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INTRODUCTION



La gravité de hypertension artérielle (HTA) tient 4 son retentissement sur |eg
organes cibles @ cerveau, coeur et rein. [accident vasculaire cérébral (AVC(C) est
certainement la complication la plus fréquente et la plus redoutable qui reste
responsable d’une lourde mortalité o de séquellgs fonctionnelles Importantes dang |o
monde [17, 26, 44, 08].

L"HTA est le principal facteur de risque modifiable de toute pathologie vasculaire
cérébrale, 50 a 70 % des AVC surviennent chez les patients hypertendus [36, 58].

Les études ¢pidémiologiques [4, 17, IS, 25, 26, 36, 44, 58, 68] ont montré que le
risque d’AVC s’éléve proportionnellement avec I’élévation des chiffres tensionnels,
et que la réduction de quelques millimétres de la pression artérielle réduit de pres de
40 % le risque cérébral chez les hypertendus. II est donc nécessaire de traiter ’HTA
en guise de prévention primaire of de maintenir un bon controle des chiffres
tensionnels pour assurer une bonne prévention secondaire aprés un AVC.

La situation est différente a la phase aigué d'un AVC. En effet, un AVC
s’accompagne d’une augmentation, parfois trés importante, du niveau de pression
artérielle [5,16]. Cette augmentation de pression artérielle est un mécanisme
d’adaptation qui tend & maintenir un débit sanguin cérébral suffisant, et donc a
obtenir que le parenchyme cérébral alentour de la zope de nécrose, encore appelée
pénombre ischémique, ne bascule vers la nécrose [16, 27].

Ainsi dans les jours sujvant FAVC, la pression artérielle (P.A.) diminue
spontanément [36]. Seulement un tiers des patients restent hypertendus le 10 Jjour
[36]. 11 est recommandé actuellement de respecter la poussée tensionnelle durant les
heures et jours qui suivent PAVC (20, 36, 40, 57]. Un traitement antihypertenseur ne
doit étre utilisé qu’a partir d’un seuil tensionnel relativement élevé : pression
artérielle systolique ¢gale ou supérieure i 220 mmhg etlou pression artérielle
diastolique égale ou supérieure a 120 mmhg. Un traitement antihypertenseur est
également recommandé lorsque I"AVC est associé 4 une complication cardiaque ou

rénale.



Au cours de notre formatjon au C'entre Hn.-;pilulicr et Universitaire de Brazzaville

(CHUB), nous avons Cru percevoir un hiatys entre fa pratique quotidienne de Ja
mdédecine en maticre de traitement antthypertenseur a Ja phase aigué des AVC et ces
recommandations internationales, Cest pourquoi nous avons réalisé cette étude dans

le but de contribuer 4 adopter [y pratique  médicale aux recommandations
internationales et done d’obtenir up suivi adéquat des patients admis pour un AVC
constitué.
Pour cette ¢tude, nous nous sommes fixés |eg objectifs suivants -
- Identifier Jeg aspects épidémiologiques des AVC constitués :
= Evaluer évolution de la pression artériclle au cours des 10 premiers jours d’un
AVC constitug.



GENERALITY (



I-1- DEFINITIONS :

- D’aprés IPOMS, Paceident vasculaire cérébral (AVC)est ™ le developpement rapide
des signes clintques localisés ou globaux de dysfonction cérébrale avee des
symptomes durant plus de 24 heures, pouvant conduire & v mort, sans autre cause
apparente  quunce  origine vasculaire . On parle aussi d’attaque cérébrale,
d’apoplexie et le terme courant anglais est ¢ Stroke (62].

- L’accident ischémique transitoire (A.LT) est défini comme ** la perte brutale d’une
fonction cérébrale ou oculaire durant moins de 24 heures supposée due a une embolie
ou & une thrombose vasculaire *’ [52]. IA.LT est souvent annonciateur d’un AVC.

- L’hypertension artérielle est définie comme une élévation de la pression du sang
dans les artéres, par rapport a une valeur dite ‘‘ normale *°, établie par de nombreux
comités scientifiques a travers le monde [24]. L’unité de pression actuellement
établic est le millimétre de mercure (mmbhg).

Actuellement, la valeur de pression artérielle i partir de laquelle est définie
Phypertension artérielle est de 140 mmhg pour la pression artérielle systolique et de
90 mmhg pour la pression artérielle diastolique [24].

- L’hypertension artérielle maligne est définie par une élévation brutale et prolongée
de la pression artérielle avec une pression artérielle diastolique (PAD) supérieure ou
égale & 130 mmhg et une pression artérielle systolique (PAS) supérieure ou égale a
200 mmbhg [18].

- L’hypertension artériclle systolique pure est défini par une pression artérielle
systolique supérieurc ou égale a 140 mmhg et une pression artérielle diastolique
inférieure a 90 mmhg [24].

- L’hypertension artérielle diastolique pure est définie par une pression artérielle
diastolique supérieure ou égale 2 90 mmhg et une pression artérielle systolique
inférieure a 140 mmhg [25].

- IA,"h},'pcnension artérielle systolodiastolique est définie par une pression artérielle
systolique supérieure ou égale a 140 mmhg ou une pression artérielle diastolique

supérieure ou égale 4 90 mmhg [41, 58].



I- 2- CLASSIFICATIONS DE LA PRESSION ARTERIELLE :

Actuellement, deux  classifications de Phypertension artérielle (LITA)  sont
employées : celle de I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS) et celle du Joint
National Committes On Detection, Evaluation ard Treatment of High blood pressure

(JNCVI) représentées par les tableaux [ et II ci-dessous [6, 7].

Tableau I : Classification de la pression artérielle selon ’Organisation Mondiale
de la Santé (OMS) en 1999,

) ﬁffatégorie PA systolique (mm hg) PA diastolique (mmhg) |
PA optimale <120 < 80
PA normale <130 < 85
PA normale haute 130 - 139 85 — 89
HTA de grade 1 (légére) 140 - 159 90 —-99
sous groupe HTA limite 140 — 159 90 - 94
HTA de grade 2 (modérée) 160 - 179 100 - 109
HTA de grade 3 (sévére) > 180 =110
HTA systolique isolée = 140 <90

Sous groupe : limite 140 — 149 <90

Tableau II : Classification de la pression artérielle d’aprés le rapport du Joint
National Committee On Detection, Evolution and Treatment of High blood
pressure (JNCVI) (1997)

(;.at(';gorifé. PA systoﬁduke(mﬁgji PA diastoﬁq ue (Tnmhg)
()T.’)thllillﬁ'i o <20 et 7 <80
Normale <130 et < 85
Normale haute 130139 ou 85— 89
HTA stade | 140 — 159 : ou 90 99
HTA stade 2 160 - 179 ou 100 - 109

HTA stade 3 > 180 ou > 110



I-3- MESURE CLINIQUE DE LA PRESSION ARTERIELLE -

La méthode de référence pour |a mesure de la pression artérielle en clinique et )
prise en charge de la majadie hypertensive reste la méthode auscultatoire, réalisée 3
Paide d’un sté¢thoscope ¢t d’un sphvs{momzm(nm“_trf* a mercnre [6]

Sclon e recommandations de 17 rganisation Mondiale de |a Santé, la mesure de la
pression artérielle doit ctre répétée ay cours d’une méme consultation ¢t au moins 4
deux visites différentes. Elle eyt réalisée aux deux bras, en position assise ou débout
¢t doit s’entourer d’un nombre de précautions en relation avec |e patient,
Iobservateur ef Jo matériel,

L unit¢ de mesure de la pression artérielle reste Jusqu’a maintenant le millimétre de

Mmercure (mmhg) [7].

I- 3- 1- Appareils de mesure de la pression artérielle :

Le sphygmomanométre a mercure, ¢lément fondamenta] de la technique auscultatojre
RIVA-ROC(] / KOROTKOFF devrait, dans up avenir relativement proche, étre
remplacé soit par des manométres an€roides de qualité, soit par des appareils
€lectroniques. [ 4 pression artérie]le peut étre mesurée par des appareils ¢lectroniques,
€n présence ou en I’absence dy médecin. I3 majorité des appareils €lectroniques
déterminent |a pression  artérielle par la méthode oscillométrique. s sont
automatiques oy scmi-automatiques, avec déclenchement manuel de la mesure [6, 7].

Le tableau Iy montre |eg avantages et leg inconvénients des différents appareils

utilisés lors de I4 prise de la pression artérielle.



Tableau I : Mesure clinique de la pression artérielle,

Avantages ¢t inconvénients des différents appareils

Sphygmomanomeétre a
mercure

Sphygmomanomeétre
anéroide

Manométre électronique

. Avantages
-Méthode de référence
-Mesures précises
-Peu sensible ou déréglemtnt
-Unit¢ de mesure = mmhg

-Mesures précises si appareil
calibré

-Utilisation commode
~Facilité de transport
-Absence de toxicité
Fntretien facile

-Appareil simple

-Présence de mémoire ou
imprimante (certains
modeles)

-Annulation du biais  de
I’observateur pour la
détermination de la pression
artérielle (P.A.)

