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Abstract

The aim of this study is to describe the etiopathological and biochemical aspects of
stroke (CVA) in patients from the wilaya of Tébessa. It is based on a retrospective
descriptive approach, through the analysis of medical records of 170 patients
diagnosed with a stroke during 2024, in the internal medicine department of Bouguera
Boularas Hospital, Bekkaria, Tébessa. In which we identified the predominant risk
factors (hypertension, diabetes, obesity, heart diseases, smoking) and evaluated the

associated biochemical parameters.

The analysis of the results revealed that arterial hypertension is the most frequent risk
factor, affecting 78.8% of patients, followed by diabetes with 43.5%, then smoking
17.05%. Lower frequencies were observed for obesity (7.64%) and heart diseases.
The biochemical evaluation revealed notable imbalances: marked hyperglycemia in
men (1.29 £+ 0.45 g/L) compared to women (0.86 + 0.18 g/L), as well as an increase in
triglycerides (men: 1.92 = 0.75 g/L; women: 1.78 £ 0.65 g/L) and total cholesterol.
LDL was slightly elevated (men: 1.52 + 0.47 g/L; women: 1.36 + 0.43 g/L), while
HDL decreased significantly in both sexes. In addition, significant increases in LDH
and CPK were observed, indicating possible tissue damage. Electrolytes (Na*, K*)
remained within normal ranges, as did the levels of creatinine, urea, and total proteins.
Finally, albumin showed similar values between the sexes (men: 43.65 + 7.09 g/L;

women: 43.05 + 5.22 g/L).

In light of this study, the etiopathological and biochemical risk factors have great
importance on the development of stroke, which implies the need for effective
preventive strategies, particularly in terms of blood pressure, diabetes, and

dyslipidemia control, in order to reduce the prevalence of strokes at the local level.

Keywords: stroke, risk factors, etiology, biochemical parameters, prevention.



Résumé

Le but de cette étude est de décrire les aspects étiopathologiques et biochimiques de
l'accident vasculaire cérébral (AVC) chez les patients de la wilaya de Tébessa. Elle
repose sur une approche descriptive rétrospective, a travers l'analyse des dossiers
médicaux de 170 patients diagnostiqués avec un AVC durant 2024, au service de
médecine interne de 1'Hopital Bouguera Boularas, Bekkaria, Tébessa. Sur lesquels
nous avons identifié¢ les facteurs de risque prédominants (HTA, diabéte, obésité,

cardiopathies, tabagisme) et évalu¢ les parametres biochimiques associés.

L’analyse des résultats a révélé que 1'hypertension artérielle est le facteur de risque
le plus fréquent, touchant 78,8 % des patients, suivie du diabéte avec 43,5 %, puis de
le tabagism17,05 %e. Des fréquences plus faibles ont été observées pour l'obésité 7,64
% et les cardiopathies.L.’évaluation biochimique a révélé des déséquilibres notables :
une hyperglycémie marquée chez les hommes (1,29 + 0,45 g/L) par rapport aux
femmes (0,86 + 0,18 g/L), ainsi qu’une augmentation des triglycérides hommes :
(1,82 £ 1,03 g/L ); femmes : (1,64 £ 0,91 g/L) et du cholestérol total. Le LDL était
légérement élevé hommes : (1,38 £ 0,47 g/L) ; femmes : (1,37 + 0,50 g/L), tandis que
le HDL a diminué de facon significative chez les deux sexes. De plus, des
augmentations importantes de la LDH et de la CPK ont été observées, traduisant une
atteinte tissulaire possible. Les ¢électrolytes (Na*, K*) sont restés dans les normes, tout
comme les taux de créatinine, d’urée et de protéines totales. Enfin, I’albumine a
présenté des valeurs similaires entre les sexes hommes :( 43,65 + 7,09 g/L) ; femmes :

(43,05 + 5,22 g/L).

A la lumiére de cette étude, les facteurs de risque étiopathologiques et
biochimiques ont une grande importance sur le développement de I'AVC, ce qui
implique la nécessité de stratégies préventives efficaces, notamment en matiere de
contrdle de la tension artérielle, du diabéte et des dyslipidémies, afin de réduire la

prévalence des AVC a 1'échelle locale.

Mots-clés : AVC, facteurs de risque, étiologie, parameétres biochimiques, prévention.
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ABREVIATIONS ET CONSTANTES

AIC : Accident Ischémique Constituée

AIT : Accident Ischémique Transitoire

AVC : Accident Vasculaire Cérébral

AVCH : Accident Vasculaire Cérébral Hémorragique
AVCI : Accident Vasculaire Cérébral Ischémique
CPK : Créatine Phospho-Kinase

CT scan : Tomodensitométrie (Scanner)

HDL : Lipoprotéines de haute densité

HIC : Hypertension Intracranienne

HSA : Hémorragie Sous-Arachnoidienne

IRM : Imagerie par Résonance Magnétique

LDH : Lactate Déshydrogénase

LDL : Lipoprotéines de basse densité

NFS : Numération Formule Sanguine

rtPA : Activateur tissulaire du plasminogéne recombinant
TCA : Temps de Céphaline Activée

TDM : Tomodensitométrie

TP : Temps de Prothrombine
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INTRODUCTION

INTRODUCTION

L'accident vasculaire cérébral (AVC) est une pathologie neurologique grave et fréquente qui
représente un défi majeur pour la santé publique mondiale. Selon I’Organisation mondiale de la
santé (OMS, 2022), I’incidence des AVC est en constante augmentation, au point d’étre
considérée comme une pandémie mondiale, avec une estimation de 23 millions de nouveaux cas
par an d’ici 2030. Les AVC constituent une cause majeure de mortalité et d’invalidité,
notamment dans les pays a revenu faible ou intermédiaire ou les infrastructures médicales sont

souvent insuffisantes (World Health Organization, 2022).

