pronostic vital dans un court ou moyen terme.

En somme, nous suggérons qu’il est important d’effectuer un examen
¢lectrocardiographique dés ’admission du patient atteint d’AVC afin d’assurer une
prise en charge adéquate et de diminuer la mortalité liée a cette affection gravissime. Le
mieux est de réaliser cet examen de fagon continue par monitorage cardiaque et en

milieu spécialisé.



L’¢lectrocardiogramme est un examen paraclinique simple, non invasif et
inoffensif, abordable et accessible pour chaque patient. Ainsi, tout centre de référence
devrait étre équipé d’un appareil électrocardiographique, ceci dans I’intérét de chaque
patient et du personnel médical.

Enfin, nous voudrions souligner la nécessité d’ une étude multicentrique sur les
accidents vasculaires cérébraux afin d’élaborer les bases d’un programme national de
lutte contre ce grand fléau meurtrier. En pratique, nous proposons la mise en place
d’une Unité Spécialisée d’Urgences Neuro-vasculaires avec une équipe
multidisciplinaire bien formée pour assurer une meilleure prise en charge des affections

neurologiques en particulier les accidents vasculaires cérébraux.
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VELIRANO

« Eto anatrehan’ny ZANAHARY, eto anoloan’ireo Mpampianatra, ahy sy ireo Mpiara-
mianatra tamiko eto amin’ity toeram-pianarana ity ary eto anoloan’ny sarin’i

Hippocrate.

Dia manome toky sy mianiana aho, amin’ny anaran’ ANDRIAMANITRA
ANDRIANANAHARY fa hanaja lalandava ny fitsipika hitandrovana ny voninahitra sy

ny fahamarinana eo ampanatontosana ny raharaham-pitsaboana.

Ho tsaboiko maimaim-poana ireo ory ary tsy hitaky saran’asa mihoatra noho ny rariny
aho, tsy hiray tetika maizina na oviana na oviana ary na amin’iza na amin’iza aho mba
hahazoana mizara ny karama mety ho azo.

Raha tafiditra an-tranon’olona aho, dia hahita izay zava-miseho ao ny masoko ; ka
tanako ho ahy samy irery ny tsiambaratelo aboraka amiko ary ny asako tsy avelako
hatao fitaovana hanatontosana zavatra mamoafady na hanamorana faminta-keloka.

Tsy ekeko ho efitra hanelanelana ny adidiko amin’ny olona tsaboiko ny anton-javatra
ara-pinoana sy ara-pirenena, na ara-pirazanana, na ara-pirehana ary ara-tsaranga.

Hajaiko tanteraka ny ain’olombelona na dia vao notorotoronina aza ary tsy hahazo
mampiasa ny fahalalako ho enti-manohitra ny lalanan’ny maha olona aho na dia
vozonana aza.

Manaja sy mankasitraka ireo Mpampianatra ahy aho, ka mampita amin’ny taranany ny
fahaizana noraisiko tamin’izy ireo.

Ho toavin’ny Mpiara-belona amiko anie aho raha mahatanteraka ny velirano nataoko.

Ho rakotry ny henatra sy rabirabin’irco Mpitsabo namako kosa raha mivadika
amin’izany »
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Justifications: Cerebrovascular disease are serious and frequent pathologies in
Madagascar. No study about eletrocardiographic aspects during strokes was done in
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Objectives: Describe and estimate the frequency of electrocardiographic anomalies
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RESUME

Justifications : Les accidents vasculaires cérébraux sont des pathologies graves, fréquentes a
Madagascar. Aucune ¢étude sur les aspects €lectrocardiographiques au cours des accidents
vasculaires cérébraux n’a été réalisée a Madagascar.

Objectifs : Décrire et estimer la fréquence des anomalies électrocardiographiques au cours
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associé¢e au taux de mortalité le plus élevé(18,5%).

Conclusion : Diverses anomalies électrocardiographiques sont souvent observées au cours
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