Inconvénients

-lirreur parallaxe

-Calendrier entretien non respecté

-Toxicité de mercure (Humaine ot

environnement)
-Fragilité < < tube en verre >

i ~Transport difficile

-Lecture difficile si oxydation du
mercure

~Ulilisation verticale obligatoire
-Appareils de qualit¢ inégale
-Nécessité d’entretien régulier

-Manipulation avec soin
(choc = source de déréglement)
-Appareils congus pour une

endurance donnée e
-Appareils de qualités techniques
inégales

-Fiabilité hétérogéne

-Variabilité¢ interindividuelle de la
précision des mesures d’un méme
appareil

-Fiabilité incertaine
certaines populations
-Mesure impossible ou peu fiable
en cas d’arythmie

-Calendrier d’entretien souvent
non précisé et non réalisé.

dans
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[-4- EPIDEMIOLOGIE DE I AV( -
A- Mortalité :

L'AVC est actuellement la troisiéme cause de déces dans les pays industrialisés

3
“ay DR SR S

3], En Burope (région OMS), les maladics cérébrovasculaires regroupent 15,4 %

des déces (OMS 2001) apres Pinfarctus du myocarde qui est a Morigine de 24,3 %
des déees [9, 12, 15]. En Belgique en 1995, TAVC était responsable de 9 % de
Iensemble de décés. Le taux de mortalité par AVC éait estimé 4 | 1,65 % pour les
hommes ct 11,48 % pour les femmes [16, 27, 28]. La mortalité par AVC varie de
fagon importante d’un pays a Pautre. Les pays de I’Europe de I'Ist et le japon ont les
taux les plus élevés alors que les pays nordiques, les P ays-Bas, les Etats-Unis, le

Canada et la Suisse ont les taux plus bas [68].
B- Incidence et Prévalence :

L’étude EURODEM a permis d’estimer des niveaux de prévalence et d’incidence a
partir de six études prospectives réalisées dans différents pays européens comprenant
au total 19.132 sujets pour I’étude de prévalence et 35.577 pour ’étude de I’incidence
[8, 13, 15]. Une prévalence de 4,84 % était observée chez les sujets agés de plus 55
ans ; elle était de 7,06 % chez les sujets dgés de 75 ans et plus [37, 38]. Les données
d’incidence ont montré une augmentation de la fréquence de survenue des AVC avec
I'age ; les taux standardisés d’incidence annuelle par sexe s’élévent pour les sujets
agés de 65 ans a 84 ans a 10,34 % chez les hommes et a 7.75 % chez les femmes.
Pour [es sujets dgés de 75 ans et plus, ces taux s*¢levaient a 18,63 % pour les hommes

et 16,83 % pour les ferhmes [29, 30, 31, 32].
C- Réeidives :

Le risque cumulé sur cing ans de survenue d’un second AVC est évalué a 22,5 %, le
risque le plus élevé, 8,8 %, se situant au cours des six premiers mois suivant I’AVC.
Le risque de récidive de PAVC au cours de la premicre année suivant I’AVC est
multiplié par 8,5 % comparé au risque de survenu de I’AVC dans une populatlon

geénérale comparable pour Pdge et le sexe [29, 30].
I



Aprés un AlT, un AVC peut survenir au cours du mois suivant dans S % des cas, au
cours de 'année suivante dans 12 % des cas, dans les deux cas suivant PAIT dans 20

Yo des cas (31, 32].

D- Séquelles :

-

Une ¢tude réalisée a Oxford estimait que six mois aprés 'AVC, 47 % des patients
€taient physiquement indépendants, 65 % un an apres [67]. Les déficiences les plus
fréquemment déerites sont des troubles cognitifs (33 %), des problémes motricité des

membres inférieurs (30 %) et des troubles du langage (27 %0) [39].

E- Risque tensionnel et race :

Les sujets de race noire présentent un niveau tensionnel plus élevé que les sujets
d’autres races[6]. Ce risque élevé chez les sujets de race noire implique qu’une
attention particuliére doit étre exercée pour normaliser leur pression artérielle [ 7, 14].
D’autres races différent par leur risque relatif & ’hypertension artérielle, soit par la
prévalence ou la fréquence, soit par le type de complications cardiovasculaires[6,7].
Ces différences seraient liées aux habitudes alimentaires et aux modes de vie, ainsi

qu’aux facteurs génétiques[14].
F- Risque tensionnel et age :

Parmi les patients hypertendus qui regoivent un traitement médicamenteux, la moitié
a plus de 65 ans. En effet, aprés 65 ans, le risque de voir apparaitre une maladie
cardiovasculaire est d’autant plus élevé que la pression artérielle est supérieure 4 160
mmhg pour la pression artérielle systolique et 95 mmhg pour la pression artérielle

diastolique [6, 7,14].
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I-5- LES DIFFERENTS TYPES D’AV(' LIES A IHTA :

On distingue deux types d’AV( :

a- Les AV( 1schémiques qui constituent 85 % des AV( [20,21].

Les thrombo cinbolics dorigine athéromateuse et les tromboses occlusives des
petites artcres terminales sont les principales causes des infarctus cérébraux [30, 61,
62]. Les AVC ischémiques peuvent étre lacunaires ou non lacunaires.

Les AVC lacunaires sont dus a des petites cavités se développant aprés résorption
d’un infarctus de petite taille, conséquence de l'occlusion d’une seule artére
perforante [62].

Les AVC non lacunaires correspondent a des infarctus cérébraux territoriaux qui
sont la conséquence de 1’athérosclérose des gros vaisscaux cervicaux ou de

cardiopathies hypertensives, ils atteignent en général les structures corticales [62].

b- Les AVC hémorragiques qui représentent 15 % des AVC | 20).

Les hémorragies cérébrales dues a 'HTA sont classiquement profondes touchant les
noyaux gris ct la capsule interne, contrairement aux hémorragies lobaires qui sont
I’apanage des ruptures de malformations vasculaires.

Les hémorragies cérébrales en cas d’HTA sont la conséquence de la rupture

vasculaire qui se fait sur I’artériole porteuse de micro-anévrisme.
I-6- ETIOLOGIES DES AVC :

A - AVCischémiques :

Ils représentent 85 % des AVC et peuvent avoir pour origine 1’une des pathologies

suivantes [5, 32, 50] :

» Athérosclérose des aricres cervico-cérébrales (30a350 %) -
Cette cause, la plus fréquente, est lide a la formation d’une plaque d’athérome au
niveau I’intima du vaisseau. Elle évolue progressivement vers la sténosc de la lumiére

artérielle entrainant une occlusion des vaisseaux.



» Lacunes cérébrales (30 %) :
I s’agit de petits infarctus de quelques millimétres de diamétre résultant de

Pocclusion d’artérioles perforantes.

# Cardiopathics embolioones (15 %) - ]
En fonction de son volume, I’embolie peut s’arréter 4 Corigine d’unc artére cérébrale
ou d’une branche distale. La conséquence d’une embolie est habitucllement la
constitution d’un infarctus mais il arrive que le tableau clinique soit celui d’un A.LT.
Les principales causes de cardiopathies emboligénes sont :

* La fibrillation auriculaire (50 %), c’est la 1% cardiopathie emboligéne

* L’infarctus du myocarde et I’insuffisance cardiaque sont les autres causes.

» Causes rares :
* Dissections carotidiennes et vertébrales (5 %)
¢ [es maladies des artéres : maladie de 'I'akay;asu-oxlisl1i (artérite) ;
* Les maladies hématologiques : polyglobulie, drépanocytose, troubles de la

coagulation.

» Causes mixtes :
Deux étiologies peuvent se retrouver impliquées, telles que par exemple une
fibrillation auriculaire ou une sténose de la carotide interne.

* Infarctus cérébraux de cause inconnue quand le bilan causal est totalement

négatif.
B- AVC hémorragique :

IIs représentent 15 % des AVC et peuvent avoir pour origine I'une des pathologies

sulvantes :

» HTA : responsable de 70 & 80 % des hémorragies cérébrales.
Il s’agit d’une rupture artérielle intéressant principalement les artéres de petit calibre

et perforantes.



Certaines hémorragijes cerebrales peyveng ¢tre dues 4 des poussces hype,
aigués pouvant  résylier noamment  de Putilisation  Jpq Subs,
S}'mpathicomimétiquvs. la phcn_vlpropzumlamine (anorexigéne ¢ decongestion;.

nasal), la cocaine, [a méth:mrphét;unine (drogue).

e Malformatipng vasculaires cérépryfeg -

IT s”agit principalement des anéorysmes artériels et deg angiomes artério-veineyx.