L’AVC survient lorsque la circulation sanguine vers une partie du cerveau est interrompue, soit
par une occlusion artérielle (AVC ischémique), soit par une rupture d’un vaisseau sanguin (AVC
hémorragique). Cette interruption provoque une hypoxie cérébrale, entrainant la mort des
cellules nerveuses dans la région touchée, avec des symptomes neurologiques soudains et
séveres (Zhou et al., 2023 ; Patel & Singh, 2023). Une prise en charge rapide est essentielle
pour limiter les séquelles graves et la mortalité. L’age constitue le principal facteur de risque,
avec un doublement du risque tous les dix ans aprés 55 ans. Toutefois, environ 25 % des AVC
touchent des personnes de moins de 65 ans, et une attention particuliére est accordée aux AVC
chez les sujets jeunes (moins de 45 ans), qui présentent des défis diagnostiques particuliers

(Rahmani et al., 2021).

D’autres facteurs de risque majeurs incluent I’hypertension artérielle, 1’athérosclérose, les
cardiopathies emboligénes, le diabéte de type 2, I’obésité, la consommation excessive d’alcool et
le tabagisme. Ces facteurs sont souvent liés a des modes de vie sédentaires et a une alimentation

déséquilibrée (Nouri et al., 2022).

En Algérie, les maladies cérébrovasculaires représentent plus de 26 % des déces annuels, plagant
I’AVC parmi les premiéres causes de mortalité¢, devant méme les accidents de la route (Ministere
de la Santé, 2023). Chaque année, environ 60 000 nouveaux cas sont enregistrés, causant pres de
20 000 déces. De plus, la majorité des survivants présentent des séquelles fonctionnelles
importantes qui altérent leur qualité de vie et représentent un fardeau socio-économique

considérable (Benkaci et al., 2023).



INTRODUCTION

Dans ce contexte, il est essentiel d’approfondir I’étude des facteurs étiopathologiques et
biochimiques associés a I’AVC. Une meilleure compréhension de ces mécanismes contribuera a
améliorer la prévention, le diagnostic et la prise en charge clinique, tout en permettant d’élaborer

des stratégies de santé publique adaptées aux réalités locales.

L’objectif principal de cette étude est d’effectuer une analyse rétrospective des aspects
¢tiopathologiques et biochimiques des AVC chez une population de patients de la wilaya de
Tébessa. En examinant les dossiers médicaux de 170 patients diagnostiqués en 2024, nous
cherchons a identifier les facteurs de risque prédominants ainsi qu’a évaluer les paramétres

biochimiques associés.

Ce travail vise ainsi a enrichir les connaissances locales sur ’AVC et a proposer des
recommandations pour améliorer la prévention et la prise en charge, en tenant compte des

spécificités épidémiologiques et biochimiques de la population étudiée.
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CHAPITRE I : PARTIE BIBLIOGRAPHIQUE

I.1. Généralités sur I’accident vasculaire cérébral (AVC)

L’accident vasculaire cérébral (AVC) est une pathologie neurologique aigué provoquée
par une interruption soudaine de la circulation sanguine cérébrale, soit par une occlusion
artérielle (AVC ischémique), soit par une hémorragie cérébrale due a la rupture d’un vaisseau
(AVC hémorragique). Il constitue une des principales urgences neurovasculaires, en raison du
risque ¢levé de séquelles irréversibles si la prise en charge n’est pas immédiate. Bien que plus
fréquent chez les personnes agées, il peut survenir a tout age, y compris chez les jeunes

adultes (Institut national de la santé et de la recherche médicale (Inserm, 2022).
1.1Définition de PAVC

Parfois surnommé « attaque cérébrale », I’accident vasculaire cérébral (AVC) constitue
une urgence médicale majeure. Il survient lorsque 1'irrigation sanguine d'une partie du cerveau
est interrompue, privant ainsi les tissus cérébraux d'oxygéne et de glucose nécessaires a leur
fonctionnement. En 1’absence d’un apport sanguin rapide, les cellules cérébrales commencent
a mourir en quelques minutes, ce qui peut entrainer des séquelles neurologiques irréversibles
ou la mort (Inserm, 2022).

- I1 existe deux formes principales d’AVC, selon la nature de I’interruption vasculaire :

v L’AVC ischémique, qui représente environ 80 % des cas, est provoqué par 1’obstruction
d’une artere cérébrale, généralement a la suite d’un caillot sanguin (thrombus) ou d’une
embolie. Cette obstruction empéche le sang d’atteindre les régions cérébrales en aval,
causant une ischémie.

v L’AVC hémorragique, plus rare mais souvent plus grave, résulte de la rupture d’un
vaisseau sanguin dans le cerveau. Cette hémorragie intracranienne peut comprimer les
tissus cérébraux environnants et aggraver les Iésions.

L’acronyme « AVC » décrit précisément la nature de cette pathologie :

. A pour Accident : il traduit la brutalité et I’imprévisibilit¢ de 1’événement,
souvent sans signes avant-coureurs apparents.

. V pour Vasculaire : cela souligne le role central du systéme vasculaire
cérébral, et notamment des artéres cérébrales, dans I’origine du probléme.

. C pour Cérébral : cet ¢lément désigne la localisation de 1I’événement, a savoir

le cerveau, dont les fonctions sont gravement menacées par ce type d’accident (Dicko, 2021).
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Figure 01 : L’infarctus cérébral (Acteur de ma santé, n.d.).
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1.2. Epidémiologie de PAVC

L'accident vasculaire cérébral (AVC) représente un enjeu majeur de santé publique

en raison de sa fréquence élevée, de sa gravité et des colits importants qu'il engendre.

