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INTRODUCTION

Introduction

L'accident vasculaire cérébral (AVC), qui survient lors de l'interruption de la circulation
sanguine dans un territoire cérébral, représente une urgence médicale majeure, constituant 1'une
des principales causes de mortalité et d’handicap dans le monde. On observe des conséquences
neurologiques chez 90 % des patients victimes d'un AVC, dont un tiers ne pourra pas retrouver
le méme niveau d’activité quotidiennes au méme niveau qu'avant 'AVC (Kalaria, 2012 ; Allen
& Bayraktutan, 2008). Malgré les progres significatifs dans la prise en charge clinique, les
AVC demeurent une source de préoccupation majeure pour les systemes de santé, notamment

en raison de leur impact socio-économique et de la complexité de leurs facteurs de risque.

D'aprés 1'Organisation Mondiale de la Santé (OMS), les AVC sont classés Selon
'Organisation mondiale de la santé, les accidents vasculaires cérébraux (AVC) se classent par
type et incluent toutes les pathologies vasculaires cérébrales d'origine artérielle ou veineuse.
Les deux principales formes d'AVC sont l'infarctus cérébral (ischémique) et I'hnémorragie intra

parenchymateuse (hémorragique).

I1 est essentiel de repérer les facteurs de risque cardiovasculaire et de les traiter de manicre
adéquate afin de mettre en place des stratégies préventives primaires chez les patients qui ne
sont pas victimes d'un AVC ou des mesures préventives secondaires pour prévenir la récidive
chez les patients qui en sont victimes (Marrugat et al., 2007). En général, on divise les facteurs
de risque d'accident vasculaire cérébral en facteurs non modifiables tels que I'age, le sexe, et en
facteurs modifiables tels que I'hypertension, le diabéte, les maladies cardiaques (Allen &
Bayraktutan, 2008). Parmi ces multiples facteurs, le diabéte émerge comme un élément
crucial, entrainant principalement des troubles métaboliques qui touchent les tissus adipeux, les

muscles squelettiques et le foie en raison de la résistance a 'insuline (Poznyak et al., 2020).

En effet, des études épidémiologiques soulignent le lien étroit entre le diabete, I'incidence
et la sévérité des AVC. Le risque d'AVC est estimé a étre de 2 a 3 fois plus élevé chez les
hommes diabétiques et de 2 a 5 fois plus élevé chez les femmes diabétiques. Le diabéte
augmente également le risque de récidive de I'AVC et aggrave ses conséquences, telles que
I’augmentation de la mortalité en milieu hospitalier et de la mortalité a long terme liée a I'AVC,
I’aggravation de l'incapacité neurologique et fonctionnelle et la prolongation du séjour a
'hopital. Toutefois, la compréhension précise des mécanismes sous-jacents et des interactions

entre le diabéete et ' AVC demeure incompléte.
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INTRODUCTION

Dans ce travail, nous avons mené une €tude statistique transversale et descriptive, avec une
analyse rétrospective, monocentrique au sein du service de neurologie du CHU Benbadis -
Constantine, portant sur les cas d’AVC enregistrés entre le ler janvier 2023 et le 31 décembre

2023. Le recueil des données s’est déroulé durant les mois de mars et d’avril 2024.

L'objectif principal de cette étude est d'évaluer l'incidence des accidents vasculaires
cérébraux (AVC) dans la région et de contribuer a déterminer leur profil épidémiologique. Les
objectifs secondaires visent a fournir des informations sur I'impact de certains facteurs de risque

dans la survenue de ces événements.

Notre étude est divisée en quatre chapitres :

1. Le premier et le deuxiéme chapitre présentent une étude bibliographique. Le premier
chapitre aborde une définition approfondie de I’accident vasculaire cérébral, comprenant un
rappel anatomique de la vascularisation du systéme nerveux, les types d’AVC, 1’étiologie, la
symptomatologie, 1’épidémiologie, ainsi que les principaux facteurs de risque pouvant
influencer I’AVC, ainsi que le diagnostic et le traitement. Chapitre deux est consacrée a la
définition du diabéte en tant que facteur de risque majeur de I’AVC, en présentant ses

différents types et son impact sur le systeme cardiovasculaire.

2. Le troisieme chapitre expose la méthodologie de notre travail, dans lequel nous présentons
le cadre de I’étude ainsi que les criteres d’inclusion et d’exclusion des patients dans cette

étude.

3. Le quatriéme chapitre vise a analyser statistiquement les facteurs contribuant a la survenue
et a la progression de 'AVC. En examinant divers parametres tels que l'age, le sexe, les
antécédents médicaux notamment le diabéte et les habitudes de vie, nous cherchons a
identifier les variables les plus significatives et & comprendre leur impact sur le risque
d'AVC. Cette analyse statistique fournira des informations précieuses pour la prise de

décisions cliniques et la promotion de la santé publique.

Notre mémoire se conclut par une conclusion générale.
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CHAPITRE I : LES ACCIDENTS VASCULAIRES CEREBRAUX

Chapitre I: Les accidents vasculaires cérébraux

1 Définition

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) constituent une pathologie fréquente et
sérieuse, nécessitant une intervention rapide tant pour le diagnostic que pour le traitement lors
de la phase aigué. Ils représentent un enjeu majeur de santé publique, avec pres de 60 000
nouveaux cas recensés chaque année en Algérie. De ces nouveaux cas, 20 000 entrainent le
déces. La majorité des AVC, soit 87%, sont de type ischémique, tandis que 10% se manifestent

sous forme d'hémorragies intracérébrales et 3% sous forme d'hémorragies méningées.

L'incidence des accidents vasculaires cérébraux (AVC) s'accroit avec l'dge, particulierement
apres l'age de 60 ans. Cependant, environ 10 % des AVC affectent les adultes agés de 18 a 50
ans. A l'autre extrémité du spectre, 17 % des cas se manifestent chez les individus de plus de
85 ans, une proportion qui est susceptible d'augmenter en corrélation avec le vieillissement

général de la population.

Actuellement, I'AVC se classe comme la cinquiéme cause principale de décés, succédant aux
maladies cardiaques, aux cancers, aux maladies respiratoires chroniques et aux accidents

(Badreddine, 2016).

2 Rappels anatomiques

Le cerveau humain occupe 2 % de notre masse corporelle et 20 % de notre consommation
d'énergie. Il interagit avec I'ensemble de I'organisme. La communication est principalement
assurée par les nerfs. Le cerveau, comme tout le systéme nerveux, est compose d'un nombre
tres éleve de cellules connues sous le nom de neurones. Le neurone a la forme d'une "étoile de
mer avec un nombre et une longueur de pattes variable™. On nomme les « pattes » dendrites et
la partie centrale de la cellule soma. Les synapses sont des connexions entre les dendrites et
d'autres cellules nerveuses. L'information se déplace de cellule en cellule a travers les synapses

gréce aux contacts électriques (Pritchartd & Alloway, 2002).
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Figure I.1: Le tissue nerveux.

2.1 Vascularisation de systéme nerveux

2.1.1 Vascularisation du cerveau

Le flux sanguin vers le cerveau est assuré par les deux arteres carotides internes et les deux
artéres vertébrales. L'artére primitive gauche de I'artére carotide provient directement de la
crosse de l'aorte. Le tronc brachio-céphalique droit est divisé par l'artére carotide primitive
droite, qui est la premiere branche artérielle naissante de la crosse aortique (Gururaj et al.,
2008).

Dans la région cervicale, chaque artére primitive de la carotide est subdivisée en une artére
interne et une artére externe.
Les arteres vertébrales se forment a partir des deux troncs axillaires ; elles se déplacent
spécifiqguement le long des vertébres cervicales, traversant un canal osseux creusé dans
I'apophyse latérale de chaque corps vertébral, et se regroupent dans le crane pour former le
corpus basilaire. Trois troncs arteriels sont responsables de la vascularisation de chaque
hémisphere cérébral : I'artere cérébrale antérieure et I'artére cérébrale moyenne, deux branches
de l'artére carotide, et I'artére cérébrale postérieure, branche du tronc basilaire (Gaudon et al.,
2013; Poirier, 1978).
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Vue frontale avec les hémispheres écartes et inclines afin de permettre une vue du trone cércbral ventral
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Figure I.2: Vue frontale avec les hémispheres écartés et inclinés afin de permettre
une vue du tronc cérébral ventral (Netter, 2017).

2.1.2 Vascularisation du tronc cérébral et du cervelet

Le tronc cérébral et le cervelet sont vascularisés par le systéme vertébro-basilaire composé
des deux arteres vertébrales et du tronc basilaire. Le tronc basilaire, issu de la confluence des
deux arteres vertébrales, fournit a sa terminaison les deux arteres cérébrales postérieures, et de
chaque c6té de son tronc principal les trois artéres cérébelleuses destinées au cervelet : arteres
cérébelleuses supérieure, antéro-inférieure et postéro-inférieure (PICA) (Gaudon et al., 2013).
2.1.3 Polygone de Willis

A la base du cerveau, on peut observer un polygone artériel qui permet de faire
communiquer le territoire artériel carotidien et le systéme vertébro-basilaire grace a un
ensemble de trois artéres. Une artere communicante antérieure est placée entre les deux artéres
cérébrales antérieures et relie les territoires droit et gauche des artéres carotides internes. Les
artéres communicantes postérieures droite et gauche relient les territoires carotidiens antérieurs
au systeme vertébro-basilaire, permettant ainsi a la face postérieure de la carotide de
communiquer avec la terminaison du tronc basilaire. Ces arteres de communication ont un
diametre différent d'un sujet & l'autre. La particularité de la perméabilité du polygone de Willis
joue un réle crucial dans la suppression des accidents vasculaires cérébraux (Math et al., 2008 ;
Gaudon et al., 2013).
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Figure 1.3: Polygone de Willis (Boullery, 2019).

3 Classification des accidents vasculaires cérébraux

D'apres 1'Organisation Mondiale de la Santé, les accidents vasculaires cérébraux (AVC)
sont classés selon leur type et incluent toutes les pathologies cérébrales vasculaires, qu'elles

soient d'origine artérielle ou veineuse (Marroun Legendre, 2023).

3.1 AVC ischémique (IC)

Les dommages aux tissus ischémiques sont initiés par une série d'événements qui se
produisent a la jonction entre le sang, les vaisseaux et le parenchyme, causant des Iésions aux
cellules neuronales. Lorsqu'une occlusion se produit dans une arteére cérébrale principale, la
coupure de I'apport sanguin affecte la micro-vascularisation en aval. Cela déclenche une série
de réactions incluant l'activation des facteurs de coagulation, des perturbations de la matrice
extracellulaire et une augmentation de la perméabilité des capillaires. Divers acteurs, tels que
les cellules inflammatoires, les protéases et les radicaux libres, contribuent aux dommages

cellulaires (Petty & Wettstein, 2001).
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3.1.1 Physiopathologie

Le débit sanguin cérébral est en moyenne de SO0mL/min/100g de tissu cérébral chez l'adulte.
Ce débit varie en fonction de 1'age, de I'état de santé et de I'activité cérébrale. L'infarctus cérébral
est la conséquence de la diminution puis de l'arrét de la perfusion et du dépassement des
capacités des systemes de suppléance c'est a dire des systémes capables de contrer cet arrét de
la perfusion comme par exemple une autorégulation du débit sanguin cérébral. Ces systémes de
protection sont mis en jeu deés que le débit passe sous la valeur de 5S0mL/min/100g de tissu
cérébral. Pour 20mL/min/100g de tissu cérébral, le métabolisme tissulaire est altéré et des
symptomes neurologiques peuvent apparaitre. En de¢a de 15mL/min/100g de tissu cérébral, on
parle de pénombre ischémique, ce qui se traduit par une activité¢ électrique nulle a
1'électroencéphalogramme, réversible a condition que le flux sanguin soit rétabli. Par contre, si
cet état se prolonge, on passe en quelques minutes au stade de nécrose tissulaire (elle survient

concrétement pour un débit inférieur a 10mL/min/100g de tissu cérébral pendant plus de 3 min).
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Figure I.4: Représentation schématique de la pénombre (Nighoghossian, 2005).

3.1.2 Types d’AVC ischémique

Les causes courantes d'accident vasculaire cérébral ischémique incluent l'occlusion
thrombotique des grandes arteres, I'embolie cérébrale entrainant un infarctus embolique, et
I'occlusion non thrombotique des petites artéres profondes du cerveau, connue sous le nom
d'infarctus lacunaire. A la sortie de I'hdpital, un tiers des AVC ischémiques n'ont pas de cause
identifiée et sont donc classifiés comme cryptogéniques (Andrei V. Alexandrov & Balaji

Krishnaiah, 2023).
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3.1.2.1 AVC thrombotique

Des caillots de sang (thrombus) peuvent se former dans l'artére qui alimente le cerveau,
affectant soit les grandes artéres telles que les arteres basilaire, cérébrale antérieure, cérébrale

postérieure, vertébrale (droite et gauche) et carotide (droite et gauche), soit les petites artéres

situées dans les ganglions de la base et le pont, souvent en raison d'une pression artérielle

¢levée, ce qui entraine un infarctus lacunaire (Masson, 2016).

Figure 1.5: AVC ischémique (Cliavicenne, 2018).

3.1.2.2 AVC embolique

Des caillots de sang ou d'autres substances, comme des maticres grasses, peuvent se
déplacer depuis n'importe quelle partie du corps vers le cerveau via la circulation sanguine,
provoquant un blocage dans une artére. Ces blocages, appelés embolies, peuvent entrainer un

accident vasculaire cérébral de type embolique (Ibrahim Marroun & Paul Legendre, 2023).