> Troubles de [q coagulation, souyept en  relation avec 4y fraitemeny
anticoagulmzt, une lw'mopatlzie, une cirrhose,

» Traumatismes craniens

%

» Tumeurs cérébrales

» Angiopathie amyloide cérébrale 3 lorigine d "hématome récidivant

[

» Thrombose veineuse cérébrale,

I-7- FACTEURS DE RISQUE D’UN AvC :

La probabilits d’étre atteint d’une maladie varie en fonction de certaing paramétres
qui constituent Jes facteurs de risque. I peut s’agir des traits inhérents 3 Pindividu
comme ’dge et le gexe qui ne peuvent étre modifiés. D’autres facteurs sont lids ay
style de vie (type d’alimentation, tabac, alcool, contraceptifs Oraux, ete.), a la valeyr
de certains parameétregs physiologiques (pression artérielle, taux de cholestérol, etc.),

oual ‘environnement [27,28, 63, 04, 68]. On retiendra :
- L’hypertension artérielle:

Elle est considérce comme le plus important deg facteurs de risque des accidents
vasculaires cérébraux, quel qu’en soit Je type [27, 49, 50, 63, 04, 68].

Dans I’étude de Framingham [64], le risque relatif d’AVC ajusté 3 Pdge chez les
hypertendug (PA>160/95 mimhg) était de 4 chez 'lhomme ot de 4,4 chez 1a femme.
Une-hypertehsion artérielle sera diagnostiquée aprés des mesures répétées de |a
tension en position assise et debout. I e traitement de Uhypertension artérielle réduit

le risque d’AV(C. La tension doijt étre surveillée o une hypertension arterielle doit
¢tre traitée [49, 50].



- Diabete :

Le diabéte est reconnu comme un facteur de risque majeur de  maladies
cardiovasculaires. Mais du fait de association entre diabéte et facteur de risque
cardiovasculaires, qui augments 1 nambre d’éviénements cardiovasculaires,

Il est difficile d’isoler un eftet indépendant du diabéte [16, 22, 56]. 11 multiplie par

deux a trois I'incidence des infarctus cérébraux [27, 28, 63, 64].
- Cardiopathies :

[.>augmentation du risque ’AVC en cas de cardiopathie peut étre soit liée a la nature
emboligéne de celle-ci, soit le reflet d’une artériopathie ou de facteurs de risque
vasculaire associés a la cardiopathie [ 63].

Dans I’étude de Framingham [64], la présence d’une cardiopathie ischémique
(infarctus du myocarde ou angine de poitrine), d’une insuffisance cardiaque
congestive ou d’une hypertrophie ventriculaire gauche & I’ECG s’accompagnait d’un
risque accru d’AVC aprés ajustement a ’dge et au niveau de la pression artérielle.
L’angor multiplie par trois, ’insuffisance cardiaque par neuf et I’hypertrophic

ventriculaire gauche par 10, le risque d’ischémie cérébrale [27, 28].
- hypercholestérolémie:

Le role d’une hypercholestérolémie comme facteur de risque vasculaire, bien établi
pour les cardiopathies Ischémiques, est longtemps demeuré incertain pour les AVC

ischémiques [68], Il multiplie par deux le risque ’AVC [27,28, 63, 64].

- Tabagisme :

Les liens entre tabagisme et survenue d’un AVC ont ¢té principalement étudiés a
aide d’études prospectives tenant compte d’autres facteurs de risque
cardiovasculaires ou en prévention primaire [63, 64]. Si le lien apparait moins fort
que pour d’autres facteurs de risque telle que 'HTA, I’étude de Framingham [64]
¢value un risque relatif pour le groupe de fumeurs de 1,4 pour les hommes et de 1,6
pour les femmes comparé au groupe non fumeurs. II multiplie par deux le risque

d’infarctus cérébral.



- Alcoolisme :

Les résultats des études prospectives relatives a la relation alcool-survenue d’un
. 1 5 .o . nts ? . - 1 -
premier AVC n’identifient pas la consommation d’alcool comme un important
facteur de risque d’AVC [22, 33]. Aprés contrdle des autres facteurs de risque (age,
HTA, tabagisme, cardiopathies), la relation observée serait en forme de J : risque

moindre pour une consommation modérée et risque plus élevé pour les fortes

consommations d’alcool [33].
- Autres facteurs de risques :

e Obésité :

A coté du role qu’elle joue par I’intermédiaire d’autres facteurs de risque tels que
Ihypertension artérielle, les troubles de la régulation lipidique et glycémique,
’obésité pourrait avoir un effet propre sur la survenue des accidents vasculaires

cérébraux, en particulier en cas d’intoxication tabagique associée [68].

e Régime alimentaire :

Il pourrait constituer un facteur de risque des AVC par D'intermédiaire de
modifications de la pression artérielle ou par d’autres mécanismes [68].

Un régime riche en sodium, une faible consommation de potassium, la surcharge
pondérale et I’alcool semblent associés, de fagon indépendante, a une élévation de la

pression artérielle [68].

e Contraceptifs oraux :

Plusieurs études [16, 17, 20, 22] ont conclu & une augmentation de risque relatif
d’AVC chez les utilisatrices de contraceptifs oraux. La plupart des AVC ont été
observés chez des femmes de plus de 35 ans ayant d’autres facteurs de risque
vasculaire (HTA et intoxication tabagique) qui ont pu contribuer a I’augmentation du
risque d’AVC [68]. Le risque absolu d’AVC chez les utilisatrices de contraceptifs

oraux est {aible[68].



I-8- MECANISMES DE SURVENUE D’AV(C LIES A IHTA :

Les méeanismes par lesquels UHTA augmente le risque d’AVC ne sont pas
univoques [16] :

- Elle provoque des Iésions des artéres eérdhpalag de petit diametre regroupés sous le
terme de micro-angiopathie dégénérative. [.’occlusion de cos arteres est a 'origine
des lacunes qui sont de petits infarctus (moins de 15 mm de diamétre) qui si¢gent
préférenticllement dans la région profonde du cerveau 2

- L’HTA favorise aussi la sévérité et extension des lésions athéroscléreuses des
arteres a distribution cérébrale :

- L'HTA peut étre considérée comme un facteur de risque indirect des infarctus
cérébraux cardioemboliques car elle est un facteur de risque majeur de fibrillation
auriculaire et d’infarctus de myocarde qui sont deux causes importantes d’embolie
cérébrale d’origine cardiaque ;

- Une é€lévation aigué de la pression artérielle peut aussi favoriser une hémorragie
cérébrale chez les hypertendus non ou insuffisamment trajtés (rupture des
microanévrismes), bien siir, mais également chez les patients préalablement
normotendus  (insuffisance rénale aigué, éclampsie). De méme, aprés une
endarterectomie carotidienne, I’augmentation relative de la pression artérielle dans un
hémisphére précédemment hypoperfusé peut se compliquer d’une hémorragie

cérébrale dite de reperfusion.
1-9- REGULATION DU DEBIT SANGUIN CEREBRAL :

A - Autorégulation :

La circulation cérébrale est remarquable par son indépendance relative a I’égard du
systéme nerveux et par sa capacité 4 maintenir un débit constant malgré les variations
de la pression artérielle systémique [14]. Tant que la pression artérielle reste
supérieure & 60 mmhg, le débit sanguin cérébral varie peu du fait d’une vasodilatation

avec diminution de la résistance vasculaire cérébrale.



Au dessous de ce chiffre qui marque la limite inférieure de Mautorégulation, le débit
sanguin cérebral s’effondre rapidement.

lln mécanisme inverse de vasoconstriction ¢t d’augmentation de la résistance
vasculaire assure la constance du débit sanguin cérébral en présence d’une élévation
de la pression artérielle. Il existe aussi une lim.ilc supéricure au déla de laquelle le
débit augmente en relation avec la pression artérielle systémique [ 14].

[l faut noter que chez le sujet hypertendu, la limite inférieure et la limite supéricure
de D'autorégulation sont déplacées vers le haut. Dans diverses conditions
pathologiques (traumatisme crnien, pathologie vasculaire cérébrale), on peut
observer une perte de Pautorégulation qui fait que la perfusion cérébrale dépend

passivement de la pression artérielle systémique[14].
B- Influences humorales et métaboliques :

Les vaisseaux cérébraux sont trés sensibles a la composition chimique du sang et
spécialement a la concentration d’acide carbonique et d’oxygéne dans le sang artériel.
La survenue d’un accident ischémique cérébral est la conséquence d’une réduction
critique du débit en aval de ’occlusion partielle ou totale d’une artére cérébrale [14].
Sur le plan physiologique, il existe habituellement une autorégulation du débit
sanguin cérébral, trés stable globalement, qui le préserve des variations tensionnelles.
Cette autorégulation est perdue lors d’un infarctus cérébral [16].

Sur le plan physiopathologique, on distingue trois zones lors d’un infarctus cérébral
[16]:

- Une zone rapidement nécrosée en quelques minutes ;

- Une zone d’ischémie pénombre ol le neurone est en survie. Le débit sanguin
cérébral, alors étroitement corrélé aux chiffres de pression artérielle, est juste
suffisant pour assurer I’intégrité membranaire mais pas assez pour que le neurone
continue a avoir des inflax nerveux ; '

- Une zone de perfusion normale.