- Un événement fréquent:Chaque année, prés de 12 millions de personnes dans
le monde sont victimes d’un accident vasculaire cérébral (AVC), soit une occurrence
toutes les cinq secondes. L’Organisation mondiale de la sant¢ (OMS) qualifie cette
situation de pandémie et prévoit une augmentation des premiers AVC, passant de 16
millions en 2005 a 23 millions d’ici 2030. En France, environ 150 000 nouveaux cas
d’AVC surviennent annuellement, soit une personne toutes les quatre minutes. Selon
I’¢tude Oxford Vascular Study (OXVASC), les AVC représentent 45 % des
événements vasculaires aigus, dépassant ainsi les infarctus du myocarde qui comptent
pour 42 %, ce qui illustre la fréquence croissante des AVC par rapport aux infarctus

(Richard, 2019).

- Un événement grave :L’accident vasculaire cérébral (AVC) constitue la principale cause
de handicap acquis chez [I’adulte, la deuxiéme cause de démence aprés la maladie
d’Alzheimer, ainsi que la troisiéme cause de mortalité, apres les cancers et les infarctus du
myocarde. Entre 15 % et 20 % des patients décedent durant le premier mois suivant un AVC,
tandis que 75 % des survivants conservent des séquelles permanentes. Le risque de récidive
demeure élevé, oscillant entre 30 % et 43 % a cinq ans. Selon les données du registre
dijonnais couvrant la période 1985-2004, 1’dge moyen de survenue est de 71,4 ans chez les

hommes et de 76,5 ans chez les femmes. Néanmoins, un quart des victimes ont moins de 65
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ans, et 15 % moins de 50 ans, ce qui concerne une population en age actif professionnel
(Ministere de la Santé et des Sports, 2009).

-Evénement coiiteux: Plus de 225 000 personnes bénéficient en permanence du statut
d’affection de longue durée « AVC invalidant » au titre du régime général de I’ Assurance
maladie. Le poids financier est considérable : les dépenses annuelles sont estimées a
8,3 milliards d’euros, dont 5,9 milliards pour le secteur des soins et 2,4 milliards pour le

secteur médico-social (Haute Autorité de Santé, 2009).

1.3.Facteurs de risque de ’AVC

On distingue deux grandes catégories de facteurs de risque :

1.3.1. Facteurs de risque non modifiables de I'AVC

1. Age
Le vieillissement représente un facteur de risque majeur mais non modifiable des AVC, en
raison des altérations progressives qu’il entraine sur les systémes vasculaire et cérébral. Des
55 ans, le risque double chaque décennie, en lien avec la prévalence croissante de pathologies
comme 1’hypertension ou I’arythmie cardiaque. Si I’Age moyen de survenue d’un AVC est de
74 ans, une proportion significative touche aussi les adultes plus jeunes, ce qui souligne
I’importance d’une prévention active des le début de I’age adulte. La maitrise des facteurs de
risque cardiovasculaires demeure donc essentielle, quel que soit ’age (Béjot et al., 2016).

2. Sexe

Bien que les femmes soient initialement moins exposées au risque d’AVC que les hommes,
cette tendance s’inverse avec 1’age, notamment apres la ménopause. La baisse des cestrogenes,
qui jouent un rdle protecteur sur le systéme cardiovasculaire, augmente leur vulnérabilité a
des facteurs comme 1’hypertension ou les dyslipidémies. Ainsi, si les hommes sont plus
fréquemment touchés dans la jeunesse, les femmes deviennent majoritaires parmi les cas
d’AVC aun age avancé, souvent avec des formes plus graves et des complications accrues, en
raison de leur espérance de vie plus longue. Ces spécificités justifient des stratégies de
prévention ciblées sur le genre, particuliérement apres la ménopause (Bushnell et al., 2014).

3. Génétique et origine ethnique
Les antécédents familiaux d’accident vasculaire cérébral (AVC), en particulier avant 45 ans
chez un parent du premier degré, augmentent significativement le risque de survenue. Cette
susceptibilité repose en grande partie sur des facteurs génétiques influencant la pression
artérielle, les lipides sanguins et la coagulation. Par ailleurs, des disparités raciales notables

existent : les individus d’origine africaine et hispanique sont davantage expos¢€s, en raison de
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déterminants sociaux, comportementaux et de 1’inégalit¢ d’acceés aux soins (Flanagan,
Saposnik, & Kapral, 2013).
1.3.2. Facteurs de risques modifiables

1.Hypertension artérielle
L’hypertension artérielle est le principal facteur de risque modifiable pour 1’accident
vasculaire cérébral (AVC). Elle augmente considérablement le risque d’AVC, multiplié par
neuf chez les hommes et par quatre chez les femmes. Cette ¢lévation chronique de la pression
sanguine provoque des lésions vasculaires majeures : elle favorise 1’athérosclérose par dépdt
de lipides dans les arteres, réduisant le flux sanguin cérébral et augmentant le risque d’AVC
ischémique, tout en fragilisant les vaisseaux, susceptibles de se rompre et d’entrainer un AVC
hémorragique. La prévention repose sur un contrdle rigoureux de la tension artérielle,
combinant traitement médicamenteux, alimentation saine, activité physique régulicre et suivi
médical (O'Donnell et al., 2010).