3.1.2.3 AVC lacunaire

L'infarctus lacunaire désigne de petits AVC ischémiques, typiquement ne dépassant pas 1
centimetre de diamétre, causés par l'obstruction des petites arteres profondes du cerveau. Cette
obstruction peut résulter de la lipohyalinose, une condition ou la paroi artérielle se détériore et
est remplacée par un mélange de graisse et de tissu conjonctif, différent de 1'athérosclérose mais
pouvant également bloquer les artéres. Par ailleurs, un infarctus lacunaire peut survenir lorsque
des fragments de matiere grasse accumulée se détachent et obstruent les petites artéres
cérébrales, un phénomene souvent rencontré chez les personnes agées, diabétiques ou souffrant

d'hypertension non controlée (Andrei V. Alexandrov & Balaji Krishnaiah, 2023)
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3.2 AVC hémorragique

L'accident vasculaire cérébral (AVC) hémorragique, qui représente 20% des AVC, est
caractéris¢ par la formation d'un hématome a l'intérieur de la téte, ayant des conséquences
souvent plus graves. Il est causé par un saignement intracérébral qui submerge le cerveau et
perturbe la circulation sanguine. Un anévrisme, qui est un gonflement d'une artére cérébrale ou
la formation d'une poche, peut se rompre a cause de l'hypertension ou d'un traumatisme,

provoquant ce saignement (El1 Hassani et al., 2010).
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Figure 1.6: AVC hémorragique
(https://www.ebaptisthealthcare.org/Images/Stroke/Hemorrhagic%20Stroke.jpg)

3.2.1 Types d’AVC hémorragique
Elle se manifeste sous deux différentes formes, a savoir les hémorragies intracérébrales et

les hémorragies sous-arachnoidiennes :

3.2.1.1 AVC intracérébrale

L'hémorragie intracérébrale se produit lorsqu'un vaisseau sanguin se trouve endommagé
dans le parenchyme cérébral. Il est possible d'observer une hémorragie vasculaire intracérébrale
lorsque les vaisseaux sanguins du cerveau sont faibles, anormaux ou sous une pression
inhabituelle. Environ 10 % des AVC sont causés par des hémorragies intracérébrales, mais elles
sont responsables du plus grand nombre de déces liés aux AVC. L hémorragie intracérébrale
est plus fréquente chez les personnes agées de plus de 60 ans que I'hémorragie sous-
arachnoidienne (Andrei V Alexandrov & Balaji Krishnaiah., 2018).

3.2.1.2 AVC hémorragique sous-arachnoidienne (HSA)

En général, une hémorragie sous-arachnoidienne est due a des traumatismes craniens.
Toutefois, une hémorragie sous-arachnoidienne due a une blessure a la téte présente des
symptomes différents, se diagnostique et se traite de maniere différente et n'est pas prise en
compte comme un AVC.
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Un AVC n'est considéré comme une hémorragie sous-arachnoidienne que lorsqu'elle se

produit spontanément. En général, une hémorragie spontanée est provoqueée par :

2
L X4

Rupture subite d‘un anévrisme dans une artére cérébrale : Les anévrismes sont des
expansions dans une zone inférieure d'une paroi artérielle, survenant genéralement apres une
dilatation artérielle. Ils peuvent étre congénitaux ou consécutifs a des années d'hypertension
artérielle, provoquant une fragilisation de la paroi artérielle. La plupart des hémorragies
sous-arachnoidiennes spontanées sont congeénitales (Andrei V Alexandrov & Balaji
Krishnaiah., 2018).

Une Malformation Artério-Veineuse (MAYV) : Selon Audibert et al. (2007), une
malformation peut entrainer la rupture d'un vaisseau sanguin.

En général, le saignement causé par les MAC se produit dans le tissu cérébral (hémorragie
intracérébrale), mais il peut également se produire dans lI'espace sous-arachnoidien entre les
couches internes et intermédiaires des tissus qui recouvrent le cerveau (hémorragie sous-
arachnoidienne) ou dans les espaces remplis de liquide du cerveau. Les MAC peuvent
entrainer des crises convulsives ou des douleurs musculaires, habituellement chez les jeunes
adultes. Les MAC peuvent causer des douleurs sans avoir de sang (Andrei V Alexandrov
& Balaji Krishnaiah., 2018).
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Figure I.7: Eclats et ruptures : Causes de I’accident vasculaire cérébral hémorragique (Andrei

V Alexandrov & Balaji Krishnaiah., 2018).
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3.3 AVC ischémique transitoire (AIT)

En dehors de ces deux types majeurs de l'accident vasculaire cérébral (ischémique et
hémorragique), I’ Accident Ischémique Transitoire (AIT) est un type d'AVC appelé parfois une
Ischémie Cérébrale Transitoire (ICT) ou « mini stroke » en anglais. Les AITs se produisent
lorsque des caillots de sang temporaires (thrombus ou embolus) ou un embouteillage du sang
dans le cerveau provoquent une mort temporaire des tissus cérébraux, ce qui entraine un
dysfonctionnement temporaire de la partie du cerveau (Carota et al., 2005). Les symptdémes de
I’AIT débutent soudainement. IIs sont identiques a ceux d’un AVC ischémique, mais ils sont
transitoires et réversibles. Ils durent généralement de 2 a 30 minutes, puis disparaissent
complétement, les hommes sont plus touchés que les femmes (2 / 3) et la fréquence augmente
avec l'age, 75 % de cet accident survenant apres 65 ans (Andrei V Alexandrov & Balaji
Krishnaiah., 2016).

4 KEpidémiologie

L’Organisation mondiale de la sant¢ (OMS) consideére 1’Accident vasculaire cérébral
(AVC) comme un probléme majeur de santé publique. En 2019, 12,22 millions de personnes
ont été victimes d'un AVC (incidence), et 6,55 millions de personnes en sont décédées (Feigin
et al., 2021). Dans les pays développés, les accidents vasculaires cérébraux sont la principale
cause de handicap, la seconde cause de démence et la troisieme cause de déces. La majorité des

patients atteints d'AVC ont plus de 65 ans, mais il n'est pas rare que I'AVC se produise chez un
individu de moins de 45 ans (Giraud, 2009).

En France, I'AVC est la premiere cause nationale de handicap acquis chez 1'adulte. Chaque
année, environ 150 000 personnes souffrent d’AVC et environ 30 000 en meurent. En outre, on
estime qu'entre 2015 et 2035, le nombre total d'AVC au sein de 1'Union européenne devrait
augmenter de 34 %, passant de (613 148) cas en 2015 a (819 771) cas en 2035 (Alexandra
BORCHIO, 2023).

Aux Etats-Unis, Environ 800 000 Américains sont touchés par des accidents cérébraux, et
environ 129 000 en meurent, dont 80 % sont des épisodes initiaux et 20 % des répétitions. L'age
augmente le risque, surtout aprés 60 ans, avec 10% de cas chez les adultes plus &gés. Depuis
2003, la mortalité lice a I’AVC a diminué pour chaque classe d’age. Le bénéfice de la prise en
charge dans les unités neurovasculaires sur la mortalité et la morbidité a été démontrée (Bruder
& Boussen, 2016)
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En 2012-2013 au Canada, 741 800 personnes ont survécu a une attaque cérébrale. Entre
2003-2004 et 2012-2013, les taux de mortalité toutes causes confondues standardisés par age
chez les personnes atteintes d'un AVC ont baisse, passant de 38,0 par 1 000 a 28,1 par 1 000.
Au cours de la méme période, le nombre de morts chez les AVC a augmenté, passant d'environ
50 500 a 57 000 morts, une augmentation probablement due a I'augmentation de la population.
(Canada, 2013).

L’accident vasculaire cérébral représente la troisiéme cause de déces aprés les maladies
cardiovasculaires et les cancers dans les pays industrialisés (Schmidt ez al., 2000). L’incidence
s’¢éleve a environ 150 cas pour 100 000 habitants par an. La mortalité varie de pays en pays
avec une marge de 20 a 250 déces pour 100 000 habitants par an. En Suisse, la mortalité pour
tous les groupes d’age était en 1985 de 20/100 000 (femmes) respectivement de 37/100 000
(hommes) et représente ainsi le taux mondial le plus bas. En contrepartie, la mortalité en
Bulgarie était dans le méme laps de temps de 249/100 000 pour les hommes et ainsi la plus
élevée (Bonita et al., 1990).
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Figure 1.8: Epidémiologie des accidents vasculaires cérébraux en 2007 (Bejot et al., 2007).

En Algérie, selon I’Association des étudiants en pharmacie de I’université d’Alger.
(2019), l'accident vasculaire cérébral (AVC), est "la deuxiéme cause de déces chez les
personnes agées de plus de 60 ans et la cinquieme cause chez les 15 a 59 ans. Le nombre de
déces par AVC en 2002 en Algérie a été de 16 223 devancant le nombre de decés par
cardiopathies. Les AVC ischémiques sont plus fréquents que les AVC hémorragiques
(Bellalem et al., 2007).
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5 Symptomatologie

Les femmes et les hommes présentent les mémes signes et symptomes d'un AVC, les signes
peuvent se manifester de maniére brusque ou peuvent se manifester et disparaitre pendant

quelques jours. Les signes et symptomes majeurs d'un AVC sont les suivants (Canada, 2017):

¢ Une faiblesse d’un seul c6té de votre corps.

+ Un engourdissement ou un fourmillement au niveau du visage dans les bras ou dans les
jambes.

+  Une difficulté a parler ou a comprendre ce que disent les autres.

¢ Des troubles de la vue, comme une vision double ou I’incapacité de voir, surtout d’un ceil.

¢ Des ¢étourdissements, comme la perte d’équilibre, surtout si vous présentez également
d’autres signes.

+  Déficit neurologique

¢ Des difficultés a respirer

+ Un mal de téte soudain et violent, sans cause apparente.

Les AVC graves entrainent une stupeur ou un coma. Les formes les plus légéres peuvent
méme engendrer une dépression ou une difficulté a maitriser les émotions. Par exemple, il arrive
que les individus rient ou pleurent de maniere inappropriée. Une crise convulsive survient chez
quelques individus au début de I'accident vasculaire cérébral, peuvent aussi survenir des mois,
voire des années apres. Les crises convulsives tardives sont causées par la cicatrisation ou par

I'infiltration de sang dans le tissu cérébral endommagé (O’Donnell et al., 2010).
6 Etiologie
6.1 Les causes

Les causes de I’AVC peuvent varier :

6.1.1 Athérosclérose des grosses artéres (embolie/thrombose)

Les artéres les plus touchées par I'athérosclérose sont les artéres de gros et moyen calibre,
avec des siéges privilégiés tels que l'artére carotide interne, le siphon carotidien, l'artere
vertébrale et la crosse aortique. Le systéme de I'AIC peut étre soit nature embolique (embolie
d’aval par du matériel fibrino-plaquettaire, athéromateux, calcique), ou de nature

hémodynamique qui reflete I'nypoperfusion cérébrale d'aval.
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L’athérosclérose est retenue devant les critéres suivants :

¢ Le patient présente une sténose supérieure a 50 %, une occlusion, une artere extra- ou
intracranienne ou une branche corticale, dont I'origine est supposeée athéromateuse ;

+ Lessignes cliniques indiquent une atteinte corticale (aphasie, négligence, atteinte motrice
partielle, etc.) ou une Iésion du tronc cérébral ou du cervelet ;

+ Des lésions corticales ou cérébelleuses et du tronc cerébral ou des lésions sous corticales
supérieure a 1.5cm de diametre sur le scanner ou I’IRM sont considérées comme
potentiellement dues a une atteinte athéromateuse des grosses arteres ;

¢ Une claudication intermittente, un AIT dans la méme zone vasculaire, un souffle carotide,

une baisse du pouls sont des indicateurs favorables.

6.1.2 La maladie des gros vaisseaux

Elle provoque une diminution des principales artéres qui alimentent le cerveau. Les plaques
de cholestérol peuvent se rompre, former des caillots et se déplacer vers le cerveau, ce qui les
cause. Le plus fréeguemment affectées sont les arteres carotides ou les vertébrales (au niveau du

cou). Au niveau des vaisseaux situés a l'intérieur du cerveau, les rétrécissements sont plus rares.
6.1.3 La maladie des petits vaisseaux

Elle provoque une obstruction des petits vaisseaux du cerveau. Elle est responsable de
I'accident vasculaire cérébral, parfois sans que vous vous en rendiez compte, et est révélée par
I'IRM.

6.1.4 L’embolie cardiaque

Elle est frequemment la cause d'un AVC et est souvent le résultat d'une fibrillation
auriculaire. Les symptdmes de cette forme de trouble du rythme cardiaque peuvent passer

inapergus.
6.1.5 Le foramen ovale perméable

Ce petit trou, situé au niveau de la paroi séparant les deux cavités du cceur, se referme
habituellement a la naissance. Cependant, chez 25% des individus, la fermeture n'est pas
effectuée et peut parfois entrainer un accident vasculaire cérébral chez les patients jeunes. Il se
manifeste lorsque I'on observe la formation d'un caillot dans une veine, puis il se déplace vers

le cerveau par le foramen ovale.
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6.1.6 Autres causes

+ Infection de voisinage : otite, mastoidite.

+ Infection de générale : méningite.

¢ Déshydratation aigue.

¢ Traumatisme cranien.

+  Chirurgie récente.