Amsl, un patient ayant un déficit neurologique focal méme sévere peut récupérer si la
zone d’ischémie pénombre revient a de meilleures conditions hémodynamiques. [es
chiffres de pression artérielle élevés sont done une réponse adaptative pour préserver
la zone d’ischémie pénombre. [.a pression artérielle doit done étre impérativement
respectée et il ne faut en aucun cas prescrire des antihypertenseurs d’action rapide
(voie sublinguale ou intra-musculaire) qui améliorent les chiffres mais aggravent le
patient ! Si la tolérance hémodynamique est mauvaise, on préférera la voie veineuse
avee seringue Electrique qui permet de moduler Ja posologie et qui ne fait pas chuter
brutalement la pression artérielle [16].

Les traitements vasculotropes, oxygénateurs cérébraux n’ont Jamais démontré
d’cfficacité quelconque versus placebo en phase aigué ni de prévention secondaire.
[Is n’ont donc pas leur place dans le traitement [16].

Si I’équilibre tensionnel a distance de PAVC doit étre optimal, il faut en revanche
respecter des chiffres de pression artérielle méme tres €levés en phase aigué sauf
mauvaise tolérance cardiaque. En effet, ces chiffres élevés sont une réaction
d’adaptation physiopathologique a I’ischémie [16].

Auregard de ce qui précéde, nous pouvons retenir ceci [41] :

- L’¢lévation de la pression artérielle a Ja phase aigué des accidents vasculaires
cérébraux est le plus souvent transitoire. Les données physiopathologiques et
Pexpérience clinique laissent penser que cette hypertension artérielle doit étre
préservée.

- En effet, a la phase aigué des infarctus cérébraux, toute réduction de la pression
artérielle peut aggraver les lésions ischémiques en transformant la zone de “*
pénombre *” en zone d’ischémie profonde.

- A la phase aigué des hémorragies intracérébrales, toute diminution brusque de la
pression artérielle risque, en réduisant le débit sanguin cérébral, d’ aggraver le
I¢sions ischémiques associées a I hématome et donc de majorer la symptomatologie
neurologique.

- 81 la décision de traiter est prise, la réduction de tension artérielle devra étre trés

progressive, en surveillant attentivement I’évolution neurologique.



I-10- ETUDE CLINIQUE :

A- Symptomatologie :
[T est important de noter qu’il n’y a pas forcément de parallélisme entre la gravité des
symptomes c'est-d-dire la clinique ot Punpornce de o pathologie sous-jacente
(hémorragie ou thrombus). [l est done trés difficile de juger de I'importance et de la
sévérité d’un AVC au chevet du malade sans examens complémentaires notamment
la tomodensitométrie [20;:21,725].
Les symptomes évocateurs les plus fréquents sont les suivants [20, 61, 62] :

- Parésies

- Paresthésies

- Hémi, mono ou quadraplégie

- Troubles de langage

- Troubles de vision

- (Céphalées

- Vertiges

- Ataxie

- Chute avec ou sans perte de connaissance

- Nausées, vomissements

- Convulsions

- Troubles cognitifs : trouble de la compréhension, confusion, amnésie, apraxie

- Coma.

B- Examen Clinique :
[.’examen clinique permettra d’évaluer les éléments essentiels suivants [20] :
- Le niveau de conscience
- Les paires craniennes
- Les fonctions motrices
- Les réflexes osteotendineux
- La présence ou non des zones d’hypo ou hypersensibilité au niveau du

territoire cutané.



C - Diagnostic Différentiel :
Il se fera [20] avee :
# Pathologies cardiovasculaires :
o [iéesalatension :
Toutes les syncopes
- IITA aigué
o Au niveau artériel :
Migraine

- Spasmes artériels

» Pathologies métaboliques :
o [Jlyperglycémie

o Hypoglycémie.

» Pathologies intracraniennes :

e Tumeur primaire ou secondaire

e Hématomes

e Anévrismes

e Malformation artérioveineuse

e Abces

* KEpilepsie ou phase post-critique.
» Pathologies hématologiques :

e Drépanocytose

¢ Polycythémie.

» Pathologies psychiatriques :

e Hystérie



D - Complications :
En 2000, une étude prospective et multicentrique a été entreprise par Langhorne [38]
afin de déterminer la fréquence des complications dans les trente mois qui suivent
PAVC. Les principales complications décrites [30] sont les enivantes :
» Neurologiques :

o Réeidives de ’AVC (9 %)

o Crise d’¢épilepsie (3 %).
I

» Infectieuses : #7 :
e Urinaires (24 %) 3’,." s
* Pulmonaires (22 %) SR
o Autres (19 %).

» Lices a Uimmobilité
e Chutes (25 %)

» Escarres (21 %)

» Thromboemboliques
e Thrombose veineuse profonde (2 %)

¢ Embolie pulmonaire (1 %)

»  Douleurs
e Epaules (9 %)

e Autres localisations (34 %)

»  Psychologiques
o [Dépression (16 %)
e Anxiété (14 %)
e Emotivité importante (12 %)

e Confusion (56 %)



[-11- BILAN COMPLEMENTAIRE :

Outre I"examen clinique, il faut réaliser en urgence [9, 16, 32] :

a- Une tomodensitométrie (TIOM)

b-

Un ¢lectrocardiogramme (1C( 7)

¢- Une glycémie

d- Une numération formule sanguine (NFS).

Le seul moyen formel de faire le distinguo entre AVC ischémique et hémorragique

est la réalisation sans délai d’un scanner cérébral sans injection (9, 32].

I-12- PREVENTION ET TRAITEMENT DES AVC -

A- Mesures préventives d’un AVC :

On estime que la moitié des AVC pourraient étre évitds par I'adoption des mesures

préventives qui sont ’essentiel de la thérapie d’avjourd’hui [18, 25, 31, 32, 58]. 11

] U .
s’agit de :

Contréler la pression artérielle

Controler la glycémie

Controler le taux de cholestérol

Eviter I’alcool et le tabac

Eviter la combinaison contraceptifs oraux et tabagisme ou alcool

Donner I’acide acetylalicylique chez les personnes a haut risque a faible dose

(100 mg / jour).

B- Mesures thérapeutiques d’un AVC :

B-1- Buts du traitement :

- Normaliser les chiffres tensionnels

- Prévenir les complications.



A

3-2- Moyens therapeutiques -
B-2-1- Prise en cha ree infirmiére -
a- Mesures im médiates :
Toutes les recommandations doivent gtre adaptées a ['éta clinique du pa,
[5, 18, 25].
Les  premicres mesures  thérapeutiques doivent permettre d’appliquer I’AB(.
(A = airways, B~ by athing, O circulation) de la réanimation spéeifique [§, | 8].
* Libérer les voies aériennes supéricures
® Assurer une ventilation ¢t une oxygénation
* Evaluer la circulation par la prise du rythme cardiaque et la pression artérielle.
[existence de troubles de déglutition Ou troubles de vigilance doit conduire i la mise

en place d’une sonde nasogastrique et d’une soude urinaire,

b- Surveillance :
La surveillance des parametres vitaux est indispensable

® Lapression artérielle

Les pouls

La respiration

* Latempérature

La diurdse

B-2-2- Prise en charge médicale -

a- Mesures générales et spécifiques

- L’oxygénothérapie

- Le maintien des chiffres glycémiques et tensionnels 4 a normale
- Traiter Phyperthermie et Iq crise convulsive si elles apparaissent
- Assurer |a prévention des escarres

- Traiter 'cedéme cérébral et hypertension intracrinienne

- Mettre un traitement anticoagulant,



B-2-3- Prise en charge chirurgicale si
-~ Hématome aigu
- Hydrocéphalie aigué

- Hématome lobaire en aggravation.
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[I-1- METHODES :
[I-1-1- Période, cadre et type de I’étude

Nous avons réalisé¢ cette étude descriptive transversale a recueil rétrospectif et
prospectif dans le service de ncwologic, au Centie Hospitalier ¢t Universitaire de

cr o

Brazzaville. Le recrutement des patients a eu lieu pendant 15 mois, du 1 janvier

2004 au 31 mars 2005.
[1-1-2- Critéres d’inclusion

Nous avons inclu dans cette étude, les patients hospitalisés dans ce service durant la

pcriode d’étude pour accident vasculaire ¢érébral de tout type.
I1-1-3- Critéres d’exclusion

Nous avons exclu :

a- Les patients admis au-dela de 48 heures aprés la constitution de I’AVC ;

b- Les patients décédés le premier jour de I"hospitalisation ;

¢- Les patients n’ayant pas bénéficié d’une mesure quotidienne de la pression
artérielle durant les dix premiers jours de ’AVC ;

d- Les patients ayant présenté un accident ischémique transitoire (AIT) défini
comme un déficit neurologique ou rétinien de survenue brutale, d’origine ischémique,
correspondant a une systématisation vasculaire cérébrale ou oculaire et dont les
symptdmes régressent totalement en moins de 24 heures [10, 19, 31];

e- Tous les patients dont les manifestations neurologiques ont paru en rapport
avee une tumeur cérébrale, une meningo-encephalite ou un abcés cérébral, que la

confirmation tomodensitométrie ait été obtenue ou non.
II-1-4- Criteres de diagnostic de PAVC :

Le diagnostic'd'un AVC a été clinique [20, 21].
La confirmation des Iésions et leur si¢ge ont été obtenus dans quelques cas par la
tomodensitométrie (TIM). Dans aucun cas, une imagerie par résonance magnétique

(IRM) n’a été faite.