2.Tabagisme
La consommation quotidienne de vingt cigarettes augmente par six le risque d’accident
vasculaire cérébral (AVC) comparé aux non-fumeurs. Le tabagisme accélere le
développement de 1’athérosclérose, caractérisée par 1’accumulation progressive de plaques
lipidiques sur les parois artérielles, réduisant ainsi le flux sanguin cérébral et favorisant les
AVC ischémiques. De plus, les substances toxiques présentes dans la fumée, telles que le
monoxyde de carbone et les radicaux libres, endommagent directement les parois vasculaires
et stimulent la formation de thrombus, qui peuvent obstruer les artéres cérébrales. Ces
mécanismes soulignent [’importance cruciale de Darrét du tabac pour réduire
significativement le risque d’AVC et améliorer la santé cardiovasculaire globale (Feigin et al.,

2014).
3.Diabéte

Le diabéte augmente de pres de 50 % le risque d’accident vasculaire cérébral, surtout de type
ischémique. L’hyperglycémie chronique favorise 1’athérosclérose, caractérisée par
I’épaississement et le rétrécissement des artéres cérébrales, ce qui diminue le flux sanguin et
augmente le risque d’AVC. Ce phénomeéne est souvent plus marqué chez les diabétiques, qui
présentent également d’autres facteurs de risque comme I’hypertension et la dyslipidémie.
Une gestion rigoureuse de la glycémie, de la tension artérielle et du profil lipidique, ainsi
qu’un mode de vie sain, sont essentiels pour prévenir les AVC chez ces patients (Smith et al.,

2018).
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4.Obésité
[’obésité, surtout abdominale, est un facteur majeur de risque d’AVC en raison de ses impacts

négatifs sur le métabolisme et la fonction vasculaire. La graisse viscérale favorise
I’hypertension, les anomalies lipidiques, la résistance a I’insuline, et 1’athérosclérose,
principale cause des AVC ischémiques. Elle induit aussi un état inflammatoire chronique et
une hypercoagulabilité, augmentant le risque de caillots. La prévention repose sur la réduction
du tour de taille par des mesures hygiéno-diététiques, 1’activité physique et éventuellement un

traitement médical (Yatsuya et al., 2010) .

5.Sédentarité
L’inactivité physique augmente de 25 a 30 % le risque d’AVC, en raison de son rdle dans le
développement du surpoids, de I’hypertension, du diabéte de type 2 et des troubles
métaboliques. Le manque d’exercice réduit la perfusion tissulaire, diminue la souplesse des
vaisseaux et accroit I’inflammation systémique, favorisant ainsi les événements vasculaires.
Ce risque concerne toutes les tranches d’age, d’ou I’importance d’une prévention précoce. La
pratique réguliére d’activités modérées améliore la santé cardiovasculaire, régule la pression
artérielle et stimule les fonctions cognitives. Promouvoir un mode de vie actif est donc
essentiel dans la prévention des AVC a I’échelle populationnelle (Lee et al., 2012).

6.Consommation d'alcool
La consommation excessive et chronique d’alcool est un facteur de risque important pour les
AVC ischémiques et hémorragiques. Elle favorise 1’¢lévation de la pression artérielle en
perturbant la régulation hémodynamique et s’accompagne souvent de déséquilibres
métaboliques tels que le surpoids, I’hyperglycémie et les troubles lipidiques, qui augmentent
le risque cardiovasculaire. Par ailleurs, 1’alcool peut provoquer des troubles hépatiques
affectant la coagulation sanguine, majorant ainsi le risque d’AVC hémorragique. Enfin, il
contribue au développement de troubles du rythme cardiaque, notamment la fibrillation
auriculaire, responsable d’embolie cérébrale. Ces effets soulignent la nécessité de stratégies
préventives visant a réduire la consommation d’alcool (Zhou et al., 2021).

7.Stress psychosocial
Le stress psychosocial constitue un facteur de risque indépendant d’accident vasculaire
cérébral (AVC), méme en 1’absence de comorbidités classiques telles que 1’hypertension, le
diabéte ou le tabagisme. Il résulte souvent de pressions professionnelles, de conflits
interpersonnels ou de situations d’isolement, entrainant une activation prolongée de I’axe

hypothalamo-hypophyso-surrénalien et une sécrétion excessive de cortisol. Ces mécanismes
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biologiques induisent des altérations cardiovasculaires telles que I’hypertension, une
inflammation chronique ou une dysfonction endothéliale. Toutefois, la perception de contrdle
sur les événements de vie joue un rdle protecteur en modulant la réponse au stress et en
favorisant des comportements de santé. D’ou I’importance d’intégrer la gestion du stress dans
les stratégies de prévention des AVC (Rosengren et al., 2004).
8. Autres pathologies
- La migraine avec aura est associée a un risque accru d'AVC cardio-embolique.
- La fibrillation auriculaire peut entrainer la formation de caillots, augmentant le risque
d'AVC (Lemesle-Martin et al., 2006).
1.4.Classification des AVC
Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) se classent principalement en deux
catégories : les AVC ischémiques et les AVC hémorragiques. Une autre forme, l'accident
ischémique transitoire (AIT), est également reconnue.
1.4.1. AVC ischémique
L'AVC ischémique est le plus fréquent, représentant environ 80 a 87 % des cas. Il
survient lorsqu'un caillot sanguin obstrue une artére cérébrale, interrompant l'apport en
oxygene et en nutriments au cerveau. Les AVC ischémiques se subdivisent en :
- AVC thrombotique : formation d'un caillot dans une artere cérébra.
- AVC embolique : migration d'un caillot depuis une autre partie du corps, souvent le cceur,

vers le cerveau (Fondation des maladies du cceur et de I'AVC du Canada,.2025).
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Figure 2: AVC ischémique(Médecine Intégrée, n.d.).
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1.4.2. AVC hémorragique

Les AVC hémorragiques, bien que moins fréquents (13 a 20 % des cas), sont graves. Ils
résultent de la rupture d’un vaisseau sanguin cérébral, provoquant une hémorragie. On

distingue principalement deux formes :

- L’hémorragie intracérébrale, ou le sang se répand directement dans le tissu cérébral.

- L’hémorragie sous-arachnoidienne, qui survient entre le cerveau et ses enveloppes
(méninges).