+  Contraception oestro-progestative.

¢ Certaines pathologies sous-jacentes favorisante :  thrombophilies, anémies
(drépanocytose et thalassémie), syndrome néphrotique, maladie de Behget, lupus,
hémopathies et cancers

+  Causes rares : Coagulopathie acquise ou congénitale, Drépanocytose.

Il'y a plusieurs éléments de risque qui peuvent entrainer un AVC. Parmi ces éléments, on peut

distinguer des facteurs qui sont « modifiables » et « non-modifiables ».

6.2 Facteurs non modifiables

6.2.1 Age

L’age est le facteur de risque non modifiable ; Le risque d'AVC est estimé a doubler chaque

décennie apres I'age de 55 ans (Goldstein et al., 2011).

6.2.2 Sexe

La prévalence des AVC est plus élevée chez les hommes que chez les femmes. Chez les
hommes, les taux d'incidence sont multipliés par 1,25 par rapport a ceux des femmes.
Cependant, en raison de la durée de vie plus longue chez les femmes, le nombre total d'AVC

est plus élevé chez les femmes que chez les hommes (Masson, 2021 ; Béjot et al., 2009).
6.2.3 Antécédents familiaux

La présence d'un accident vasculaire cerébral chez un parent au premier degré accroit
également les chances de developper un événement vasculaire cérébral aigu, méme apres avoir
été ajustés pour d'autres facteurs de risque vasculaire. Différents mécanismes peuvent expliquer
cette augmentation du risque, tels que la prédisposition génétique aux facteurs de risque
d'accident vasculaire cérébral, la transmission genétique de la susceptibilité aux accidents
vasculaires cérébraux, le mode de vie familial, les facteurs culturels et environnementaux, ainsi

que les interactions entre les genes et les facteurs environnementaux (Dichgans, 2007).
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6.3 Facteurs modifiables
6.3.1 Hypertension

Le risque d'AVC est multiplié par 4 avec I'hypertension artérielle. Les patients atteints
d'hypertension sont 3,9 fois plus susceptibles de souffrir d'hémorragie cérébrale que les
personnes non atteintes d'hypertension. D'apres I'Organisation mondiale de la santé, 62 %
des maladies vasculaires cérébrales et pres de la moitié des maladies cardio-vasculaires
ischémiques sont liées a une pression artérielle élevée. La détection et le traitement de
I'nypertension sont I'une des principales mesures de prévention primaire et secondaire des

accidents vasculaires cérébraux (Waeber & Bogousslavsky, 2005).
6.3.2 Tabagisme

La consommation de tabac joue un role essentiel dans la prédiction des maladies
cérébrovasculaires chez les individus. Les fumeurs présentent un risque relatif d'AVC
ischémique 1,92 fois plus élevé que les non-fumeurs. La consommation de tabac augmente la
probabilité de thrombose dans les vaisseaux artériels étroits et encourage I'augmentation de la
plague athérosclérose. De plus, la consommation de tabac accroit la viscosité du sang, le
fibrinogene et l'agrégation plaquettaire, et réduit le cholestérol des lipoprotéines de haute
densité (HDL), ce qui entraine des dommages directs a I'endothélium et une hausse de la

pression artérielle (Burns, 2003).

6.3.3 Dyslipidémie

Le risque d'infarctus cérébral est influencé par les lipides et lipoprotéines plasmatiques
[cholestérol total, triglycérides, cholestérol des lipoprotéines de basse densité (LDL),
cholestérol HDL et lipoprotéine (a)], mais les liens entre dyslipidémie et accident vasculaire
cérébral n'ont pas été ¢lucidés de maniere systématique. La dyslipidémie est clairement associée
au risque d'accident vasculaire cérébral ischémique chez les deux sexes. Les hommes présentent
un risque d'ischémie cérébrale en raison de faibles taux de HDL, tandis que les données chez
les femmes ne sont pas concluantes. Puisque des taux élevés de LDL sont étroitement liés a un

risque accru de maladies cardiovasculaires (Ben Hdia et al., 2022) .

6.3.4 L'abus d'alcool :

L'accident vasculaire cérébral est plus probable lorsque la consommation d'alcool
chronique est élevée (> 60 g/j). Cependant, une consommation d'alcool modérée (environ 20 a
30 g/jour, équivalent a 1 ou 2 verres par jour) est liée a un risque réduit d'AVC, de maladie de

la substance blanche et d'infarctus cérébral cliniqguement silencieux (Masson, 2010).
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6.3.5 Surpoids et obésité :

Selon I'age et le sexe, I'obésité est définie comme une augmentation supérieure a 25 % du
poids corporel théorique. Le rapport taille/hanche ou le tour de taille sont souvent utilisés pour
mesurer I'obésité abdominale, ce qui semble étre une mesure plus précise de I'adiposité et du
risque vasculaire. De maniere clinique, I'obésité abdominale est caractérisée par une taille

supérieure a 102 cm chez les hommes et 88 chez les femmes (Tyrant, 2015).
6.3.6 Maladies cardiaques :

La seconde cause d'AVC aigus est la maladie cardiaque, qui est diagnostiquée chez un tiers
des patients atteints d'un AVC. Le risque le plus important et le plus modifiable est la fibrillation
auriculaire (FA) et le flutter auriculaire, qui sont souvent liés aux accidents vasculaires
cérébraux cardioemboliques. Le type le plus grave d'accident vasculaire cérébral est I'infarctus
cardioembolique, car il y a un tres faible pourcentage de patients asymptomatiques a la sortie
de I'hépital, un risque important d'événements emboliques récurrents précoces et une mortalité
élevée pendant la phase aigué de I'AVC. L'incidence de la FA s'accroit avec I'age. Les embolies
cardiaques qui se produisent dans les chambres cardiaques sont généralement de grande taille

et sont donc particulierement susceptibles de causer un accident vasculaire cérébral grave, un

handicap et la mort (Arboix & Alio, 2010).

6.3.7 Sténose carotidienne asymptomatique :

Environ entre 5 % et 10 % des hommes et des femmes de plus de 65 ans présentaient > 50
% et 1 % > 80 % de sténose carotidienne asymptomatique (Allen & Bayraktutan, 2008), qui
a également été reconnue comme un facteur de risque d'accident vasculaire cérébral (Goldstein

et al., 20006).
6.3.8 Diabete :

Le diabéte constitue un élément indépendant de risque d'accident vasculaire cérébral
ischémique a cause d'athérothrombose. Le diabéte a un impact plus important sur
l'augmentation du risque d'AVC chez les femmes que chez les hommes (Moalla et al., 2020).
Le diabete est le principal facteur de risque aprés I'hypertension de la maladie des petits
vaisseaux cérébraux et a été reconnu comme une variable indépendante importante de récidive
symptomatique chez les patients atteints du premier infarctus cérébral de type lacunaire
(Megherbi et al., 2003).
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6.3.9 Hormonothérapie post ménopausique :

I1 est déconseillé d'utiliser 'hormonothérapie post ménopausique (cestrogeénes avec ou sans
progestatif) comme prévention primaire de I'AVC ischémique, car elle accroit paradoxalement

le risque d'accident vasculaire cérébral (Goldstein et al., 2006).
6.3.10 Utilisation de contraceptifs oraux :

Les contraceptifs oraux a faible dose (qui contiennent de faibles quantités d'cestrogeénes)
semblent avoir un faible risque d'accident vasculaire cérébral chez les femmes sans autres
facteurs de risque (tabagisme ou antécédents d'épisodes thromboemboliques) (Hankey, 2006).
Ce risque disparait chez les femmes ayant arrété la contraception orale.

6.3.11 Abus de drogue :

La consommation de drogues (héroine, cocaine et amphétamines) a également été reconnue
comme un facteur de risque d'AVC par divers mécanismes, tels que la pression artérielle, des
changements de type hématologique, hémostatique et vascularitique, ainsi qu‘'une augmentation

de I'agrégation plaquettaire et de la viscosité du sang (Allen & Bayraktutan, 2008).
6.3.12 Migraine :

Le risque d'accident vasculaire cérébral a été légérement lié a la migraine chez les jeunes
femmes, mais chez les personnes de plus de 60 ans, aucune relation entre I'accident vasculaire
cérébral et la migraine n'a été observée (Bruder & Boussen, 2016). Les mécanismes
physiopathologiques sous-jacents de la migraine (avec aura) ont €té associés au risque
d'accident vasculaire cérébral, notamment une diminution du flux sanguin, notamment dans la
circulation postérieure (Goldstein et al., 2006). L'accident vasculaire cérébral et la migraine
peuvent étre associés chez les jeunes adultes par une embolie paradoxale via un foramen ovale
perméable. Les personnes atteintes de migraine ont également une augmentation de I'agrégation
plaquettaire-leucocytaire et de I'activation plaquettaire, ce qui accroit le risque de formation
d'emboles et suggere un lien au niveau cellulaire entre I'accident vasculaire cérébral et la

migraine (Andriamasinavalona & Finiavana, 2017).
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7 Diagnostic :
7.1 Clinique :

Le premier diagnostic d’un accident vasculaire cérébral repose sur les symptomes. Tout
trouble neurologique brusque doit donner I'impression d'un accident vasculaire cérébral. Le
patient nécessite un pronostic ameélioré afin de favoriser une meilleure récupération des
dommages ou de la mort des cellules cérébrales. Le médecin peut utiliser différentes étapes ou
moyens dans le diagnostic de I'AVC (Bornstein, 2009).

7.2 Scanner cérébral :

Le diagnostic peut étre affiné grace au scanner cérébral, qui utilise des rayons X pour
prendre des photos claires et détaillées de la téte ou du cerveau. L'hémorragie cérébrale se
manifeste par une zone blanche trés dense qui est facilement identifiable. L'emplacement de
I'accident ischémique est cependant moins évident, il se manifeste par une zone grise foncée ou
noire. Notons par ailleurs que certaines zones du cerveau sont difficilement visibles au scanner
(Ritchie et al., 2014).

7.3 Imagerie par résonance magnétique (IRM) :

Imagerie par résonance magnétique est un examen de référence en neuroradiologie. Il
présente des avantages et un potentiel considérable, allant du diagnostic au pronostic en passant
par I'étiologie, méme si ses performances restent variables en fonction du matériel et des
techniques utilisées. Une impulsion d'ondes radio est émise par le scanner, ce qui déplace
temporairement les protons de la ligne. Tandis que les protons se repositionnent sur le champ
magnétique, ils produisent de I'énergie (signaux). Le signal est plus ou moins fort selon le tissu.
Ces signaux sont capturés par le scanner IRM. On utilise un ordinateur afin d'analyser les
signaux et générer des images. (Mehmet Kocak, 2021).

7.4 Electrocardiogramme et échographie cardiaque :

Ces tests permettent de repérer une eventuelle cause cardiaque de I'accident. 1l est vrai que
20 a 30% des accidents vasculaires ischémiques sont causés par la migration d'un caillot depuis

le cceur vers le cerveau (Melliti ez al., 2019).
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7.5 Echographie Doppler :

Utilisez les ultrasons pour détecter un rétrécissement ou la formation de caillots dans les
grosses arteres du cou (doppler cervical) ou dans les arteres intracraniennes (doppler
transcranien) (Bornstein, 2009; Ritchie ez al., 2014).

8 Traitement et prise en charge :

Selon Saver, pour chaque minute passée en attendant une recanalisassions, environ 2
millions de neurones, 14 milliards de synapses et 12 kilometres de fibres myélinisées étaient
perdus. C'est pourquoi le concept de « Time Is Brain » suggere que I'AVC doit étre considéré
comme une urgence diagnostique. Qui requiert une prise en charge dans une institution

médicale appropriée (Jeffrey Saver, 2005).
8.1 Mesures générales :

Hospitalisation en unité neurovasculaire avec application des recommandations de I’ANAES.

Evaluations cliniques neurologiques par les scores National Institute of Health Stroke Score

(NIHSS) et de Glasgow et surveillance réguli¢re des constantes hémodynamiques.

Libération des voies aériennes supérieures.

Prévention des thromboses veineuses profondes par le port de bas de contention élastique et

par I’héparinothérapie a bas poids moléculaire a partir de la 24°™ heure.

Traitement de I’hyperthermie au-dela de 37,5 °C par du paracétamol.

La glycémie doit étre monitorée (si glycémie supérieure a 10 mmol/l soit >1,80g/1) ; instaurer

un traitement par insulinothérapie.

Lutter contre I’hypertension intracranienne par :

o La position proclive a 30° avec mise en place d’une sonde nasogastrique et limitation des
apports hydriques permettant ainsi de prévenir les vomissements et les fausses routes.

o La mise en route d’un traitement anti-cedémateux : les corticoides n’ont pas démontré leur
efficacité et exposent au risque infectieux avec HTA.

o Des flashs de mannitol a 20% a raison de 250 a 500 cc/24h (0,25 a 0,5 g/kg) sont aussi
prescrits en intraveineux toutes les 06 heures et pendant une durée inférieure a 05 jours

avec surveillance des constantes hémodynamiques.