Nous avons retenu le diagnostic clmique d’AVC lorsque s’installait chez un syl

adulte, brutalement en quelques minutes ou de fagon rapidement progressive en

quelques heures un déficit neurologique focal. Ce déficit était de divers types,

associés ou non,

[l pouvait s’agir de :

- Les troubles de la parole : aphasic motrice de Broca ou aphasic sensitive de
y Wernicke ;

- L atteinte des nerfs craniens :

-t - Les troubles du champ visuel

- Les troubles de la sensibilité et paralysies :

- L’anomalie des pupilles ;
. - Les troubles de la coordination, ataxie des extrémités et a la marche :

- Les déficits neuropsychologiques = apraxies, perturbations de la notion de
L Pespace ;

- Les troubles de la conscience.

. &
I1-1-5- Diagnostic de mécanisme de ’AVC
b |
Devant un syndrome neurologigue déficitaire aigy, le mécanisme de I’AVC est soit
5 ischémique le plus souvent, soit hémorragique parfois [20]. Poser le diagnostic de
certitude de ce mécanisme nécessite de recourir & la TDM et / ou & PIRM [21].
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Dans nos conditions d’exercice, deux situations se sont présentees -
2

a- Un scanner céicbral a pu étre réalisé, sans injection de produit de contraste.
[AVC a été dit ischémique lorsque la TDM mettait en évidence une hypodensité

correspondant a un territoire vasculaire [2021] 1 a fioure 1 en montre i exemple :

Figure I : AVC Ischémique
L’AVC a ét¢ dit hémorragique lorsque la TDM mettait en évidence une hyperdensité

homogene 4 limites nettes ou irréguliéres [20,21]. La figure 2 en montre un exemple :

Figure 2 : AVC Hémorragique



|-

b- Lorsque le malade ne pouvait pas bénéficier de la TDM, le diagnostic de
mcceanisme a ¢té retenu par une ¢quipe de deux neurologues sur les seuls arguments
cliniques. Compte tenu de la valeur prédictive positive de I'examen clinique pour le
diagnostic de mécanisme de PAVC [20], ce dernier était considéré comme possible.
Aussi nous avons conclu a un AVC probablement " ischémique " [01, 62] lorsque le
début était brutal, d’un moment 4 un autre, surtout la nuit ou au réveil, en ’absence
de céphalées, de vomissements, de signes meningés, le déficit correspondant a un
territoire artériel. La conscience était généralement claire mais une perte de
conscience n’excluait pas ce mécanisme.

L’anamnése pouvait retrouver des antécédents d’A LT et I’examen retrouvait
volontiers des signes d’une maladie athéromateuse.

Nous avons conclu & un AVC probablement "hémorragique" [61, 62] lorsque chez
un patient sans antécédent d’ AIT survenait la journée, en pleine activité ou a ’effort,
progressivement en quelques minutes ou heures, un déficit correspondant a un
territoire artériel, avec généralement une crise comitiale. | existait a I'entrée des
signes d’hypertension intracranienne précoces : céphalées, troubles digestifs, trouble

de la vigilance.
I1-1-6- Surveillance de Ia pression artérielle

A défaut d’appareil automatique de type DINAMAP, nous avons mesuré la pression
artérielle a I’aide d’un tensiométre anaeroide type Vaquez.

La pression artérielle était mesurée a entrée du service, puis quotidiennement entre
9h et 13h par un (e) infirmier (e), un étudiant hospitalier et / ou un médecin de
service. En cas de discordance des résultats, nous avons retenu les valeurs les plus

basses : nous tenions ainsi compte de Ieffet blouse blanche [6,7,43].
II-1-7- Critéres de diagnostic des facteurs de risque

Nous avons pris en compte les facteurs de risque d’AVC précédemment identifiés

dans divers travaux [2, 7,10, 14, 19, 24, 32].



Il s”agissait de :

- L’hypertension artérielle (H1A) définie comme une élévation de la pression du
sang, dans les artéres au-dela de 140/90 mmhg ;

- Le diabete ;

ol I

- Les contraceptifs oraux ;

- L’Alcool ;

- Le tabac ;

- [obésité ;

Les cardiopathies (insuffisance cardiaque, cardiopathies ischémi que et emboligéne).

I[1-2- LES PATIENTS

Pendant la période d’étude, 990 patients ont été admis dans le service de neurologie
dont 456 soit 46,0 % pour un AVC.

Parmi ces derniers, nous avons relenu‘pour cette €tude 150 patients soit 32,8 %. Il
s’agissait de 71 femmes soit 47,3 % et 79 hommes soit 52,7 %. Le sex ratio homme /
femme était de 1,1. L’age moyen €était de 61,2 + 10 ans. Les iges extrémes étaient de
35 et 96 ans.

Le tableau IV ci-aprés présente la répartition des patients selon 1’4ge et le sexe.

Tableau IV : Répartition des 150 patients selon [ ‘age et le sexe

’_IIOHTl.qT-lCS T—% Total -
n % n % A %
35-44ans 7 89 9 127 16 10,7
45-Sdans 19 24,0 10 14,1 29 19,3
55-6d4ans 15 19.0 18 253 33 220
> 65 ans 38 48,1 34 47,9 72 48,0
Total 79 1000 71 1000 150 100,0

e e — e ——— — m—— —— o — — —
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I1-3- ANALYSE STATI STIQUE

Nous avons analysé les données en utilisant leg programimes statistiques du logicicl
SPSSWIN.

Notre échantillon (n =150) avait un effectif supéricur 4 30, il pouvait done Stpe
considéré comme « grand échantillon ». Nous avons admis que la loi de la probabilité
suivie par les variables pouvait ¢tre considérée proche de la loi normale [55].

Nous avons utilisé le test X? selon la loi de Pearson pour comparer les paramétres
qualitatifs et tester I’indépendance de deux variables.

Pour comparer les variables quantitatives, nous avons recouru au test t de student.
Chaque patient a J1 était son propre témoin a J10. Nous avons donc utilisé le test de
X? de Mac Némar pour séries apparié¢es pour comparer les variables entre J1 et J10.

Nous avons fixé le seuil de signification a 5 %.






HH-1- ASPECTS EPI DEMIOLOGIQUES

Les 150 cas d’AVC étaient repartis tout au long de ’année de fagon relativement

homogéne (tableau V).

Lableaw V' : Répartition par mois de la population sénérale du service ef des

patients ayant présenté un AVC

= -_I’opmjlgéréx;ile & . AVC -
Effectif

n %0
Janvier * 163 . 51 31,2 B
Février * 131 31 23,6
Mars * 137 15 10,9
Avri] ** 42 7 16,6
Maj ** 68 8 LEF
Juin ** 63 5 7,9
Juillet ** 60 6 10,0
Aot ** 66 S 7
Septembje ** 64 2 3,1
Octobre ** 71 9 12,6
Novembre ** 60 6 10,0
Décembre ** 65 5 7,6
Total - - 990 . 150 100,0

%a

* 2004 et 2005
* 2004



La frequence des AVC dans la population géncrale du serviee ¢tait plus ¢levee
pendant le premier trimestre de 'année : n = 97 pour unce population de 431 soil
22,5 % ou encore 31,2 % en janvier, 23,6 % en [Evrier et 10,9 % en mars 2004 et
2005. I:n ne prenant en compte que la seule année 2004, cette fréquence mensuelle

ctait de 29,4 % en janvier, 26,9 % en février et 11,5 %6 en mars.

Le mois de septembre est le moins concerné avee deux cas soit 3,1 %,

[1I-2- MOTIFS D’HOSPITALISATION
La répartition des patients selon les motifs d’hospitalisation est présentée dans le

tableau V1.

Tableau VI : Répartition des patients selon les motifs d’hospitalisation

AVC
Total Ischémique Hémorragique
n % n % n %
Perte de connaissance 04 62,6 34 89,4 10 Td,()
Céphalées 36 240 36 100,0 0 0
Vertiges 34 22,6 34 100,0 0 0

Impotence des membres 52 34,6 4 84,6 8 15,3

Troubles de langage 7 4,6 5 71,4 2 28,5

P .,
e

La perte de connaissance ¢était le principal motif d’hospitalisation (n = 94 soit
62,6 %). Les patiexﬁs concernés avaient présenté un AVC ischénﬁque (n = 84 soit
89,4 %) et hémorragique (n = 10 soit 10,6 %).

Les céphalées et les vertiges n’ont été le motif d’hospitalisation que des patients avec

AVC ischémique.