Ces types d’AVC nécessitent une prise en charge urgente en raison de leur potentiel 1étal élevé

(Feigin et al., 2014).

t A\ .
/ - AVC hémorragique
i . Rupture de vaisseaux
~ \V_J sanguins affaiblis ou malades
,( 3 F b, © Fondation des malacies du coeur et de AVC duCanada

Infiltration de sang
dansles tissus
cerebraux

Figure 3: AVC hémorragiques(Médecine Intégrée, n.d.).
1.4.3. Accident ischémique transitoire (AIT)

L’accident ischémique transitoire (AIT), souvent désigné sous le terme de « mini-AVC »,
résulte d’une obstruction temporaire d’une artére cérébrale. Ses symptomes régressent
habituellement en moins de 24 heures sans laisser de séquelles durables. Toutefois, un AIT
constitue un avertissement important, pouvant précéder un AVC plus sévere (Martin &

Dupont, 2022).
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I.2. Physiopathologie de ’AVC

La physiopathologie de 'accident vasculaire cérébral (AVC) varie selon qu'il s'agit d'un
AVC ischémique ou hémorragique, chacun impliquant des mécanismes distincts mais

aboutissant a des Iésions cérébrales potentiellement graves.

2.1. Mécanismes de I’AVC ischémique

2.1.1.Accident ischémique transitoire (AIT)

L’accident ischémique transitoire (AIT), appelé aussi « mini-AVC », est une
interruption temporaire de la circulation sanguine dans le cerveau, la rétine ou la moelle
épinicre, provoquant des symptomes neurologiques brefs mais révélateurs d’un risque élevé
d’AVC. Les signes cliniques disparaissent généralement en moins d’une heure. L’AIT est
souvent li¢ a un petit caillot et partage les mémes facteurs de risque que I’AVC. Son
diagnostic repose sur 1I’examen clinique, I’imagerie et ’ECG. Une prise en charge rapide
permet de prévenir un AVC ultérieur.

Accident ischémique transitoire

Zone dans laquelle
< le flux sanguin est

au milieu de
I'artére
cérébrale

.
Obstruction a I'intérieur
de I'artére carotide

Figure 4: Accident ischémique transitoire (AIT) (zarjevski, 2017).

2.1.2. Accident ischémique constitué (AIC)

L’accident ischémique constitué (AIC) est une forme d’AVC provoquée par une obstruction
prolongée d’une artére cérébrale, entrainant une nécrose irréversible du tissu cérébral.
Contrairement a 1’accident ischémique transitoire (AIT), les séquelles neurologiques de I’AIC
sont durables et souvent graves. Les manifestations cliniques varient selon la région cérébrale

atteinte : hémiparésie, troubles du langage, perte de vision ou déséquilibre peuvent survenir.
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Les causes fréquentes incluent I’athérosclérose et les embolies d’origine cardiaque. La prise
en charge en phase aigué repose sur des traitements de reperfusion, comme la thrombolyse
intraveineuse ou la thrombectomie, s’ils sont réalisés dans les premieres heures. A long terme,
la prévention secondaire repose sur les antiagrégants, les anticoagulants et la maitrise
rigoureuse des facteurs de risque. La rééducation neurologique joue un role essentiel dans la

récupération fonctionnelle du patient(Haute Autorité de Santé, 2009).
2.2.Mécanismes de ’AVC hémorragique

Les deux principaux types d’accidents vasculaires cérébraux (AVC) hémorragiques,
I’hémorragie intracérébrale (HIC) et I’hémorragie sous-arachnoidienne (HSA), se distinguent
par leur localisation, leur étiologie et leur physiopathologie. L’HIC correspond a la rupture
d’un vaisseau sanguin a l’intérieur du parenchyme cérébral, provoquant un saignement
localisé, souvent associ¢ a I’hypertension artérielle, aux malformations vasculaires ou a
I’angiopathie amyloide. Les symptomes typiques incluent une déficience neurologique focale,

des céphalées, des vomissements et une altération de la conscience (Dupont et Martin, 2023) .

Blood clot lodges in -
cerebral artery, causing
a stroke

Blood clot breaks
off and travels

carotid
artery

Figure 5: AVC hémorragiques(Mayo Clinic, n.d.).
2.2.1. Hémorragie intracérébrale (HIC)

L’hémorragie intracérébrale (HIC) est un type d’accident vasculaire cérébral (AVC)
hémorragique caractéris¢é par la rupture d’un vaisseau sanguin dans le tissu cérébral,
entrainant un saignement interne. Elle est principalement associée a une hypertension
artérielle chronique, mais peut aussi étre causée par des malformations vasculaires, des

tumeurs cérébrales ou la prise d’anticoagulants. Les symptdmes courants comprennent des

11
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céphalées soudaines et intenses, des nausées, des vomissements, des déficits neurologiques
focaux (paralysie unilatérale, troubles du langage, de la vision ou de I’équilibre) et une

altération de la conscience (Dupont & Martin, 2023).

2.2.2. Hémorragie sous-arachnoidienne (HSA)

L’hémorragie sous-arachnoidienne (HSA) est une forme grave d’accident vasculaire cérébral
(AVC) hémorragique, résultant d’un saignement brutal dans 1’espace situé entre 1’arachnoide
et la pie-mere, les deux membranes qui enveloppent le cerveau. Dans pres de 80 % des cas,
elle est causée par la rupture d’un anévrisme intracranien. Cette pathologie se manifeste
typiquement par une céphalée d’apparition soudaine et intense, fréquemment décrite par les
patients comme la pire douleur de leur vie, souvent accompagnée de nausées, de
vomissements, d’une altération de la conscience, de crises convulsives ou encore de déficits
neurologiques focaux. Le diagnostic repose principalement sur la tomodensitométrie cérébrale
(CT scan), qui présente une sensibilité quasi totale si elle est réalisée dans les 12 premicres

heures suivant le début des symptomes (Dupuis et al., 2020).

1.3. Manifestations cliniques et diagnostic de ’AVC

Les symptomes de I’AVC varient selon la zone cérébrale touchée. Les signes les plus
fréquents incluent une faiblesse soudaine d’un c6té du corps (hémiplégie), des troubles du
langage (aphasie), une perte de vision (hémianopsie), des troubles de 1’équilibre, ainsi que des
maux de téte intenses ou une altération de la conscience. Le diagnostic repose sur une
¢valuation clinique rapide (ex. : test FAST) et est confirmé par imagerie (scanner ou IRM).