8.2 Traitement de I’accident vasculaire cérébral ischémique :
Selon les recommandations européennes (Steiner et al., 2006) et les référentiels de la
Haute Autorité de santé¢ (HAS) (Prise en charge initiale des patients adultes atteints d’accident

vasculaire cérébral - aspects médicaux. ANAES, septembre, 2002) le traitement repose sur :
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8.2.1 Thrombolyse :

En cas d’accident vasculaire cérébral ischémique, le traitement d'urgence, effectué¢ en
milieu hospitalier dans une unité neurovasculaire ou en coordination avec celle-ci, consiste a
faire dissoudre le caillot qui bouche I'artere cérébrale par perfusion veineuse : on parle de
thrombolyse ou de fibrinolyse. Si aucune contre-indication n'est présente, ce traitement doit étre
effectué dans les premiéres heures qui suivent I'apparition des symptdémes d'IC (4h30 aprés un
IC). 1l favorise le retour du sang et I'apport d'oxygéne au cerveau, ce qui permet de réduire la
Iésion cérébrale et ses conséquences. Plus rapidement ce traitement est instauré, moins les
consequences de I'accident vasculaire ischémique seront significatives. Toutefois, ce traitement

peut provoquer des hémorragies (de Calignon et al., 2012).
8.2.2 Thrombectomie mécanique endovasculaire :

Quand le caillot sanguin obstrue une artére intracranienne de grande taille, il est possible
de retirer le caillot par un dispositif mécanique introduit par voie endovasculaire sous contrdle
radioscopique (thrombectomie endovasculaire dans ce cas). Il est recommandé d'effectuer une
thrombectomie mécanique dans un délai de 6 heures apres I'lC. L'objectif est de rétablir le flux
sanguin du parenchyme cérébral endommagé. On procede a ce traitement des le début en
combinaison avec la thrombolyse, soit aprés échec d'un traitement par thrombolyse ou seul en

cas de contre-indication a ce traitement (Ognard et al., 2016).
8.2.3 Gestion médicale aprés un infarctus cérébral ou un AIT :

- Les antiagrégants plaquettaires sont recommandés. Ils préviennent I'agglutination des
plaquettes sanguines, ce qui empéche la formation de caillots. 1l est possible que ce soit de
I'aspirine administrée a des doses spécifiques, ou d'autres médicaments tels que le clopidogrel
ou la ticlopidine.

- Certaines situations d'IC nécessitent l'utilisation d'anticoagulants, en particulier en cas
d’emboles d’origine cardiaque, lors de battements du cceur irréguliers (fibrillation auriculaire)
ou lors d'une maladie des valves cardiaques. lls empéchent la croissance des caillots déja
présents et surtout, ils empéchent la création de nouveaux caillots sanguins.

- Selon les cas, les Anti-Vitamines K ou les anticoagulants oraux a action directe sont utilisés

(van Duinen et al., 2019).
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8.3 Traitements de l'accident vasculaire cérébral hémorragique :

8.3.1 Controle de la pression artérielle (PA) :

La phase aigué¢ de ’hématome ; la PA augmente de maniére reflexe maintenant ainsi une
perfusion cérébrale suffisante. Dans [’hématome, la PA systolique doit étre inférieure a 185
mmHg avec une diastolique au-dessous de 110 mmHg. Au-dela de ces chiffres, les
antihypertenseurs de 1° intention utilisés sont la nicardipine, le labétalol ou 1’urapidil. Les
doses de charge sont réservées aux formes séveéres de ’HTA et doivent étre utilisées avec
précautions en cas de complications (extension de I’hémorragie, hydrocéphalie, récidives).
Dans I’¢tude PROGRESS (PROGRESS Collaborative Group, 2001) le traitement par
indapamide (2,5 mg) et périndopril (4 mg) a montré une réduction importante du risque de
récidive chez des patients ayant présenté une hémorragie cérébrale. Le traitement spécifique
des hémorragies sur angiopathie amyloide n’a pas fait 1’objet d’un travail particulier et ne sont

pris en charge que les facteurs de risque.
8.3.2 Controle des parametres de coagulation :

La réversion d’un traitement par AVK repose sur plusieurs molécules: la vitamine K, le
concentré de complexe prothrombinique (PPSB),le facteur VIl ou le plasma frais congelé (PFC).
- La vitamine K est préscrite a la dose de 2 a 10 mg en intraveineux ou de préférence en sous
cutané du fait d’un risque allergique moindre, Il est conseillé de I’associer a un autre produit a
action plus rapide (Raj & Kumar, 2000).

- Le PFC est un produit dérivé du sang contenant tous les facteurs de coagulation. La dose
habituelle préconisée est de 10 a 15mL/kg. Le principal probleme est la nécessité de perfusion
de grands volumes pour obtenir une efficacité.

- 1l est important de discuter de la reprise précoce de I'héparine, qui est souvent un véritable
probléme pour le clinicien, lorsqu'il s'agit d'indications impératives d'utilisation d'AVK. Il est
important de prendre en considération le risque d'embolie du patient et le risque de retraite.

- Le risque cardioembolique est de 5 % par an dans les cas de fibrillation auriculaire non
valvulaire sans antécédent d’AVC et il passe a 12 % dans les cas avec antécédent. Il est aussi
de 4 % si le patient est porteur d’une valve mécanique. Les données de la littérature de la reprise
des anticoagulants chez les porteurs de valves mécaniques et ayant présenté un hématome
cérébral sont assez pauvres (Beattie er al, 1998). Cette décision thérapeutique peut étre
proposée dans les cas de valve mécanique ou d’une fibrillation auriculaire a haut risque
embolique a partir de sept a dix jours apres la survenue de I’hématome cérébral (accord faible)

(Chollet F et al., 2000).
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8.3.3 Controle de ’augmentation du volume de I’hématome :

Ce controle ne justifie pas actuellement I’utilisation seule du facteur VII mais il dépend du

suivi de ’HTA et du saignement.

8.3.4 Le traitement chirurgical :

Il est recommandé chez les jeunes sujets présentant une aggravation clinique des
hématomes lobaires et pour les hématomes cérébelleux compressifs de plus de 3 cm3 ou avec
hydrocéphalie (SteinerT & M, 2006). Selon I'étude STICH (Surgical Treatment for Ischemic
Heart Failure), il a été démontré qu'il n'y avait pas de différence significative entre le traitement
chirurgical précoce des hématomes spontanés supratentoriels et le traitement médical
(Bhattathiri et al., 2006). La méthode mini-invasive présente des avantages prometteurs par
rapport a la craniotomie traditionnelle en raison de son temps d'intervention plus court, de ses
Iésions tissulaires réduites et de la possibilité de réaliser I'opération sous anesthésie locale. C'est
une aspiration endoscopique guidée par une stéréotaxie plus ou moins stéréotaxique, associée
a une thrombolyse par urokinase ou par altéplase (Zhou et al., 2011; Zuccarello, Brott, &
Derex, 1999).

8.3.5 Rééducation fonctionnelle :

Il est essentiel que la réadaptation débute dés que possible afin de favoriser le rétablissement
fonctionnel.
Les interventions pluridisciplinaires fournies aux patients atteints d'un AVC ont démontré leur
efficacité. 1l est nécessaire d'inclure des équipes capables de fournir des services de réadaptation
aux patients hospitalisés et a domicile, ce qui permettrait de réduire les temps d'hospitalisation
et d'accélérer la réhabilitation. Les directives 2015 AHA / ASA ICH recommandent une
rééducation pluridisciplinaire (Hemphill 3rd JC, 2015).

9 Prévention

L’accident vasculaire cérébral est une maladie fréquente et grave. Dans nos pays
occidentaux, c’est la troisieme cause de mortalité et la premiere cause de handicap. La
prévalence des AVC va augmenter compte tenu du vieillissement de la population (Prevention
primaire, 2006).

9.1 La prévention primaire

La prévention initiale des AVC constitue un défi de santé publique. La principale cause

modifiable est I'nypertension artérielle (HTA). Par la suite, on retrouve le diabete, le tabagisme,

I'obésité, la sedentarité, l'alcoolisme, un régime riche en sel et hypopotassique. Il existe une
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relation plus complexe entre 1'hypercholestérolémie et I’AVC, mais elle semble bien réelle.
D'apres plusieurs recherches, il a été démontré que le traitement antihypertenseur et les statines
étaient efficaces pour prévenir un AVC prématuré. La cessation du tabac, une activité physique
réguliére et adéquate, un régime équilibré en fruits et légumes, en viande et en poisson sont

également des mesures efficaces pour prévenir un premier AVC (Prevention primaire, 2006).
9.2 La prévention secondaire

La prévention secondaire des AVC differe de la prévention primaire en ce qu'elle demande
une attention particuliére aux caractéristiques cliniques d’AVC initial, comme le type, le
mécanisme d’AVC et la reconnaissance de toute comorbidité médicale qui peut en contribuer
(N’goran et al., 2015). La prise en charge de ces facteurs de risque est un processus qui
implique souvent des changements dans le mode de vie, comme l'augmentation de l'activité
physique et une alimentation plus saine, ainsi que l'administration de médicaments
hypolipidémiants, hypotenseurs et antithrombotiques. La prévention des accidents vasculaires
cérébraux peut étre raisonnablement réalisée en s'attaquant aux facteurs de risque modifiables.
Malheureusement, ces facteurs de risque sont mal contrdlés pour la majorité de la population et
restent généralement mal contrélés chez de nombreuses personnes ayant subi un accident

vasculaire cérébral primaire (Donkor, 2018).
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Chapitre II: Le diabéte

1 Définition

Le trouble métabolique de I'nyperglycémie chronique est causé par une baisse de la
production d'insuline, une altération de I'action de I'insuline ou les deux. L'insuline joue un réle
essentiel en tant qu'hormone anabolisante en perturbant le métabolisme des glucides, des lipides
et des protéines (Poznyak et al., 2020).

Le diabéte entraine principalement des troubles métaboliques qui touchent les tissus
adipeux, les muscles squelettiques et le foie en raison de la résistance a l'insuline. Les
symptdmes peuvent étre plus ou moins graves selon la durée et le type de diabete. Les individus
présentant un taux élevé de sucre dans le sang, notamment ceux qui sont totalement dépourvus
d'insuline, comme les enfants, peuvent avoir des signes tels qu'une hausse de I'appétit, une
polydipsie, une dysurie, une perte de poids, une augmentation de I'appétit et des troubles de la
vision. Il arrive que certaines personnes atteintes de diabéte ne manifestent aucun symptéme,

notamment les patients atteints de diabéte de type 2 a un stade précoce (Poznyak et al., 2020).

Sans traitement approprié , un diabéte non contrdlé peut entrainer diverses complications
telles que le coma, la confusion et, dans de rares cas, la mort par acidocétose ou syndrome

hyperosmolaire non cétosique non traité (Poznyak et al., 2020).

2 Classification de diabéte
2.1 Le diabéte de type 1

Le diabete de type 1 (DT1) (anciennement connu sous le nom de diabete insulino-
dépendant ou diabete juvénile) est causé par la destruction auto-immune des cellules B, ce qui
entraine généralement un déficit total en insuline. La destruction des cellules  est associée a
des facteurs environnementaux tels que les infections virales et des facteurs génétiques tels que
l'allele de 'antigéne leucocytaire humain (HLA). On observe fréquemment des auto-anticorps
contre les antigenes des ilots lors des premiers stades de la maladie (American Diabetes

Association, 2020; Seino et al., 2010).

Les évolutions représentatives des trois types de DT1 sont illustrées en fonction de I'apparition

et de la progression de la maladie (American Diabetes Association, 2020).
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Le DT1 a début aigue se manifeste par des symptdmes hyperglycémiques et une capacité de
sécrétion d'insuline abolie, généralement sur plusieurs semaines a plusieurs mois (Steele et al.,
2004).

Le LADA, également appelé diabéte sucré insulino-dépendant de type 1 (diabéte auto-
immun latent) a progression lente (SPIDDM)), se distingue par un age d'apparition tardif et une
défaillance progressive des cellules 3, tous deux liés a un état initial non insulino-dépendant,

mais a un état ultime insulino-dépendant apres plusieurs années (Skyler et al., 2017).

Dans le DT1 fulminant, la destruction des cellules B, I'hyperglycémie et l'acidocétose
progressent extrémement rapidement, ne montrant aucun taux d'insuline détectable en une

semaine (Hanafusa & Imagawa, 2007).

De nombreux cas d'apparition aigué et tous les cas LADA/SPIDDM, mais non fulminants,

présentent des auto-anticorps d'ilots (Kobayashi et al., 2006).

2.2 Le diabéte de type 2

Le diabéte de type 2 (DT2) (anciennement désigné sous le nom de diabéte non
insulinodépendant ou diabéte de l'adulte) est une affection métabolique a long terme qui gagne
en popularité a 1'échelle mondiale (Tinajero & Malik, 2021).

Le diabete de type 2 est une affection complexe qui se manifeste lorsque les niveaux de glucose
dans le sang dépassent la plage normale. Son développement est influencé par une combinaison

de facteurs génétiques, environnementaux et comportementaux (Serensen et al., 2022).

La physiopathologie du DT2 est influencée par différents facteurs, mais le principal souci réside
dans l'insensibilité a I'insuline due a la résistance a I'insuline. Ce trouble se manifeste par une
baisse de la production d'insuline et I'éventuelle défaillance des cellules S des ilots

pancréatiques, qui sont responsables de la synthese de I'insuline (Olokoba et al., 2012).

L'importance d'une prise en charge précoce ne peut étre surestimée lorsqu'il s'agit de minimiser
le risque de complications secondaires a long terme, y compris la mortalité cardiovasculaire,
grace a une intervention sur le mode de vie, y compris un régime alimentaire controlé et de

I'exercice (Butt, 2022).