HI-3- SIGNES D’EXAMEN

Les principales associations des signes, a Pexamen du premier jour d’hospitalisation
dans le service, ¢taient constituées d’une part de 'impotence fonctionnelle absolue
des membres chez S patients soit 34,6 % et d’ e mrt des eéphalées et vertipes
dans 21 cas soit 4 %. L’impotence fonctionnelle était associée a une perte de
connaissance dans 24 cas (16 %), a des céphalées dans 15 cas (10 %) et a des vertiges

dans 13 cas (8,7 %).

HI-4- FACTEURS DE RISQUE :

Parmi les 150 patients ayant présenté un AVC, 144 soit 96, () % avaient des facteurs
de risque (tableau VII). Seuls six patients soit 4,0 % n’avaient aucun antécédent

particulier.

Tableau VII : Répartition des patients selon les facteurs de risque

|

n %
Vlri'y})ertension artérielle 104 69:3
Diabéte 9 0,0
Obésité 4 2,7
Cardiopathies 4 2.7
Alcool 6 4.0
Tabac 5 3.3
Oestroprogestatifs 12 8,0
Aucun . 6 4,0
Total - 150 100,0

Parmi les 104 patients qui se savaient hypertendus, 65 soit 62,5 % ont dit qu’ils
prenaient régulierement des médicaments antihypertenseurs et 39 soit 37,5 %

n’étaient pas traités.



Nous avons ¢vaiué le cumul des facteurs de risques. Dans 126 cas soit 84,0 %%, ley
patients ne présentaient qu’un seul facteur de risque 3 16 son 10,7 % avaient deux
facteurs de risque et 2 soit 1,3 % avaient trois facteurs de risque

Les principales associations étaient constituces de PHTA et du diabéte (n - 8), ou

Palcoolisme (n - 5), ou la prise d’oestroprogestatif (n - 3).
II-5- ASPECTS CLINIQUES

HI-5-1- Types d’AVC

La répartition des patients selon le type d’AVC est présentée dans le tableau VIII.

Tableau VIII : Répartition des patients selon le type d’AVC

e ——— e e =Ty e = = e —_— - e =
Masculin réminin Total
n % n % n %
'AVC ischémique * 75945 65 915 140 933
AVC hémorragique ** 4 521 6 8.5 10 06,7
Total 719 1000 71 100,0 150 100,0
e ———em —_— — e

* dont 2 diagnostics scannographiques

* dont 3 diagnostics scannographiques

Nous avons observé 140 cas d’AVC ischémique soit 93,3 % dont 65 femmes
(91,5 %) et 75 hommes (94,5 %), et 10 cas d’AVC hémorragique soit 6,7 % dont six

femmes (8,5 %) et quatre hommes (5,1 %).
ITI-5-2- NIVEAU DE PRESSION ARTERIELLE

Au premier jour d*hospitalisation, le niveau de pression artérielle était en moyenne
comparable dans les deux types d’AVC : 210 + 10 mmhg pour les AVC ischémiques
et 220 £ 15 mmhg pour les AVC hémorragiques (différence non significative) pour -
la pression artérielle systolique et respectivement 122 4+ 11 mmhg et 127¢ 13 mmhg

pour la pression artérielle diastolique.



Dans la ligure 3, nou. avons représenté les chiffres moyens en mmhyg des pression:,
arterielles systoliques et des pressions artérielles diastoliques a J1 et a J10 selon le

type &’AVC.
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Figure 3 : Chiffres moyens en mmhg des PAS et PAD a JI et J10 selon le type
d’AvC

Au 10°™ jour d’hospitalisation, les pressions artériclles systoliques et diastoliques
étaient significativement plus basses par rapport a I’entrée p < 0,01 : 149 +10 mmhg
et 156 +11 mmhg pour les AVC ischémiques et hémorragiques en ce qui concernait
la pression artérielle systolique. De méme la pression artérielle diastolique était en
moyenne a J10, de 88 mmhg pour les AVC ischémiques et 96 mmhg pour les AVC

hémorragiques. Ces niveaux étaient comparables dans les deux types d’AVC.



s

HI-5-3- NIVEAU DE PRESSION ARTERIELLE ET NOTION D’HTA
CONNUE

* Au premier jour d’hospitalisation, 146 patients soit 97,3 % avaient des chiffres
tensionnels du niveau grade 2 ou 3 de la classification JVC VIL Parmi cux, seels 46
soit 30,7 % ne se savaient pas hypertendus.

Au 10 jour, seuls 76 patients soit 50,7 % de Peffectif ou 52,0 % des 146
hypertendus de J1, restaient hypertendus en dépit de I’évolution de I’AVC ¢t malgré
le traitement antihypertenseur. Parmi ces 76 patients, 70 soit 92,1 % se savaient
hypertendus avant la survenue de PAVC.

» Chez les patients ayant présenté un AVC ischémique (n = 140), 136 soit 97,1 %
avaient a J1 des chiffres de pression artérielle de grade 2 ou 3 contre 70 soit 50,0 % a
J10. La pression artérielle systolique et diastolique était plus importante a J1 et a J10
lorsqu’une hypertension artérielle préexistante était connue (Figure 4). Cependant,
cette différence n’atteignait pas le seuil de signification.
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Figure 4 : Chiffres moyens en mmhg des PAS et PAD chez 140 patients ayant

presenté un AVC ischémique en fonction des antécédents d’HTA
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* Dix patients ont cu un AVC hémorragique : tous ont &é considérés comme
hypertendus a J1 contre six a J10.
[a figure 5 présente la pression artérielle de chacun de ces 10 patients a J1 ¢t 110 en
fonction des antécédents connus ou non d’HTA.
[a pression artérielle systolique et diastolique était clevée dans tous les cas & I , plus
chez les patients qui se savaient hypertendus.
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Iigure 5 : Pression artérielle en mmhg chez 10 patients ayant présenté un AVC

hémorragique en fonction des antécédents ’HTA a J1 a J10



La pression artérielle systolique etait significativement plus élevée a JI versus J10
(p < 0,001). En ce qui concernait la pression artérielle diastolique, la différence
n’était pas significative (p-0,05).

Le niveau des pressions artérielles systoliques et diastoliques était comparable avec
ou sans antécédent connu d’HTA. Ces aspects sont présentés dans les figures 6a et
Ob.
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Figure 6a : Niveau individuel de PAS & J1 et J10 des 10 patients ayant en un AVC

hémorragique



La figure 6b représente le niveau individuel de pression artérielle diastolique a J1 et &

J10 des 10 patients ayant eu un AVC hémorragique.
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Figure 6b : Niveau individuel de PAD a J1 et J10 des 10 patients ayant en un AVC

hémorragique



Hi-6- ASPECTS EVOLUTIFS
111-6-1- Aspect général

Nous avons représenté dans la figure 7 I’évolution générale des PAS ¢t PAD des 150

patients de J1 a J10.
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Figure 7 : Chiffres tensionnels moyens des 150 patients de J1 a J10

Au premier jour d’hospitalisation, ]la pression artérielle systolique et diastolique était
en moyenne respectivement de 213 mmhg et 125 mmbhg.

Au 10" jour d’hospitalisation, la pression artérielle systolique et diastolique était en
moyenne respectivement de 150 mmhg et 80 mmhg,

LLa pression artérielle systolique la plus basse était enregistrée a J§ (145 mmhg) alors

que la pression artérielle diastolique la plus basse était enregistrée a J9 (78 mmhg).



[H-6-2- Cas A’AVC ischémique

Nous avons représenté dans la figure 8 I'évolution des PAS et PAD des 140 patients

ayant présenté un AVC ischémique de J1 a J10.
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Figure 8 : Chiffres tensionnels (PAS et PAD) moyens chez 140 patients ayant
présenté un AVC ischémique de J1 & J10

Au premier jour d’hospitalisation, les pressions artérielles systoliques et diastoliques
chez les 140 patients ayant présenté un AVC ischémique étaient en moyenne
respectivement de 210 mmhg et 122 mmhg,

Au 10" jour d’hospitalisation, les pressions artérielles systoliques et diastoliques
étaient en moyenne respectivement de 149 mmhg et 88 mmhg,.

Les pressions artérielles systoliques et diastoliques les plus basses étaient enregistrées

al8et]o.



111-6-3- Cas d’AVC hémorragique

Nous avons représenté dans la figure 9 Pévolution des PAS et PAD des 10 patients
ayant présenté un AVC hémorragique de J1 a J10.
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Figure 9 : Pression artérielle (PAS et PAD) chez 10 patients ayant présenté un

AVC hémorragique de JI a J10

Au premier jour d’hospitalisation, les pressions artériclles systoliques et diastoliques
chez les 10 patients ayant présenté un AVC hémorragique, étaient respectivement de
280 mmhg et 140 mmbhg.

Au 10°™ jour d’hospitalisation, la pression artériclle systolique était en moyenne a
180 mmhg et la pressien artérielle diastolique était a 95 mmhag.