Une prise en charge urgente est essentielle pour limiter les séquelles (Khaku & Tadi, 2023).

3.1. Signes cliniques selon le type d’AVC
Les signes cliniques d'un accident vasculaire cérébral (AVC) varient en fonction de son type,
ischémique ou hémorragique, bien que certains symptdmes puissent se chevaucher.

- AVC ischémique : Ce type d'AVC résulte de l'obstruction d'une artere cérébrale, privant
une zone du cerveau de son apport sanguin. Les symptdmes apparaissent soudainement et
peuvent inclure une faiblesse ou une paralysie d'un c6té du corps, des troubles de la parole,
une perte de vision, des étourdissements, une perte d'équilibre et de coordination, ainsi qu'une
confusion ou une altération de la conscience. La céphalée n'est généralement pas un

symptome prédominant.

12
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- AVC hémorragique: Ce type d'AVC survient lorsqu'un vaisseau sanguin dans le cerveau se
rompt, provoquant un saignement. Les symptomes peuvent inclure une céphalée soudaine et
intense, souvent décrite comme la pire de la vie, une perte de conscience, des nausées et
vomissements, des convulsions, ainsi que des déficits neurologiques focaux. La perte de
conscience peut survenir rapidement en raison de I'augmentation de la pression intracranienne
(Smith et al., 2023).
3.2. Examens paracliniques

Les explorations paracliniques jouent un rdle clé¢ dans la prise en charge de I’AVC, en
permettant d’identifier le type de 1’accident (ischémique ou hémorragique) et d’en rechercher
I’origine. Le scanner cérébral, disponible rapidement, est I’outil initial de référence, tandis
que I'IRM, plus précise, détecte des Iésions invisibles au scanner. L’imagerie vasculaire,
comme [’angio-IRM ou I’angio-TDM, permet d’évaluer 1’état des artéres cérébrales.
L’échographie Doppler cervicale compléte cette évaluation en repérant d’éventuelles sténoses.
Enfin, un bilan cardiaque incluant I’ECG, le Holter et I’échocardiographie est souvent réalisé
afin d’identifier une éventuelle source d’embolie cardiaque, comme la fibrillation auriculaire
(Haute Autorité de Santé, 2009).
3.2.1. Imagerie cérébrale (TDM, IRM)

L’imagerie cérébrale joue un role fondamental dans le diagnostic rapide de I’AVC. Elle
permet de différencier les formes ischémiques des formes hémorragiques, d’évaluer la gravité
des lésions cérébrales, et d’adapter rapidement le traitement en conséquence (Saver et al.,
2015).

La tomodensitométrie cérébrale (TDM) est I’examen initial privilégié en situation d’urgence
pour exclure rapidement une hémorragie intracérébrale, un hématome ou une tumeur.
Toutefois, elle peut rester normale ou révéler des signes trés discrets dans les heures suivant

un AVC, ce qui peut compliquer le diagnostic précoce (Smith et al., 2017).

- Imagerie par résonance magnétique (IRM): La tomodensitométrie cérébrale (TDM)
constitue I’examen initial privilégié en urgence afin d’écarter rapidement une hémorragie
intracérébrale, un hématome ou une tumeur cérébrale. Cependant, lors des premiers instants
suivant un AVC, la TDM peut ne pas révéler de Iésions évidentes, ce qui peut retarder le

diagnostic et la prise en charge (Smith et al., 2017).
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3.2.2. Examens biologiques

Dans le cadre de la prise en charge d'un accident vasculaire cérébral (AVC), un bilan
sanguin complet est systématiquement réalisé pour évaluer I'état général du patient, identifier
d'éventuelles anomalies biologiques et guider les décisions thérapeutiques. Ce bilan comprend

plusieurs analyses clés :

- Numération formule sanguine (NFS): la numération formule sanguine (NFS) mesure les
¢léments figurés du sang, incluant globules rouges, globules blancs et plaquettes. Elle permet
de détecter des anomalies telles que I’anémie, 1’infection ou la thrombocytopénie, qui peuvent

influencer la prise en charge de ’AVC (Martin et al., 2019).

- Bilan de coagulation: Le bilan de coagulation, comprenant le temps de prothrombine
(TP), le temps de céphaline activée (TCA) et le taux de fibrinogeéne, permet d’évaluer la
capacit¢ de coagulation sanguine. Ces parameétres sont essentiels avant 1’administration de

traitements anticoagulants ou thrombolytiques (Durand et al., 2020).

- Glycémie: La mesure de la glycémie est cruciale dans la prise en charge des AVC, car une
hyperglycémie peut aggraver les 1ésions cérébrales lors d’un AVC ischémique, tandis qu’une

hypoglycémie peut imiter les signes cliniques d’un AVC (Lemoine et al., 2019).

- Ionogramme sanguin: Le ionogramme sanguin permet d’évaluer les taux des électrolytes

majeurs (sodium, potassium, chlore, calcium) et de dépister d’éventuels déséquilibres pouvant

altérer la fonction neurologique (Martin et al., 2020).

- Fonction rénale et hépatique: L’évaluation des fonctions rénale et hépatique, a travers la
mesure de la créatinine, de I'urée, des transaminases et des phosphatases alcalines, est
essentielle pour adapter le choix et le dosage des traitements médicamenteux, en cas

d’insuffisance rénale ou hépatique (Dupont et al., 2021).
I.4. Prise en charge et évolution de PAVC

La prise en charge rapide de I’AVC est cruciale pour limiter les 1ésions cérébrales. Elle
commence par ’appel au SAMU et le transfert vers une unité neurovasculaire. Le diagnostic
repose sur I’imagerie cérébrale permettant de distinguer AVC ischémique et hémorragique. En

cas d’AVC ischémique, des traitements comme la thrombolyse ou la thrombectomie peuvent
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étre utilisés. Une rééducation précoce et une prévention secondaire adaptée sont essentielles

pour éviter les récidives (Feigin et al., 2022).
4.1. Traitement d'AVC

La prise en charge de I'accident vasculaire cérébral (AVC) repose sur une intervention rapide
et adaptée en fonction du type d'AVC (ischémique ou hémorragique) et de la phase de

survenue de 'événement.