2.3 Le diabéte gestationnel

Le diabéete gestationnel (diabete de grossesse) est une affection provisoire qui survient
pendant la grossesse et il est associé a un risque a long terme de diabéte de type 2 (Bellamy et

al., 2009).
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D’aprés I’OMS I’affection est présente lorsque la glycémie est supérieure a la normale mais

néanmoins inférieure aux seuils fixés pour le diagnostic du diabéte.

Pendant la grossesse, les femmes souffrant de diabéte gestationnel sont plus exposées aux
complications, tout comme leur bébé. Selon 1'Organisation mondiale de la Santé (2016), le
diabéte pendant la grossesse est repéré lors des examens prénatals plutot que par la présence de

symptomes.
3 Epidémiologie

En 2014, I'Organisation mondiale de la santé (OMS) disait que 8,5 % des adultes de 18
ans et plus avaient un diabéte. De 108 millions en 1980 a 422 millions en 2014, le nombre de

diabétiques a augmenté.

En 2019, 1,5 million de personnes étaient touchées par le diabete, dont 48 % avant I'age de 70
ans. En outre, 460 000 autres déces causés par une maladie rénale ont été causés par le diabéte,
et environ 20 % des déces cardiovasculaires ont été attribués a une hypertension arterielle.
Degrés de glucose. Entre 2000 et 2019, les taux de déces standardisés associés au diabete ont
connu une augmentation de 3 %. Le taux de mortalité lié au diabete a augmenté de 13 % dans
les pays a revenu intermédiaire plus bas. D'un autre coté, le risque de décés a I'une des quatre
principales maladies non transmissibles (comme les maladies cardiovasculaires, le cancer, les
maladies respiratoires chroniques ou le diabéte) chez les personnes de 30 a 70 ans a baissé de
22 % a I'échelle mondiale entre 2000 et 2019 (Organisation mondiale de la Santé, 2019).

Selon I'Atlas du diabéte de la FID (2021), 10,5 % de la population adulte (20-79 ans) est
diabétique et pres de la moitié d'entre eux ne sont pas conscients de leur condition.

Selon les prévisions de la FID, d'ici 2045, un adulte sur huit, soit environ 783 millions de

personnes, sera atteint de diabete, ce qui représente une augmentation de 46 %.

Environ 90 % des individus souffrant de diabete présentent un diabete de type 2 (L'Atlas du
diabete de 1a FID., 2021).

Le nombre de personnes atteintes de diabete est estimé a 537 millions en 2021, et il devrait
augmenter a 643 millions d'ici 2030 et & 783 millions d'ici 2045. De plus, il est estimé que 541
millions d'individus auront une intolérance au glucose en 2021. Le diabéte de type 1 affecte

plus de 1,2 million d'enfants et d'adolescents en 2021 (Magliano et al., 2021).

En Algérie, la prévalence du diabete est devenue un véritable enjeu de santé publique en raison

de son importance qui devient de plus en plus inquiétante. En effet, les personnes en Algérie
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souffrant de cette maladie chronique invalidante ont connu une augmentation significative ces
derniéres années. Selon les données de I'OMS, I'Algérie comptait plus de 2,5 millions de
diabétiques en 2007, ce qui représente une prévalence de 7,3 % pour la méme année. De plus,
10 % de la population atteinte ne sont pas conscientes de leur maladie. D'apres les informations
fournies par la direction de prévention du MSPRH (ministére de la santé de la population et de
la réforme hospitaliére), il y a 150 000 enfants atteints de diabéte en 2010. Ces données classent
I'Algérie parmi les pays les plus affectés, ce qui justifie la nécessité de faire preuve d'alerte afin

de faire face a cette maladie et a ses conséquences désastreuses.
4 Insuline

La présence d'insuline, une hormone peptidique, joue un réle crucial dans le maintien de la
glycémie. Il joue un rdle essentiel dans la régulation du glucose en favorisant I'absorption du
glucose dans le foie, les cellules musculaires et les cellules adipeuses lors d'une glycémie

¢levée, pour en assurer le stockage (Rahman et al., 2021).

4.1 La structure

L'insuline est une molécule hydrophile de grande taille avec une masse moléculaire de 5 808

g.mol-*. Elle est constituée de deux chaines peptidiques (Hanif et al., 2022).

Les acides aminés de la chaine A sont 21 et ceux de la chaine B sont 30 (Figure I1.1). Les

chaines doubles sont connectées par des liaisons de disulfure (Khalid et al., 2021).

Figure II.1: Structure de 1'insuline humaine (Home & Mehta, 2021).
4.2 La biosynthése de I’insuline
Les cellules B du pancréas sont les seules cellules capables de transcrire le géne de I'insuline
qui peut étre remplacé par des cellules y lors d'une 1ésion des cellules 3 (Perez-Frances et al.,
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2021). En revanche, les récepteurs de I'insuline sont largement répartis, méme sur des cellules
inconnues, comme étant sensibles a l'insuline (Batista et al., 2021). L'insuline humaine est
produite a partir d'un peptide pré-proinsuline, qui est converti en proinsuline puis en insuline
(composée de chaines A et B regroupant un total de 51 acides aminés) par l'action des
endopeptidases. Certains nutriments et l'insuline sont responsables de la régulation de
I'expression des génes de l'insuline. De nombreuses séquences dans la région promotrice du
gene de I'insuline sont associées a plusieurs facteurs de transcription pour controler I'expression
de l'insuline, dont I'homéobox-1 pancréatique et duodénal (PDX-1), MafA (antigéne li¢ a la
fonction des mastocytes) et B- 2/différenciation neurogene 1 sont les plus connues (Fu et al.,

2013).

4.3 La sécrétion

Les cellules B pancréatiques produisent de I'insuline endogene humaine, qui agit sur le foie,
les muscles et le tissu adipeux. Cette substance peut améliorer I'absorption du glucose par les
cellules cibles, favoriser la production de glycogeéne dans les cellules hépatiques et musculaires,
inhiber la décomposition du glycogene, et diminuer la glycémie (Kramer et al., 2021;

Kurtzhals et al., 2021).

4.4 Mode d’action

Le role de l'insuline sur les tissus cibles est de se fixer sur des récepteurs membranaires
particuliers de la classe des tyrosines kinases. Au cours de cette phase "insuline-récepteur"”,
l'insuline entraine l'activation de la tyrosine kinase, ce qui entraine 'autophosphorylation du
récepteur et 'adhésion des molécules intracellulaires. Ces molécules déclenchent une cascade
de réactions intracellulaires de phosphorylation et de déphosphorylation, ce qui entraine des

effets biologiques tels que la stimulation du transport de glucose, les effets mitogenes, etc.

(Saltiel & Kahn, 2001).

4.5 Le role d’insuline

Dans un milieu évolutif d’accés sporadique aux nutriments, I'insuline est devenue cruciale
pour améliorer la survie. L'insuline est une hormone anabolisante qui régule le métabolisme des
glucides, des lipides et des protéines. Il veille a ce que les sources d'énergie soient disponibles
dans les états a jeun et nourris. L'insuline aide a conserver de I'énergie a jeun et a l'utiliser et a
I'absorber a I'état nourri. Cela permet de maintenir la glycémie dans une plage physiologique
étroite malgré les fluctuations de I'apport et de la dépense énergétique. Dans divers tissus
organiques, tels que le foie, les muscles et le tissu adipeux, I'insuline agit sur les récepteurs

extracellulaires de l'insuline. Son effet est conditionné par la concentration d'insuline
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interstitielle, qui est influencée par le taux de sécrétion d'insuline par les cellules B et par la

clairance de la circulation (Natali A et al., 2015).
5 Complication du diabéte

Le diabéte peut avoir un impact sur plusieurs systémes organiques du corps et, au fil du
temps, peut causer de sérieuses complications. Les complications du diabéte peuvent étre
classées comme macrovasculaires ou microvasculaires. Les complications microvasculaires
incluent des dommages au systéme nerveux (neuropathie), des dommages au systéme rénal
(néphropathie) et des dommages a I'eeil (rétinopathie) (American Diabetes Association, 2006).
On retrouve différentes complications macro vasculaires telles que les maladies
cardiovasculaires, les accidents vasculaires cérébraux et les maladies vasculaires périphériques.

Les affections des vaisseaux périphériques peuvent provoquer des ecchymoses ou des blessures
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Figure I1.2: Prévalence des complications liées au diabete chez les personnes
diabétique (UK Prospective Diabetes Study Group, 1998).

5.1 Complication micro-vasculaire
5.1.1 Rétinopathie (Cécité)

La rétinopathie diabétique est la pathologie microvasculaire la plus fréquente chez les

individus atteints de diabéte et cause plus de 10 000 nouveaux cas de cécité¢ chaque année. De

30|Page



CHAPITRE I : LE DIABETE

plus, la rétinopathie est liée a une hyperglycémie prolongée, elle évolue lentement et certaines
données indiquent qu'elle peut commencer a se développer dés 7 ans avant le diagnostic

clinique du diabéte de type 2 (Harris & Leininger, 1993).
5.1.2 Néphropathie (Maladie rénale)

La néphropathie diabétique se caractérise par une protéinurie prolongée (plus de 500 mg de
protéines ou 300 mg d'albumine par 24 heures) chez des individus qui ne présentent aucune
infection des voies urinaires ou autre maladie potentiellement responsable de la protéinurie. Le
développement d'une néphropathie clinique est un événement relativement tardif chez les
patients atteints de diabete de type 1, tandis que chez les patients atteints de diabéte de type 2,
une protéinurie diabétique peut étre observée au moment du diagnostic. Les patients atteints de
diabéte de type 2 présentent une faible prévalence de néphropathie diabétique pendant les 10 a
15 premicres années de diabéte, puis elle augmente rapidement jusqu'a atteindre un maximum

vers 18 ans environ, puis diminue (Andersen ef al., 1983).
5.1.3 Neuropathie périphérique

La neuropathie périphérique diabétique (DPN) est un probleme fréquent qui affecterait
environ 30 a 50 % des individus souffrant de diabete (Candrilli et al., 2007). L'hyperglycémie
est le principal facteur de risque de DPN. L'age, la durée de la maladie, le tabagisme,
I'nypertension, des triglycérides élevés, un indice de masse corporelle plus élevé, la
consommation d'alcool et une taille plus elevee sont d'autres facteurs de risque indépendants
(Tesfaye et al., 2005). La DPN est la forme la plus fréquente de polyneuropathie symétrique
distale sensorimotrice chronique. Les symptomes de la polyneuropathie peuvent inclure une
diminution des sens, une fatigue musculaire et des douleurs. La polyneuropathie se caractérise
par l'apparition graduelle d'une perte de sensibilité, avec des brilures et un engourdissement
des pieds (Boulton et al., 2005).

5.2 Complication macro-vasculaire
5.2.1 Les maladies cardiovasculaires

Les maladies cardiovasculaires sont responsables de jusqu'a 65 % de tous les décés chez les
diabétiques. La majorité des maladies liées au diabéte sont les cardiopathies ischémiques et les
accidents vasculaires cérébraux. De plus, les déces causés par les maladies cardiaques sont de
2 a 4 fois plus élevés chez les diabétiques que chez les non diabétiques. Les individus souffrant

de diabete ont également une probabilité de développer un AVC de 2 a 4 fois supérieure a celle
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des individus sans diabéte. Plus de 70 % des diabétiques présentent une hypertension artérielle
ou sont sous traitement avec des médicaments antihypertenseurs (Deshpande et al., 2008).

5.2.2 La maladie artérielle périphérique

La maladie artérielle périphérique (MAP, également appelée maladie vasculaire
périphérique [MVP]), se produit lorsque les vaisseaux sanguins dirigeant le sang vers les bras,
les jambes, l'estomac et les reins se rétrécissent. Le risque de MAP chez les individus atteints
de diabéte augmente en fonction de l'age, de la durée du diabéte et de la présence d'une
neuropathie. Un risque plus élevé de MAP est également li¢ a d'autres facteurs liés aux maladies
cardiovasculaires, comme les niveaux de protéine C-réactive et d'homocystéine. On distingue
deux types de symptomes de la maladie artérielle périphérique : la claudication intermittente
(ou la douleur, la douleur ou l'inconfort intermittent qui peut survenir pendant 1'exercice ou la
marche, mais qui disparait au repos) et la douleur au repos (qui est due a une ischémie du

membre, ce qui indique un flux sanguin insuffisant vers le membre affect¢) (Flegel, 2009).
5.2.3 Pied diabétique

Les complications les plus fréquentes chez les patients souffrant de diabéte sucré mal
contrdlé sont les ulceres du pied diabétique. En général, il s'agit d'un dysfonctionnement du
contrdle du taux de sucre dans le sang, d'une neuropathie sous-jacente, d'une maladie vasculaire
périphérique ou d'un mauvais traitement des pieds. Il s'agit aussi d'une des principales raisons
de l'ostéomyé¢lite du pied et de I'amputation des petits membres. En général, ces ulceres se
localisent dans les parties du pied qui sont soumises a des traumatismes récurrents et a des

sensations de pression (Singer et al., 2018).
6 Les facteurs de risques

Bien que la pathogenése du diabete soit complexe, plusieurs facteurs ont été repérés qui
augmentent le risque de développer la maladie.
La présence d'antécédents familiaux, de race et de certaines infections virales pendant I'enfance
sont des facteurs de risque pour le diabéte de type 1. Le diabéte de type 2 présente une diversité

plus grande ; certains peuvent étre modifiés tandis que d'autres ne le sont pas.