Les pressions artériclles les plus basses étaient enregistrées a J9 d’hospitalisation
(180 mmhg pour la PAS et 80 mmhg pour la PAD).

Dans tous les cas, la pression artérielle chez les 10 patients ayant présent¢ un AVC

hémorragique était restée élevée de J1 a J10 d’hospitalisation.



HI-6-4- Aspects thérapeutiques

Parmi les 150 patients ayant présenté un AVC, 96 soit 64,0 %o ont ¢té traits par les
vasodilatateurs périphériques notamment les caleibloquants @ Nicardipine en VL.
(n 0oy, Nifedipine (n — 22), Captopril (n 6) Les 51 oautres soit 36,0 %2 ont Até
traités par des antihypertenseurs centraux : Clonidine en intra-musculaire (n - 40) et
Alpha-methyl-dopa (n 8). Aucun patient n’a ¢é traité par une association
medicamenteuse quelconque.

Les 10 patients (10,4 %) ayant présenté un AVC hémorragique ont ét¢ tous traités par

les inhibiteurs calciques.

111-6-5- Répartition des patients ayant présenté un AVC en fonction de certains

niveaux-scuils de pression artérielle

Les patients ayant été traités par des antihypertenseurs quelqu’était le niveau de
pression artérielle, il n’a pas été possible d’évaluer I’évolution en fonction de
I’existence ou non d’un traitement. |

Les niveaux de pression artérielle qui ont conduit a initier un traitement

antihypertenseur sont indiqués dans le tableau IX en fonction du type d’AVC.

Tableau IX : Valeurs des PAS et PAD en mmbhg a J1 selon le type d’AVC

AVC Ischémique AVC Hémorragique
n - ;6 n %7 |
P.A. syst()lia;]ubi
=220 35 250 6 60
<220 105 75,0 4 40
P.A. diastolique
> 120 56 40,0 6 60
115a119 39 27,9 2 20
< 115 45 32,1 2 20

e ———— ———— —— = —




Dans le tableau X, nous avons choisi comme niveaus scuils des pressions artéricllen
systoliques et diastoliques, les repéres constituant la classilication JNC VI et OMS

1009,

Tableau X : Valeurs des PAS et PAD en mmhg a J10 sclon letype d’AVC.

(‘lassification i AV
INC VI

Catégories Ischémique [ Iémorragique

PAS  PAD 1 % N %

T.A. optimale < 180 < 80 0 0 0 0

T.A. normale 120-129 30-84 O 4,2 () 0

T.A.normale haute  130-139 35-89 52 Sl 0 0
HTA grade 1 140-159 90-99 38 27,1 7 70,0
grade 2 160-179  100-109 40 28,5 2 20,0
grade 3 > 180 > 110 4 2,8 ] 10.0

T.A. : Tension artérielle

A J10 d’hospitalisation, parmi les 140 patients ayant présenté un AVC ischémique,
90 soit 64,2 % avaient soit une T.A. normale haute (n = 52), soit une HTA de grade 1
(n = 38). Cependant, parmi les 10 patients ayant présenté un AVC hémorragique, sept
s0it 70,0 % avaient une IITA de grade 1 tandis que les trois autres étaient au grade 2

(n = 2) ou grade 3 correspondant a une HTA sévere (n = 1).



IV
DIscussIO



IV-1- ANALYSE DES METHODES

Notre enquéte a consisté & observer la pratique médicale sans avoir a intervenir. Ainsi
tous les malades admis pour un accident vasculaire cérébral ont ¢1é traités par des
antihypertenseurs quel que soit le niveau tensionnel. Nous n’avons pas constitu¢ un
groupe témoin dans lequel Ja prescription d’antihypertenscurs observerait strictement
les recommandations internationales. Aussi ne pouvions-nous pas démontrer de fagon
directe que la preseription d’antihypertenseurs dans de nombreux cas était inutile
sinon délétére.

[’absence de recours systématique a la TDM et & fortiori a 'IRM nous a fait retenir
sur les sculs arguments cliniques le diagnostic d’accident vasculaire cérébral
ischémique ou hémorragique. On sait [20, 21] que ces arguments cliniques sont
parfois trompeurs. Le niveau d’élévation des pressions artérielles au cours des
accidents vasculaires cérébraux ischémiques et hémorragiques n’était  pas
constamment comparable comme nous I’avons montré [figure 3]. L.a confusion des
mécanismes en ["absence de TIDM a pu constituer un facteur de confusion.
L’évaluation de la pression artérielle dans notre travail a consisté en une mesure
quotidienne de la pression artérielle avec un sphygmomanomeétre. Cette mesure n’a
pas €té faite de fagon systématique par la méme personne ou la méme catégorie de
personnels, ni a la méme heure. On sait [6] que la pression artérielle varie dans le
nycthémere, en fonction des prises médicamenteuses. 1. effet blouse blanche [6, 7]
est également un facteur de variation. C’est a dire I'intérét du recours, comme
LAFAY ctal [36] a une méthode automatisée de mesure de la pression artérielle. Une
telle méthode permet de standardiser les mesures (sans effet blouse) et d’obtenir un
nombre important de mesure. En fin de compte, une telle méthode aurait permis de
micux évaluer la charge tensionnelle.

Ce travail pose le probléeme important de 1’adéquation entre la pratique quotidienne
de la médecine d’une part, les recommandations des sociétés savantes et de bonne
pratique d’autre part. Ces derniéres sont le reflet des données acquises de la science.
Peut-étre pourrions nous conclure que la preuve de cette inadéquation témoigne d’une

qualité non optimale de la pratique médicale.



IV-2- ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES

[’¢tude ¢pidémiologique de cette population a conlirmé les notions classiques :
population agée (01,2 + 10 ans), prédominance masculine (52,7 %). Parmi les 150
patients adnus par un accident vasculaire cerebral constitue, /7. soit 48,0 %o c¢aient
ages de plus de 05 ans. De nombreuses études [20, 21, 25, 206, 30, 44, 68| avaicnt fait
des observations similaires. La tranche d’age la moins concernée ¢tait de 34 a 44 ans
(16 cas soit 10,7 %).

Au premier d’hospitalisation, 144 patients soit 96,0 % avaient des facteurs de risque
[tableau VII]. Sculs six patients soit 4,0 % n’avaient aucun antécédent particulier.
Cependant 104 patients (69,3 %) se savaient hypertendus. Parmi cux, 65 soit 62,5 %
ont affirmé prendre réguliérement des médicaments antihypertenseurs et 39 soit
37,5 % n’étaient pas traités.

La proportion des patients qui se savaient hypertendus dans cette étude était
supérieure a celle d’autres études. |

LAFAY et al [36] avaient obtenu 59 %, HACKE et al [29] avaient 48 %. Dans ces
deux cas la différence était statistiquement significative (p<<0,05).

Le niveau de la pression artérielle, au premier d’hospitalisation, était en moyenne
comparable dans les deux types d’AVC : 210 + 10 mmhg de pression artérielle
systolique pour ’AVC ischémique et 220 + 15 mmhg de pression artérielle systolique
pour I’AVC hémorragique (différence non significative), 122 + 11 mmhg de pression
artérielle diastolique pour ’AVC ischémique et 127 + 13 mmhg pour I’AVC
hémorragique [figure 3].

Au dixieme jour, les pressions artérielles systoliques et diastoliques étaient
significativement plus basses par rapport a Pentrée (p< 0,01): 149 + 10 mmhg ct 156
t+ 11 mmbhg pour, respectivement, I’AVC ischémique et 'AVC hémorragique ; 838
mmhg et 96 mmhg pour, respectivement, I’AVC ischémique et I’AVC hémorragique.
Ces observations sont comparables a celles d’autres auteurs [20, 21, 36, 44, 47]. Par
contre LAFAY et al [36], MAS J et al [44], PELISSIER J et al [47] avaient trouvé

des valeurs plus inférieures.



Le principal motif d’hospitalisation ¢tait la perte de connaissance (11 94 soil
62,6 %). Les patients concernés avaient présenté un AVC ischémique (n - 84 solt

89.4 %) et un AVC hémorragique (n — 10 soit 10,6 %).

IV-3- BAISSE DE LA PRESSION AR TERIELLE ENTRE JIETJI0O

Nous avons observé [Figure 4 et 5] une baisse importante des pressions artérielles
systoliques et diastoliques dans tous les types d’accident vasculaire cérebral.
Globalement, la pression artérielle baisse en moyenne entre le premier et le dixieme
jour, de 15 mmhg pour la pression artérielle systolique et de 10 mmhg pour la
pression artérielle diastolique. Pour LAFAY et al [36], cette baisse ¢tait en moyenne
de 20 et 10 mmhg pour la pression artérielle systolique et diastolique (différence
statistiuemeni non significative). Cetle baisse Hait encore phlus importante pour
LAVIN et al [41]: 25 et 15 mmhg pour respectivement la pression artérielle
systolique et diastolique. Mais la aussi, la différence n’était pas statistiquement
significative.