- AVC ischémique: Dans les AVC ischémiques, causés par 1’obstruction d’une artére
cérébrale, 1’objectif principal est de rétablir rapidement la circulation sanguine. Le traitement
initial consiste en une thrombolyse intraveineuse avec rtPA, a administrer idéalement dans les
4,5 heures suivant le début des symptomes. En cas d’occlusion des gros vaisseaux, une
thrombectomie mécanique peut étre réalisée, généralement dans les 6 heures suivant
I’apparition des signes. Apres la phase aigué€, des antiagrégants plaquettaires comme 1’aspirine
ou le clopidogrel sont prescrits pour prévenir la formation de nouveaux caillots. La
rééducation fonctionnelle (kinésithérapie, orthophonie, ergothérapie) débute deés que possible

pour restaurer les fonctions perdues et améliorer la qualité de vie (Khaku & Tadi, 2023).

- AVC hémorragiques: Les AVC hémorragiques, causés par la rupture d'un vaisseau
sanguin cérébral, nécessitent une gestion urgente. Le traitement initial comprend le controle
de la pression artérielle et la gestion des troubles de la coagulation, notamment la correction
d'un INR ¢élevé chez les patients sous anticoagulants. Une surveillance neurologique
intensive est indispensable, et dans certains cas, une intervention chirurgicale pour évacuer
I'hématome et réduire la pression intracranienne peut étre nécessaire (Fondation des

maladies du ceeur et de I'AVC du Canada, 2022).

- Prévention secondaire: La prévention secondaire des accidents vasculaires cérébraux
(AVC) joue un rdle crucial pour diminuer les risques de récidive et limiter les séquelles
neurologiques chez les patients ayant déja subi un AVC. Cette démarche repose sur une prise
en charge globale visant a maitriser les facteurs de risque modifiables et a ajuster les

traitements selon le profil spécifique de chaque patient (Johnson et al., 2021).

- Le controle de I'hypertension artérielle :La gestion de I’hypertension constitue un
¢lément central dans la prévention secondaire des AVC, car elle reste le facteur de risque

principal. Une prise en charge rigoureuse de la pression artérielle, notamment par la
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prescription d’antihypertenseurs tels que les inhibiteurs de ’enzyme de conversion, les
bétabloquants ou les diurétiques, est indispensable. Parallélement, des modifications du mode
de vie incluant une alimentation équilibrée, la réduction de la consommation de sel et une
pratique réguliére d’activité physique contribuent efficacement a limiter le risque de récidive

(Miller et al., 2020).

- Controle du diabéte: Le diabéte de type 2 augmente le risque d’AVC, surtout lorsqu’il
est associé a d’autres facteurs comme ’hypertension. Un bon contrdle de la glycémie, une
alimentation équilibrée et 1’exercice physique permettent de réduire le risque de récidive. La

surveillance rénale et cardiovasculaire est également essentielle (Garcia et al., 2021).

- Gestion de I'hypercholestérolémie: Un taux élevé de cholestérol, notamment de LDL,
favorise ’athérosclérose, qui constitue un facteur majeur des AVC ischémiques. Les statines
sont largement utilisées pour prévenir les récidives. Une alimentation équilibrée et I’exercice

physique sont également essentiels au contrdle du cholestérol (Johnson & Smith, 2022).

- Arrét du tabac: Le tabagisme augmente significativement le risque d’AVC en altérant la
tension artérielle, la coagulation sanguine et les vaisseaux. L’arrét du tabac réduit fortement ce
risque, et divers soutiens comme les substituts nicotiniques et 1’accompagnement

psychologique sont recommandés (Durand & Lefévre, 2022).

- Gestion du poids: L’obésité, en particulier abdominale, accroit le risque d’AVC en
favorisant 1’hypertension, le diabéte et I’hyperlipidémie. Une alimentation équilibrée et
I’exercice régulier permettent de réduire ces risques, d’améliorer la santé cardiovasculaire et
de limiter I’inflammation chronique (Fondation des maladies du cceur et de I'AVC du

Canada, 2022).

-Traitements anticoagulants ou antiagrégants plaquettaires : Le traitement des AVC
repose sur des anticoagulants ou des antiagrégants, choisis selon la cause de ’AVC, comme la
fibrillation auriculaire. Les anticoagulants préviennent la formation de caillots, tandis que les
antiagrégants réduisent I’agrégation plaquettaire. Ce traitement est personnalisé et nécessite

un suivi régulier (Lemoine & Bernard, 2022).

-Surveillance et suivi régulier: La prévention secondaire des AVC repose sur un suivi

médical rigoureux, incluant des consultations régulic¢res et des examens ciblés pour ajuster les

16



CHAPITRE I : PARTIE BIBLIOGRAPHIQUE

traitements. Une prise en charge globale des facteurs de risque améliore la qualité de vie et

réduit les risques de récidive(Morel & Dupuis, 2021).

4.2. Complications
Les complications d'un AVC peuvent survenir immédiatement aprés 1'événement (phase aigué)

et persister a long terme, affectant la réadaptation et la qualité de vie du patient.
4.2.1. Complications en Phase Aigué :
1.(Edéme Cérébral

L'enflure du cerveau, souvent en raison de l'inflammation post-AVC, peut augmenter la
pression intracranienne et aggraver les 1ésions neuronales. Il nécessite une gestion rapide pour

¢viter des dommages supplémentaires(Smith et al., 2020).