Les facteurs de risques non modifiables de diabéte de type 2 incluent I'age, la race, les
antécédents familiaux (prédisposition génétique), les antécédents de diabete pendant la

grossesse et l'insuffisance pondérale a la naissance. Le diabéte a une incidence et une prévalence
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qui augmentent avec l'age (Diabéte | OPS/OMS | Organisation panaméricaine de la santé,

2023).

Les facteurs de risques modifiables ou associés au mode de vie incluent une augmentation de
l'indice de masse corporelle (IMC), l'inactivité physique, une alimentation inappropriée,

I'hypertension, le tabagisme et la consommation d'alcool (Zimmet et al., 2001).

Des facteurs psychosociaux tels que la dépression, une augmentation du stress, une diminution
du soutien social et un état de santé mentale défavorable sont également liés a un risque plus
élevé de développer le diabéte (Strodl & Kenardy, 2006).

7 Diagnostique
Selon les recommandations de 'ADA, le diagnostic du diabete est basé sur deux résultats
de tests anormaux, telle que la glycémie a jeun et les niveaux d'HbAlc, ou le taux de sucre

postprandial deux heures aprés un test de tolérance au glucose (Haroon & Husnain, 2021).

7.1 Glycémie a jeun
Le taux de sucre d'une personne a jeun doit étre inférieur a 125 mg/dl (1.25g/L) (sans apport

calorique pendant au moins 8 heures) (Bhandari et al., 2022).

7.2 L’hyperglycémie provoquée par voie orale (HGPO)

L'HGPO est lI'examen le plus précis pour établir le diagnostic du diabete, une fois que la
glycémie atteint 2 g/l au bout de 120 minutes. Entre 1,40 g/l et 2 g/, une intolérance au glucose,
pré-diabétique, est diagnostiquée. Il s'agit d'une procédure laborieuse, qui tient le patient
immobile pendant deux heures et dont les résultats ne sont pas tres reproductibles. Elle n'est pas
recommandée, a l'exception du dépistage du diabete gestationnel. Le patient boira le glucose
(existe en 2 formules, soit 75 grammes ou 100 grammes) Des échantillons supplémentaires
doivent étre prélevés a 30 minutes, 60 minutes, 90 minutes et 120 minutes (V.Rigalleau et al.,

2020).

7.3 L'hémoglobine glyquée (HbAlc)

L’HbA Ic estutilisée pour la surveillance du diabéte, et le diagnostic de son déséquilibre. Elle
est également utile pour évaluer I'ancienneté d'une hyperglycémie récente découverte, dans la
limite des trois mois d'exposition glycémique qu'elle représente. Une valeur normale de HbAlc
exclut la présence d'un diabéte préexistant et démontre que I'hnyperglycémie est causée par des
medicaments.

Etant donné l'augmentation de I'HbAlc pendant le diabéte et son lien avec le risque de
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complications vasculaires chroniques, il est logique que son utilisation comme marqueur

diagnostique ait été envisagee (V.Rigalleau et al., 2020).

8 Traitements

Si la prévalence du diabéte ne cesse d’augmenter dans le monde entier, avec 537 millions
d’adultes agés de 20 & 79 ans ayant un diabete en 2021. Le développement de nouvelles classes
thérapeutiques et prescription adaptée au patient améliorant non seulement 1’équilibre
glycémique mais aussi la fonction rénale et la prévention cardiovasculaire a révolutionné la

prise en charge des patients (Vatier & Bourcigaux, 2023).
8.1 Traitements non médicamenteux

Les modifications du mode de vie sont un préalable essentiel a la prise en charge du diabéte.
L'objectif principal est la prévention de la sarcopéenie et de la malnutrition, qui doivent étre
dépistees pour une prise en charge rapide. Les restrictions et exclusions alimentaires doivent
étre interdites au profit d’une alimentation saine et variée, garantissant un apport énergétique et
protéique suffisant. Maintenir une activité physique réguliere, adaptée a chaque individu, est
essentiel. La lutte contre la sédentarité est une priorité. La marche est un élément clé du maintien

d'une activité physique chez les personnes diabétiques (Darmon et al., 2023).
8.2 Traitements médicamenteux
8.2.1 Traitement médicamenteux du diabéte de type 1

Selon I’association américaine du diabete (2018), la thérapie a l'insuline a vie est le
traitement principal du DTI1. Le régime d'insuline optimal est la thérapie a l'insuline
physiologique, ou thérapie intensive a l'insuline, qui a pour objectif de rétablir les fonctions

normales des cellules béta du pancréas.
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Tableau I1.1: Les caractéristiques pharmacocinétiques des produits d'insuline (ACP, 2018).

Type d’insuline Début Culminer Durée
Action rapide du 5-15 minutes 45-90 minutes 2-4h
analogique (lispro.aspart)
Action courte (réguliére) 0,5-1h 2-4h 4-8 h
Insuline NPH 1-3h 4-10 h 10-18 h
Détémir 1-2h Aucun b 12-24 h
Glargine 2-3h Aucun b 20-24+h
Insuline pré-mélangées
70% NPH /30% régulier 0,5-1h 2-10h 10-18 h
50% NPH /50% régulier 0,5-1h 2-10h 10-18 h
75% NPL /25% lispro 10-20 minutes 1-6 h 10-18 h
50% NPL /50% lispro 10-20 minutes 1-6 h 10-18 h
70% NPA /30% aspart 10-20 minutes 1-6 h 10-18 h

8.2.2 Traitement médicamenteux du diabete de type 2

Il est essentiel de commencer la prise en charge du diabete de type 2 par un régime et des
changements dans les habitudes de vie avant d'utiliser des traitements médicamenteux.
L'insuline joue un r6le essentiel dans le traitement du diabéte de type 2 (DT2) et peut étre
associée a d'autres médicaments réducteurs de la glycémie tels que les sulfamides, les
biguanides, les inhibiteurs des alphaglucosidases, les glinides, ainsi que de nouveaux
médicaments tels que les analogues de glucagon-like peptide-1 (GLP-1), les inhibiteurs du
cotransporteur de la dipeptidyl-peptidase-4 (DPP-4) et les inhibiteurs de sodium-glucose de
type 2 (SGLT2) (Vatier & Bourcigaux, 2023).
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9 La relation entre le diabéte et PAVC

Le diabéte est un facteur de risque cardiovasculaire majeur. Il augmente le risque

d’accident ischémique.

Le risque d'AVC ischémique est estimé étre de 2 a 3 fois plus €élevé chez les hommes diabétiques
et de 2 a 5 fois plus élevé chez les femmes diabétiques. Le diabéte augmente également le risque
de récidive de I'AVC et en aggrave les conséquences : augmentation de la mortalité en milieu
hospitalier et de la mortalité a long terme li¢e a I'AVC, aggravation de l'incapacité neurologique

et fonctionnelle, prolongation du sé¢jour a 1'hopital.

Le diabéte est impliqué dans le durcissement des artéres, un processus connu sous le nom
d'athérosclérose. Ceci augmente le risque de formation de caillots sanguins ou de rupture de
vaisseaux sanguins, ce qui favorise la constitution de dépots graisseux dans les arteres, appelés
athérome. De plus, le diabéte entraine une altération de la fonction de la couche interne des
vaisseaux sanguins, 1'endothélium, ce qui réduit sa capacité a se dilater normalement, favorisant

ainsi la formation de caillots sanguins (Saile & Hassan, 2007).

Le diabéte a un risque accru d'AVC ischémique par rapport a I'AVC hémorragique, ce qui
signifie que le rapport entre AVC ischémique et AVC hémorragique est plus élevé chez les
diabétiques que dans la population générale. On peut expliquer le risque accru d'accident
vasculaire cérébral lié au diabéte par les interactions complexes entre les différentes
composantes hémodynamiques et métaboliques du syndrome diabétique. Des éléments
spécifiques au diabete, tels que l'insulinorésistance, 1'obésité facio-tronculaire ou obésité
centrale, I'intolérance au glucose et 'hyperinsulinémie, ont ét¢ signalés, en plus des nombreux
facteurs de risque reconnus pour I'AVC aigu (par exemple, I'hypertension, la dyslipidémie, la
fibrillation auriculaire), agissant a la fois individuellement et collectivement pour accroitre le

risque d'AVC (Staszewski et al., 2011).

Chez les patients atteints de diabéte, une hypoglycémie ou une mono-neuropathie aigué
peuvent mimer a un accident vasculaire cérébral (AVC). A la phase aigiie d'un AVC, plus de 40
% des cas présentent une hyperglycémie. Elle peut étre liée a un diabéte connu auparavant ou
non, ou a une réaction de stress. Elle est liée a un risque accru de séquelles ou de déces, grace
a une réversibilité réduite de la zone de pénombre et a un risque plus élevé de rupture
hémorragique. L'efficacité d'un traitement thrombolytique diminue en cas d'hyperglycémie et il

est déconseillé pour des niveaux de glycémie supérieurs a 22 mmol/L.
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Le bénéfice d'un objectif glycémique strict en phase aigué d'un AVC n'a pas été prouvé par
des études, mais les recommandations actuelles suggerent la mise en place d'un traitement par
insuline deés que la glycémie atteint 10 mmol/L. Les autres méthodes de traitement en phase
aigué€ sont similaires a celles utilisées pour le patient sans diabéte. Le danger d'une récidive
cérébrale ou dans un autre territoire est important, et nécessite une évaluation approfondie des
autres axes artériels, une recherche et une prise en charge méticuleuses de tous les facteurs de

risque cardiovasculaire (Herisson & Guillon, 2009).
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CHAPITRE III : MATERIELS ET METHODES

Chapitre III: Matériel et méthodes

1 Présentation de la zone d’étude

La wilaya de Constantine est une subdivision administrative de 1’ Algérie, située dans le Nord-
Est du pays. Elle possede une population de 947 712 habitants vivant sur une superficie totale
de 2 308 km?. Elle est un point de convergence majeur des principaux axes routiers, reliant

Skikda a Biskra du nord au sud, ainsi que Sétif a Annaba d'ouest en est (Db-city, 2023).

La wilaya de Constantine est divisée en 6 dairas : Constantine, El Khroub, Ain Abid, Zighoud

Youcef, Hamma Bouziane et Ibn Ziad (Db-city, 2023).

Figure II1.1: La Localisation de la Wilaya de Constantine (« Constantine | Algérie, carte,
histoire et population | Britannique », 2024).

2 Matériel et méthodes
2.1 Cadre de ’étude

Cette recherche se présente comme une étude statistique transversale et descriptive, avec
une évaluation rétrospective, menée au sein du département de neurologie du CHU Benbadis -
Constantine. Elle se concentre sur les cas d'AVC enregistrés entre le ler janvier 2023 et le 31
décembre 2023. La collecte de données s'est déroulée du mois de mars 2024 au mois d’avril
2024, exploitant les registres d’hospitalisation des patients, classés chronologiquement par

année.
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2.2 Les criteres d’inclusion et de non inclusion

2.2.1 Les critéres d’inclusion

Les patients agés de 15 ou plus avec un diagnostic confirmé d’infarctus cérébral ou
d’hémorragie intra-parenchymateux par I’imagerie cérébrale, résidents dans la région de
Constantine et les wilayas voisines, orientés vers le service de neurologie du CHU Ben Badis

de Constantine durant une période d’une année.
2.2.2 Les critéres de non inclusion
Dans cette étude, nous avons exclu les patients diagnostiqués avec :
¢ Les accidents ischémiques transitoires (AIT).
¢ Les hémorragies sous arachnoidiennes (HSA).
¢ Les thromboses veineuses cérébrales (TVC).
¢ Les dossiers d’hospitalisation de seulement 24 heures.

¢ Les dossiers incomplets ou non exploitables.
2.3 Recueil et analyse des données

Les données des patients sont extraites des dossiers d'hospitalisation du service de neurologie

du CHU Constantine. Ces données comprenaient :
¢ Les caractéristiques socio-démographiques (sexe, age)
¢ La date du diagnostic
¢ Letype d'AVC
¢ Les antécédents médicaux d'AVC ou de maladies cardiovasculaires

¢ La présence ou l'absence de facteurs de risque (diabéte et son type, hypertension

artérielle, tabagisme, surpoids, dyslipidémie)

+ Les résultats des bilans biologiques (LDL, HDL, triglycérides et cholestérol total).

Toutes ces données sont analysées statistiquement a l'aide du logiciel Microsoft Excel
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Chapitre I'V: Résultats et discussions

1 Répartition selon le sexe

Dans notre étude, nous avons inclus un total de 321 patients, la majorité des patients sont
de sexe Masculin, représentant 178 (55%o) de la population étudiée. En revanche, les Femmes
ne constituent que 143 (45%o) de I'échantillon (Figure 1V.1).

143 Femme

178 = Homme

Figure IV.1 : Répartition des sujets ayant un AVC selon le sexe.

Nous avons contaté que la prévalence des AVC est plus élevée chez les hommes que chez
les femmes. Cette différence pourrait s'expliquer par divers facteurs biologiques et
comportementaux. Les hommes sont souvent plus exposés a des facteurs de risque tels que le
tabagisme, la consommation excessive d'alcool, et une moindre attention a la santé diététique,
qui peuvent tous contribuer a un risque accru d'AVC. De plus, des différences hormonales,
notamment le rdle protecteur des cestrogenes chez les femmes avant la ménopause, peuvent

également jouer un réle dans la modulation de ce risque (Masson, 2021).

2 Répartition selon la tranche d’age

La moyenne d’age de nos patients s’éleve a 66,9 ans (£14,66), avec une fourchette allant
de 15293 ans. L’age n’a pas ét¢ mentionné pour 1 patient. Dans notre étude, 08 tranches d’ages

par intervalle de 10 ans, les résultats sont illustrés dans la figure ci-dessous (Figure 1V.2).
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Figure IV.2 : Répartition en tranches d’age.