En fonction du type d’AVC, nous avons observé une baisse plus importante pour les
accidents vasculaires cérébraux ischémiques que pour les accidents vasculaires
cérébraux hémorragiques soit en moyenne 20 et 10 mmhg pour la pression artérielle
systolique et la pression artériclle diastolique versus 10 et S mmhg.

FISCHER et al [23] et ZUBER et al [68] qui avaient utilisé comme nous la méthode
manuelle (Sphygmomanomeétre) de mesure de la pression artérielle ont rapporté des
résultats proches. Par contre, ALPEROVITCH et al [4], LAFAY ct al [36] qui
avaient utilisé la méthode automatisée ont trouvé des valeurs moyenncs plus basses.
La pression artérielle des patients qui s¢ savaient hypertendus a baissé en moyenne
entre J1 et J10 de 15 mmhg pour la pression artérielle systolique et de 10 mmhg pour
la pression artérielle diastolique.

Pour les patients normotendus auparavant, cette baisse était en movenne de 20 mmhg,
pour la pression artérielle systolique et de 1S mmhg pour la pression artérielle

diastolique.



Cette notion est désormais bien connue {23, 68] : pendant la phase aigue dun AN
la baisse de la pression artériclle entre J1 et J10 est importante chez le suje
normotendu que chez ’hy pertendu. Ces données sont proches a celles rapportées pai
FISCHEER [23] et ZUBLER [68]. Ces derniers ont rapporté une baisse moyenne de
16 mmhg, pour la PAS ¢t de 8 nunhg, pour la PAD chez les patients qui se savaicnt
hypertendus et 20 mmhg pour la PAS ct 10 mmhg pour la PAD chez les paticnts
normotendus.

La pratique du traitement de P’hypertension artériclle ne permet pas d’espérer une

telle variation en 10 jours de traitement.

IV-4-INADEQUATION ENTRE LA PRATIQUE ET LES
RECOMMANDATIONS INTERNATIONALES

Parmi les 150 patients admis par un accident vasculaire cérébral constitué, seuls 41
soit 27,3 % avaient une pression artérielle systolique égale ou supérieure a 220 mmhg
(35 cas soit 25 % d’AVC ischémique et 6 cas soit 60 % d’AVC hémorragique) et 62
soit 41,3 % avaient une pression artérielle diastolique égale ou supéricure a 120
mmbhg [tableau IX].

Or, le principe général des recommandations des sociétés savantes et des groupes
d’experts est, pour 'accident ischémique cérébral, de respecter toute élévation
tensiomnelle tant qu’elle est inférieure a 220 mmhg pour la pression artérielle
systolique et inférieure a 120 mmhg pour la pression artérielle diastolique [3, 5, 18,
31, 40]. (Cest dire que beaucoup de patients ont €té traités par les antihypertenseurs a
tort. Certes, on comnait 'urgence a abaisser les chiftfres tensionnels au cours de.
certaines complications vasculaires observées en cardiologie. Tel est le cas dans la
dissection [16], dans I’infarctus du myocarde |16, 31]. Mais au cours de 'AVC, au
cours d’une disscction aortique, une pression artérielle élevée entretient el aggrave
I’ hemalmm disséquant. A cours d’un infarctus du myocarde une pression artérielle
augmente la contrainte systolique, augmente la consommation myocardique

d’oxygéne. Mais au cours de ’AVC, I"autorégulation cérébrale est perturbée 10, 18].



Du  fait de Pischémie ¢t de la vasodilatation secondaire a  [Thypertension
intracranienne, le débit saneuin cérébral dépend directement de la tension artériclle
[18]. Dot I'intérét voire la néeessité de respecter un certain degré d’hypertension
artérielle qu’elle assure le débit sanguin cérébral. Aussi I'élévation de la pression
artérielle a la phase aigué des accidents vasculaires cérébraux est-clle le plus souvent
transitoire.

Les données théoriques et ’expérience clinique laissent penser que cette hypertension
artérielle doit étre préservee. Si la décision de traiter est prise, la réduction de I
tension artérielle devra étre trés progressive, avec unc surveillance attentive de
I"évolution neurologique [41].

Il ne faut en aucun cas prescrire des antihypertenseurs d’action rapide (voles
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aggravent le malade.

Si la tolérance hémodynamique de cette HTA ou si, conformément aux
recommandations internationales [3, 5] la PAS et la PAD dépassent 220 et
120 mmhg, on est autorisé a prescrire un antihypertenseur, on préférera alors la vole
veineuse avec seringue électrique qui permet de moduler la posologie et qui ne fait

pas chuter brutalement la pression artérielle [16].



(ONCLuston r succzSTIONS



["hypertension artérielle au cours d’un accident vasculaire cérébral est d’observation
quotidicnne.  Son importance pour préserver les chances de  réeupération  du
parenchyme cérébral est connue. Les méeanismes qui réglent son apparition et sa
diminution rapide sont cependant mal connus.
Cette étude montre que Phypertension artérielle est trés fréquente au stade initial d’un
accident vasculaire cérébral (97,3 %0).
Au cours des dix premiers jours d’un accident vasculaire cérébral, la pression
artérielle baisse globalement en moyenne d’environ 15 mmhg pour la pression
artérielle systolique et 10 mmhg pour la pression artérielle diastolique chez tous les
patients. Cependant, les patients souffrant des Iésions hémorragiques et ceux qui
avaient une hypertension artérielle auparavant conservent des chiffres plus élevés a J1
etadil.
[’indication d’un traitement antihypertenseur au décours immédiat d’un accident
vasculaire cérébral est rare.
Le principe général des recommandations des sociétés savantes et des groupes
d’experts est, pour 'accident ischémique cérébral, de respecter toute élévation
tensionnelle tant qu’elle est inférieure a 220 mmhg pour la pression artérielle
systolique et inférieure a 120 mmhg pour la pression artérielle diastolique.
Les exceptions & cette régle sont rares et correspondent aux accidents vasculaires
cércbraux associés a un infarctus du myocarde, une dissection aortique, une
insuffisance rénale aigué, une encéphalopathie hypertensive.
La conclusion de cette étude nous conduit & formuler les suggestions suivantes aux
médecins et au ministére de la santé du Congo.
- Aux médecins

e Appliquer les recommandations internationales relatives au traitement de

["hypertension artérielle a la phase aigué des accidents vasculaires cérébraux..

- Au ministére de la santé du Congo

e Aider la population a accéder facilement a la tomodensitométric ;

e Favoriser la formation des radiologues pour un fonctionnement permanent de

la tomodensitométrie au Centre Hospitalier et Universitaire de Brazzaville.



RESUME / SUMMARY



Sila présence d’une hypertension artérielle est habituelle a la phase aigue dun
accident vasculaire cérébral, évolution du profil hémodynamique de ces patients a
[ait "objet de rares travaux.

L.e but de cette ¢tude Mait d’évaluer ’évolution du profil tensionnel enregistré par
mdéthode manuelle au cours des 10 premiers jours” d’un accident vasculaire cerebral
constitug.

Nous avons utilisé 150 dossiers parmi les 456 patients admis pendant la période
d’¢tude pour un accident vasculaire cérébral.

[>¢tude épidémiologique de cette population a confirmé les notions classiques :
population agée (61,2 + 10 ans), prédominance masculine (52,7 %).

Nous avons observé une diminution de la pression artérielle entre J1 (97,3 % des

Vo Sy o
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patients étaient ajors hyperiendus) et jiv : seuieiment 58,7

o fe restaient. Ces demni
étaient pour la plupart des hypertendus connus et constituaient un groupe & haut
risque auquel étaient rattachés les accidents vasculaires cérébraux hémorragiques.
Dans ces cas, les chiffres systoliques étaient plus élevésaJl.

Cette baisse tensionnelle dans le délai court de 10 jours était trop importante pour
témoigner de la seule efficacité des antihypertenseurs.

l.a conduite thérapeutique face a ’hypertension artérielle a la phase aigué d’un
accident vasculaire cérébral doit étre modulée en fonction du type de la Iésion, des
antécédents d’hypertension artérielle et surtout des valeurs des pressions artérielles

systoliques et diastoliques, conformément aux recommandations des sociétés

savantes.



Mataral history of blood pressure profile following, stroke, hypertension (FH
accompanies stroke but the natural history of hemodynamic profile during the carly
days of hospitalisation following, a stroke is not well known. ‘The aim of his study
was 1o compare first (D1) and tenth (D10) day manual blood pressure in stroke
patients. 456 patients were selected and 150 included in the study. Epidemiologic
evaluation of the 150 patients confirmed certain data, e.g,. advanced age (01 2210
years), male predominance (52,7 %). Results in the study group reveaveld a
spontancous decrease n blood pressure from DI (97,3 % HT) to D10 (50,7 %).
satients with 1 at D10 were most likely to have had a previous history of
hypertension. Patients with hemorrhagice strokes had higher systolic blood pressure

than other patients at D1. These two groups of patients should be considered as high
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antihypertensive treatment should be envisaged only in patients with hemorrhagic

lesions or with very high blood pressure.
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