Les résultats révelent que la prévalence des AVC augmente progressivement avec I'age, de
maniére plus prononcée a partir de 55 ans. Des pics fréquences sont observés pour les
tranches d'age [56 a 65], [66 a 75] et [76 a 85], avec respectivement 65 (20,2%), 105
(32,7%) et 65 (20,2%0). Dans notre groupe de patients, nous avons observé que 59 patients
(18,4%) sont moins de 55 ans.

Cependant, il n’y avait pas une différence significative entre I’age moyen des femmes 66,92
ans (x 14,65) et I’age des hommes 67 ans (+ 14,67).
Dans notre cohorte, la moyenne d'age des patients diagnostiqués avec un IC, le type le plus
fréquent, est de 66,7 ans (x 14,8). Pour les formes hémorragiques, la moyenne d’age était de
67,3 ans (+ 14,2).

D’apres les résultats observés dans notre étude, le nombre de cas d’AVC enregistrés augmente
graduellement avec 1’age. Montrant une nette augmentation chez les sujets agés par rapport aux
sujets jeunes. Le nombre de cas passe de 27 chez les sujets ages de 46 a 55 ans a 65 cas pour la
tranche d’age suivante (56-65 ans), atteignant un maximum de 105 cas pour la tranche d’age
suivante (66 a 75 ans). Le nombre de cas enregistrés reste approximativement le méme, et ce
jusqu’a I’age de 93 ans. Au-dela, le nombre de cas enregistreé était trés faible, tres probablement
en rapport avec I’augmentation de la mortalité, due a I’AVC ou a un autre dysfonctionnement
a cet age avancé. Cette observation a été relevée dans diverses recherches, le risque d'AVC est
estime a doubler chaque décennie apres I'age de 55 ans (Goldstein et al., 2011).

Cependant, les données récentes montrent que 1’incidence de I’AVC pour chaque classe d’age

diminue réguliérement. Ceci est probablement lié aux traitements préventifs actuellement tres
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largement utilisés (meilleur suivi des traitements antihypertenseurs, statines) (Bruder &
Boussen, 2017).

3 Répartition selon le type d’AVC

Parmi les 321 dossiers de patients analysés, 230 (soit 71.65%) ont présenté un accident
vasculaire cérébral ischémique (AVCI) et 91 (soit 28,35%) un accident vasculaire cérébral

hémorragique (AVCH) (Figure IV.3).

®m Hemorragique
m Ischémique

Figure IV.3 : Répartition selon le type d'AVC.

En comparant nos résultats a une étude menée en France pour les années 2008 et 2009, qui a
inclus 200 000 personnes hospitalisées pour un AVC, nous constatons que 62% des cas étaient
ischémiques (Lecrubier, 2015). En Algérie, diverses €tudes ont été conduites pour examiner la
répartition des types d'accidents vasculaires cérébraux. La majorité de ces recherches ont
constaté¢ des fréquences assez similaires, avec environ 85% des cas identifiés comme
ischémiques et 15% comme hémorragiques (Chami et al., 2017). En effet, Cette prédominance
de I’AVC ischémique en comparaison avec 'AVC hémorragique pourra étre expliquée par la
faite que les obstructions des vaisseaux sanguins, comme les caillots, sont plus courantes que
les ruptures de vaisseaux. Les facteurs de risque tels que 1'hypertension, le diabéte contribuent

¢galement a la prévalence de I'AVC ischémique.
4 Répartition des patients diabétiques

Parmi les 321 individus inclus dans notre étude, environ 47% des patients hospitalisés pour
un AVC dans la ville de Constantine sont diabétiques. Les résultats sont présentés dans la
(Figure IV9).
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= diabétique
= non diabétique

Figure IV.4 : Répartition selon la présence ou non du diabéte.

D’apres les données de la littérature, le diabéte semble étre le second facteur de risque des
AVC apres ’HTA (O'Donnell et al., 2010 ; 2016). Sur les 321 cas de notre série on observe
que 73% de nos patients atteints de diabéte, sont victimes d'’AVC ischémiques et 27% pour le
groupe d’AVC hémorragique (Figure 1V.5). Cela suggere que le diabete représente un facteur
de risque pour la survenue d'un AVC ischémique plutét qu”hémorragique. Le diabéte est un
facteur de risque majeur pour les AVC ischémiques principalement en raison de ses effets sur
les vaisseaux sanguins. Le diabete peut endommager les vaisseaux sanguins, les rendant plus
susceptibles de se boucher et de provoquer un AVC ischémique. En revanche, les AVC
hémorragiques sont souvent causés par la rupture de vaisseaux sanguins affaiblis, ce qui n’est

pas directement lié au diabete.

119

50 152

111

41
ISCHEMIQUE HEMORRAGIQUE TOTALE

m Diabétique ® Non Diabétique

Figure IV.5 : Répartition des patients diabétique ou non selon le type
d'AVC.
Dans notre cohorte composée de 152 patients diabétiques, 85 d'entre eux, soit 56%, sont des
hommes, tandis que les 67 restants, représentant 44%, sont des femmes. A long terme, le diabéte
est connu pour étre responsable de complications cardio-vasculaires graves comme 1’IDM ou

I’AVC a cause d'athérothrombose. Le diabéte a un impact plus important sur I'augmentation du
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risque d'AVC chez les femmes que chez les hommes est c¢’est le principal facteur de risque

apres I'hypertension (Moalla et al., 2020).

Le type de diabéte pourra aussi avoir un effet sur la survenue de I’AVC, la Figure 1V.6

représente la répartition des patients de notre cohorte selon le type de diabéte.

ETypel
mType 2

Figure IV.6 : Répartition selon le type du diabéte.

En effet, la distribution des patients présente une forte majorité de patients souffrant de DT2
125 (82%), le pourcentage de personnes atteintes de DT1 est trés faible, environ 27 patients
(18%).

D'apres I'Atlas du diabéte de la FID (Fédération Internationale du Diabéte), la prévalence
du diabéte de type 2 augmente rapidement a I'échelle mondiale. Cette hausse est directement
liée a la croissance économique, ou il y a un vieillissement de la population, une urbanisation
accrue, des modifications alimentaires et une diminution de l'activité physique, ainsi que

d'autres changements dans le mode de vie.

5 Répartition selon les maladies cardiaques

D’apres les données, il y a 176 (55%) personnes ne présente pas d’insuffisance cardiaque
tandis que 144 (45%) souffrent d’une cardiopathie, la répartition est présentée dans (Figure

v.7).
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= QUI
= NON

Figure IV.7 : Répartition selon ’atteinte ou non d’insuffisance cardiaque.

La seconde cause d’AVC aigus est la maladie cardiaque, qui est diagnostiquée chez un tiers
des patients atteints d’'un AVC. Le risque le plus important et le plus modifiable est la
fibrillation auriculaire (FA) et le flutter auriculaire, qui sont souvent liés aux accidents

vasculaires cérébraux cardioemboliques (Arboix & Alié, 2010).

Selon I'analyse des résultats tirés de la répartition des patients atteints de maladies cardiaques
en fonction du type d'AVC, 122 (85%b) des patients souffrant de maladies cardiaques sont des
patients atteints d'IC dont 53 sont des femmes et 22 (15%) sont des patients atteints de maladies

hémorragiques dont 11 cas sont des femmes (Figure 1V.8).

IC HIP
® homme 69 11
femme 53 11

Figure IV.8 : Répartition des patients souffrants des maladies cardiaques selon
le type d’AVC et le sexe.
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Il existe une grande variété de cardiopathies qui peuvent entrainer un AVC (50% des cas),
comme les cardiopathies ischémiques (principalement les IDM) et les valvulopathies
(aortiques, mitrales et tricuspides) (Warlow et al., 2001).

Des variations significatives ont été observées dans la fréquence des causes cardiaques des
accidents vasculaires cerébraux IC entre différentes régions et groupes ethniques. Toutefois, la
fibrillation auriculaire (ACFA) demeure la pathologie cardiaque la plus fréquente associée a
ces AVC. Dans les pays européens a haut revenu, I'ACFA est détectée dans 23% des cas d'/AVC,
contre 13% en Ameérique du Sud, 7% en Afrique, 6% en Inde, et 5% en Asie du Sud-Est. De
plus, le risque de développer des cardiopathies, y compris I'ACFA, s'accroit avec I'age
(Thompson et al., 2010).

Une répartition des patients diabétiques souffrants des maladies cardiaques selon le type de

diabéte (DT1 et DT2) est présentée dans la Figure suivante.

mTypel
m type 2

Figure IV.9 : Répartition des patients diabétiques et souffrants des maladies
cardiaques selon le type de diabete.

D’apres les données, il apparait que parmi les 74 patients atteints d’insuffisance cardiaque
et diabétique, 61 (82%) sont de type2 et 13 (18%) de typel. Le diabéte, qui se manifeste par
une augmentation du taux de glucose sanguin, est étroitement associé a l'insuffisance cardiaque.
Cette ¢lévation de sucre peut endommager les vaisseaux sanguins et les cellules du cceur, ce qui

augmente le risque d'insuffisance cardiaque.
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Il n’y avait pas une différence significative entre la moyenne du taux de la glycémie chez la
population de typel 1.58g/L (+ 0.87) et le type2 1.57g/L (= 0.86). La prévalence réelle de
l'insuffisance cardiaque chez les diabétiques peut varier en fonction de divers facteurs, tels que

l'age, le sexe, le controle de la glycémie (Sedira & Boukefous, 2021).
6 Répartition selon I’hypertension artérielle

Selon I’analyse des données, 229 (72%) de la population sont hypertendues, 91 (28%)
non hypertendues, il convient de noter que pour 2 patients, cette information est manquante

(Figure IV.10).

m Présance dHTA
m Absence dHTA

Figure IV.10 : Répartition des patients selon la présence ou non d'hypertension
artérielle.

Depuis longtemps, I'hypertension artérielle est identifiée comme un des facteurs de risque
majeurs des accidents vasculaires cérébraux (AVC). Des recherches indiquent que la présence
de 'HTA peut multiplier le risque d'AVC par 3 a 5, et ce risque peut méme atteindre jusqu'a 8
fois en cas d'hypertension sévere (Hugues de Courson ef al., 2023). Nos résultats sont
similaires a ceux de 1'étude menée a la ville de Trivandrum en Inde, ou I'hypertension artérielle
a été identifiée comme le facteur de risque le plus fréquent, touchant 83,2% des cas examinés

(Kamalakannan et al., 2017).
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Dans notre cohorte, 161 patients présentent a la fois une hypertension et un AVC ischémique.

Parmi eux, 44% sont des hommes et 56% des femmes, ce qui en fait la catégorie la plus

représentée. En revanche, pour les cas d'AVC hémorragiques, nous comptons un total de 68

patients, avec 60,3% d'hommes et 39,7% de femmes (Figure 1V.11).
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Figure IV.11 : Répartition des patients hypertendus selon le type d'AVC et

le sexe.

L'hypertension est la principale cause de déces dans les pays en développement, notamment

en Afrique, ou elle représente aussi le principal facteur de risque pour les AVC et l'insuffisance

cardiaque. De plus, on s'attend a ce que la prévalence de I'hypertension double en Afrique entre

2000 et 2025 (Joubert et al., 2012).

L'hypertension artérielle (HTA) constitue un facteur de risque crucial et bien établi pour

tous les types d'accidents vasculaires cérébraux (AVC). A elle seule, I'hypertension représente

51,8% durisque d'AVC, qu'il soit ischémique ou hémorragique. En effet, une personne souffrant

d'hypertension a 2,5 fois plus de chances de subir un AVC contrairement a quelqu'un ayant une

tension artérielle normale. Ces données soulignent l'urgence de traiter I'hypertension et de

mesurer régulierement la pression artérielle (O’Donnell ez al., 2016).
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7 Répartition selon la Dyslipidémie

D'aprés l'analyse des données concernant la répartition des patients selon le taux des
lipoprotéines plasmatiques, il apparait que la majorité des dossiers présentent des valeurs
normales. II est important de noter que les données relatives au cholestérol sont absentes dans
82 dossiers, celles concernant le HDL manquent dans 85 dossiers, et les valeurs de LDL ne sont

pas disponibles dans 84 dossiers (Tableau IV.1) (Figure IV.12).

Cholestérol totale (g/L) HDL (g/L) LDL (g/L)
<2.20g/L <0.60g/L <1.60g/L
218 221 227
>2.20g/L >0.60g/L >1.60g/L
21 15 10

Tableau IV:1: Répartition des patients selon le taux des lipoprotéines plasmatiques.

250
200
150

ANy LDL
4 HDL
- Cholestérol

Valeur normal Valeur anormal

100

50

Figure IV.12 : Répartition des patients selon le taux des lipoprotéines
plasmatiques.

Dans notre cohorte, l'analyse lipidique révéle un taux moyen de cholestérol total de 1,52
(£ 0,41) g/L, avec des valeurs variant de 0,28 a 2,58 g/L.. Des niveaux anormaux de cholestérol
total sont observés chez 9,6% des patients. Le taux de cholestérol HDL est anormal chez 6,35%
des patients, avec une moyenne de 0,38 (£ 0,12) g/L, oscillant entre 0,12 g/L et 0,87 g/L. Quant

au LDL, sa moyenne générale est de 0,92 (+ 0,35) g/L, avec des valeurs minimales et maximales
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de 0,27 g/L et 2,28 g/L, respectivement. Environ 4,21% des patients présentent un taux élevé

de LDL.

Selon ’organisation mondiale contre I’AVC, le cholestérol est une substance lipidique
présente dans la circulation sanguine. La majeure partie du cholestérol est synthétisée dans le
foie et transportée dans le sang par des protéines appelées lipoprotéines. Il existe deux
principaux types de lipoprotéines : les lipoprotéines de basse densité (LDL) et les lipoprotéines

de haute densité¢ (HDL). Un AVC est souvent associ¢ a des niveaux élevés de cholestérol LDL.

Le cholestérol LDL est souvent appelé le « mauvais cholestérol ». Dans des niveaux élevés, il
b . 2\ \ . .
s’accumule sur les parois des artéres et peut causer des problémes cardiovasculaires tell que les

maladies coronariennes et les AVC.

De plus les lipoprotéines LDL peuvent également influencer I’insulinorésistance un

caractéristique clé du DT2 (American Heart Association, 2019).
8 Répartition des patients selon la triglycéridémie

Le rdle des triglycérides comme facteur de risque d’IC est incertain car les résultats des
études sont contradictoires. En fait, ’hypertriglycéridémie s’intégre trés souvent dans le cadre
d’un syndrome métabolique pouvant augmenter le risque d’IC (Béjot et al., 2009). Apres
analyse des données, notons que 85 dossiers ne comportent pas de valeur pour les triglycérides,
on constate que seulement 4% des patients de notre cohorte présentent des valeurs
anormalement élevées, tandis que la majorité présente des valeurs normales. La moyenne

générale des taux de triglycérides s'éleve a 1,13 g/L (= 0,44) (Figure 1V.13).

4%
13%

"~

m Valeur normal
Valeur limite
m Valeur anormal

83%

Figure IV.13 : Répartition des patients selon le taux de triglycéride.
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9 Tabagisme

Dans notre cohorte, la prédominance est nettement en faveur des non-fumeurs, qui
représentent 92% de 1'échantillon (295 individus). En revanche, les fumeurs ne comptent que

pour 8% de la population étudiée, totalisant 26 patients (Figure IV.14).

m Fumeur
m Non fumeur

Figure IV.14 : Répartition des patients selon le
tabagisme.

Le tabagisme est associé¢ a la formation de caillots dans les vaisseaux sanguins ainsi qu'a
'accumulation de plaques le long des parois artérielles, entrainant leur rétrécissement. Dans
certains cas, ces plaques peuvent provoquer la rupture des vaisseaux et la formation de caillots
sanguins (National Center for Chronic Disease Prevention and Health Promotion (US)
Office on Smoking and Health, 2014).

Le risque d'accident vasculaire cérébral (AVC) augmente proportionnellement a la
consommation de cigarettes : chaque consommation de cinq cigarettes par jour entraine une

augmentation de 12 % du risque d'AVC (Pan et al., 2019).

De plus, les personnes qui continuent de fumer apres avoir survécu a un AVC ont un risque
double de décéder d'un AVC ultérieur par rapport a celles qui ont arrété de fumer ou qui n'ont

jamais fumé (Myint et al., 2006).
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10 Obésité

Apres l'analyse des données, il ressort que la majorité des dossiers ne contiennent pas
d'informations sur le poids des patients. Seulement 19 dossiers incluent cette donnée, avec une

moyenne de poids de 82,77 kg (= 16,43).

Selon I’organisation mondiale contre I'AVC, le surpoids figure parmi les dix principaux
facteurs de risque d'AVC et est associé a environ un AVC sur cing. Etre considéré comme en
surpoids accroit le risque d'AVC de 22%, tandis que 1'obésité augmente ce risque de 64%. En
effet, le surplus de poids augmente les risques d'hypertension, de maladies cardiaques, de taux
¢levés de cholestérol et de diabéte de type 2, facteurs qui contribuent tous a un risque accru

d'AVC.
11 Répartition selon le NIHSS

Le National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) est un instrument d'évaluation
systématique et quantitative utilisé pour évaluer le déficit neurologique chez les patients ayant
subi un AVC. En pratique clinique, il permet d'évaluer et de documenter 1'état neurologique des
patients en phase aigué d'AVC, de déterminer le traitement appropri¢ et de faciliter la
communication entre les professionnels de la santé (N’goran et al., 2015; Spilker et al., 1997).

La Figure IV.15 présente la répartition des patients inclus dans notre étude selon le score

NIHSS.
123
100
85
68
56
38 35
«0 B l
<3 >12

< [4-7] [8-12]
AVC mineur AVC modéré AVC AVC sévere
modérement
sévere

m NIHSS d'admision m NIHSS de sortie

Figure IV.15 : Répartition des patients selon le score NHISS.
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Apres analyse des données, il apparait que la majorité des patients admis, soit 123 (46,5
%), ont un score NIHSS supérieur a 12 (indiquant un AVC sévere), avec une moyenne de 11,61
(£ 4,9). On observe une diminution significative des cas d’AVC sévere au moment de la sortie
53 (21%), ce qui est attribuable a un diagnostic précis et a une gestion efficace du traitement,
cette observation n’est pas valable pour les cas d’AVC mineur, modéré ou modérément sévere,

probablement a cause de la durée plus courte d’hospitalisation.

12 Répartition selon la mortalité

Dans notre cohorte, 55 patients (soit 17%) sont décédés au cours de leur hospitalisation, dont

27 femmes (soit 8%) et 28 hommes (soit 9%) (Figure IV.16).

s

m Décédé Femme
® Décédé Homme
En vie

83%

Figure IV.16 : Répartition de la mortalité selon le sexe.

mHIP
miC

<60 ans >60 ans

Figure IV.17 : Répartition de la mortalité selon 1’age et le type d'AVC.
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Apres analyse des données, une mortalité significativement plus élevée est observée chez les
patients agés de plus de 60 ans (89%) par rapport a ceux de la tranche d'age inférieure ou égale
a 60 ans (11%). La patiente la plus jeune décédée avait 43 ans, tandis que la patiente la plus

agée avait 93 ans.

La moyenne d'age des déces chez les hommes est de 67,12 ans (+ 14,29), tandis qu'elle est de
66,86 ans (+ 14,70) chez les femmes. La plupart des déces sont survenus chez des patients ayant

subi un IC.

Parmi les facteurs de risque de mortalité, 1'dge est un €lément important. Un autre facteur
crucial est le volume de I'hématome, spécifique aux patients souffrant d'un AVC hémorragique.
Ce volume d'hématome conditionne le pronostic vital & un mois ; la mortalité augmente lorsque
le volume dépasse 60 cm? pour les hématomes supratentoriels, 30 cm® pour les hématomes
cérébelleux et 5 cm?® pour les 1ésions du tronc cérébral (Nilsson ef al., 2002). Aprés I'analyse
des données, le volume de I’hématome est inférieur a 30 cm® dans 10% des cas, entre 30-60
cm® dans 60% et supérieur a 60 cm?® dans seulement 30% des cas. La moyenne générale du
volume d'hématome chez les patients décédés ou admis a 1'hopital est de 53,34 em?® (+ 29,01)

(Figure IV.18).

<30 cm3

30< cm3< 60

>60 cm3

Figure IV.18 : Répartition de la mortalité selon le volume d'hématome.
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CONCLUSION

Conclusion

L’AVC demeure une pathologie redoutable en raison de son impact sur la morbidité et la
mortalité. Cette é¢tude s’est attachée a explorer les divers facteurs de risque associés a cette
pathologie, avec un accent particulier sur le diabéte, qui se révele étre un élément indépendant
et significatif de risque d'AVC. Notre étude en concordance avec les données de la littérature a
montré que le diabéte, en particulier de type 2, est fortement corrélé a une augmentation du

risque d'AVC ischémique.

La répartition de la prévalence des AVC selon le sexe et I’age a montré une incidence plus
¢levée chez les hommes et chez les personnes agées (= 55ans). En outre, notre étude a révélé
une diminution notable des cas d’AVC sévéres grace a un diagnostic précis et une gestion
thérapeutique efficace. Ce constat souligne I’importance d’une prise en charge précoce et
adaptée, intégrant a la fois des traitements médicamenteux et des modifications du mode de vie

pour prévenir les complications.

Les résultats de cette étude suggérent également que la mise en place de mesures
préventives et de contréle, notamment contre le diabéte et I’hypertension, pourrait
significativement réduire 1’incidence des AVC. De plus, une réduction ou la cessation du
tabagisme chez les patients fumeurs et le maintien d'un poids corporel sain pourraient également
contribuer a cette diminution. Il est impératif que les politiques de santé publique se concentrent
sur I’éducation et la sensibilisation aux facteurs de risque, ainsi que sur I’amélioration de 1’acces

aux soins pour les populations a risque.

En conclusion, cette étude apporte une contribution importante a la compréhension des
mécanismes et des facteurs de risque associér a I’AVC. Les données obtenues servent de base
pour des interventions futures visant a réduire l'incidence de cette pathologie et a améliorer la
qualité de vie des patients atteints. Il est crucial de poursuivre les recherches dans ce domaine

afin de développer des stratégies de prévention et de traitement toujours plus efficaces.
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RESUME

Impact du Diabéte sur la Sévérité des Accidents Vasculaires Cérébraux :

Etude Clinique au CHU Ben Badis de Constantine.

Résumé :

Cette étude se penche sur les facteurs influencant les accidents vasculaires cérébraux
(AVC) a travers une analyse des cas enregistrés au CHU Benbadis de Constantine en 2023.
Nous avons inclus 321 patients, dont 178 sont des hommes (55,3 %). La prévalence des AVC
augmente avec l'age, en particulier aprés 55 ans. Les AVC ischémiques représentent 71,65 %
des cas, tandis que les AVC hémorragiques en représentent 28,35 %. Nous constatons une

mortalité de 17 %, principalement chez les patients 4gés de plus de 60 ans.

Le diabeéte, présent chez 47 % des patients, s'est révélé étre un facteur de risque significatif,
particulierement pour les AVC ischémiques. En outre, I'hypertension artérielle (HTA) a été
diagnostiquée chez 62 % des patients, augmentant considérablement le risque d'AVC. Les
cardiopathies, telles que les maladies coronariennes et les arythmies, sont également
fréquemment observées, contribuant au risque global d'AVC. Les patients souffrant de diabéte

et de HTA ont présenté une incidence plus élevée d'AVC séveres et des complications post-

AVC.

Les résultats soulignent l'importance d'un diagnostic précoce et d'une gestion efficace pour
réduire la sévérité des AVC. Les stratégies de prévention devraient se concentrer sur la gestion
stricte du diabete, de 1'hypertension et des maladies cardiaques pour améliorer les résultats

cliniques des patients.

Mots-clefs : Accident vasculaire cérébral, Diabete, Facteurs de risques.



ABSTRACT

Impact of Diabetes on the Severity of Cerebro-vascular Accidents: Clinical

Study at the Ben Badis University Hospital in Constantine.

Abstract :

This study investigates the factors influencing cerebrovascular accidents (CVA) through an
analysis of cases recorded at Constantine's Benbadis University Hospital in 2023. We included
321 patients, 178 of whom were men (55.3%). Stroke prevalence increases with age,
particularly post 55 years. Ischemic strokes constituted 71.65% of cases, while hemorrhagic

strokes accounted for 28.35%. Mortality was 17%, mainly in patients aged over 60.

Diabetes, detected in 47% of patients, proved to be a significant risk factor, particularly for
ischemic stroke. In addition, hypertension (high blood pressure) present in 62% of patients,
significantly increasing the risk of stroke. Cardiac disease, including coronary heart disease and
arrhythmias, were also commonly noted, contributing to the overall risk of stroke. Patients with
diabetes and hypertension exhibited a heightened incidence of severe stroke and post-stroke

complications.

The results underline the importance of early diagnosis and efficient management in
reducing the severity of stroke. Prevention strategies should focus on strict management of

diabetes, hypertension and cardiac disease to improve clinical outcomes for patients.

Keywords : Cerebro-vascular Accident, Diabetes, Risk factors.
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Cette étude se penche sur les facteurs influengant les accidents vasculaires cérébraux (AVC) a travers une
analyse des cas enregistrés au CHU Benbadis de Constantine en 2023. Nous avons inclus 321 patients, dont 178
sont des hommes (55,3 %). La prévalence des AVC augmente avec 1'dge, notamment apres 55 ans. Les AVC
ischémiques représentaient 71,65 % des cas, tandis que les AVC hémorragiques en représentaient 28,35 %. Nous

avons observé une mortalité de 17 %, principalement chez les patients agés de plus de 60 ans.

Le diabete, présent chez 47 % des patients, s'est révélé étre un facteur de risque significatif, particulierement
pour les AVC ischémiques. En outre, I'hypertension artérielle (HTA) a été identifiée chez 62 % des patients,
augmentant considérablement le risque d'AVC. Les cardiopathies, telles que les maladies coronariennes et les
arythmies, ont également été fréquemment observées, contribuant au risque global d'AVC. Les patients souffrant

de diabete et de HTA présentaient une incidence plus élevée d'AVC séveres et des complications post-AVC.

Les résultats soulignent l'importance d'un diagnostic précoce et d'une gestion efficace pour réduire la sévérité
des AVC. Les stratégies de prévention devraient se concentrer sur la gestion stricte du diabéte, de I'hypertension

et des maladies cardiaques pour améliorer les résultats cliniques des patients.
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