2.Hypertension Intracranienne
Une pression intracranienne élevée, fréquente en cas d'AVC hémorragique, peut provoquer un
engagement cérébral et entrainer des complications graves, comme un coma(Smith et al.,

2020).
3.Crises Epileptiques

Les AVC peuvent provoquer des crises, principalement en raison de 1ésions cérébrales laissant
des cicatrices. Cela peut entrainer des convulsions, souvent dans les premiéres semaines

suivant 'AVC (Khaku & Tadi, 2023).
4. Thromboembolie Veineuse

La formation de caillots dans les veines profondes, souvent liée a l'immobilisation, peut se
déplacer vers les poumons, entrainant une embolie pulmonaire, une complication

potentiellement mortelle (Johnston et al., 2016).
5.Infections

Les patients AVC sont a risque ¢élevé d'infections, notamment les infections urinaires et
pulmonaires, souvent dues a la mobilité réduite et a I'inconscience de leur état (Westendorp

et al., 2011).
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4.2.2. Complications a Long Terme

1.Séquelles Neurologiques
Les effets résiduels de 'AVC peuvent inclure I'hémiplégie (paralysie partielle du corps), des
troubles de la parole (aphasie), des déficits sensoriels, ainsi que des troubles de la

coordination et de 1’équilibre (Santé Canada, 2017).

2.Douleurs Neuropathiques :
Des douleurs persistantes peuvent résulter de 1ésions nerveuses causées par 'AVC, affectant la

qualité de vie du patient et compliquant la rééducation (Dupont et al., 2017).

3.Troubles Cognitifs :
L'AVC peut entrainer des problémes de mémoire, de concentration et de prise de décision.

Ces troubles peuvent rendre difficile 1'exécution des taches quotidienne (Martin et al., 2018).

4.Troubles Emotionnels
L'anxiété, la dépression et des changements de comportement sont courants apres un AVC en

raison des modifications physiologiques et psychologiques (Dupont et al., 2020).

5.Dysphagie :
La difficulté a avaler, souvent associ¢ée a des AVC, augmente le risque de fausses
routes alimentaires et de pneumonie, nécessitant des ajustements alimentaires et

parfois une rééducation de la déglutition (Santé Canada, 2017).
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CHAPITRE II: Méthodologie

II.1. Population et période de I’étude

11 s'agit d'une étude rétrospective descriptive portant sur des dossiers de 170 patients atteints
d'AVC, hospitalisés au niveau du service de médecine interne de 1'Etablissement Public
Hospitalier (EPH) Bouguerra Boulaaras, situ¢ dans la commune de Bekkaria, wilaya de

Tébessa, durant I'année 2024 (janvier a décembre).

I1.2. Paramétres étudiés

Les parametres étudiés ont été répartis en trois catégories principales :
- Parametres sociodémographiques : age, sexe.

- Parameétres cliniques et étiopathologiques : type d’AVC (ischémique ou hémorragique),
antécédents médicaux (hypertension, diabéte, maladies cardiovasculaires, etc.), facteurs de

risque (tabagisme, sédentarité, obésité).

- Parameétres biologiques : incluant le bilan métabolique (glycémie, ionogramme sanguin),
bilan rénal et nutritionnel (urée, créatinine, protéines totales, albumine, acide urique), bilan
lipidique (cholestérol total, HDL, LDL, triglycérides), et marqueurs enzymatiques et

cardiaques (protéine C-réactive, troponine, LDH, créatine phosphokinase).
I1.3. Méthode statistique

La saisie et le traitement des données ont été réalisés a I’aide des logiciels Microsoft Excel ,

prisme et SPSS (Statistical Package for the Social Sciences).

Les résultats ont été exprimés sous forme de fréquences et de pourcentages pour les variables

qualitatives.

Les paramétres biochimiques ont été analysés a I’aide de I’analyse de variance a un critére de

classification (ANOVA).

En cas de différence significative, un test post-hoc de Dunnett a été appliqué pour comparer

les groupes expérimentaux au groupe témoin.

Le seuil de signification a été fixé a p < 0,05.
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Les valeurs du groupe témoin ont été sélectionnées a partir de résultats se situant dans les

intervalles physiologiques de référence pour les paramétres étudiés.
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CHAPITRE II1 Résultats

IIL.1. Caractéristiques sociodémographiques et cliniques des patients
1.1.Répartition selon le type d’AVC

Dans notre étude, les 170 patients inclus présentaient tous un accident vasculaire cérébral de
type ischémique, représentant ainsi 100 % des cas. Aucun cas d’AVC hémorragique n’a été

enregistré .
1.2. Distribution des patients selon le sexe

Sur les 170 patients attient d’AVC, il y avait une prédominance masculine de 60,59% (soit103

homme), et 39,41% était de sexe féminin (soit 67 femmes) comme le montre la figure 06.

B Hommes

Femmes

Figure 06 : Répartitions des patients selon le sexe.
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1.3. Distribution des patients selon 1 4ge

La moyenne d’age des patients atteints d’accident vasculaires cérébral était de 66,12 ans =10

avec des extrémes d’age :
- Age minimale : 40 Ans.
- Age maximale : 94 Ans.

Parmi les 170 patients diagnostiqués a 1’Hopital Bouguera Boularas , la tranche d’age des
moins de 40 ans était la moins représentée, avec seulement 5 cas (2,94 %). Elle est suivie par
la tranche de 40 a 49 ans, qui comptait 19 cas (11,18 %), puis celle de 50 a 59 ans avec 22 cas
(12,94 %). La tranche de 60 a 69 ans était la plus touchée, avec 69 patients (40,59 %), suivie
par celle de 70 a 79 ans, qui enregistrait 32 cas (18,82 %). Enfin, la tranche de 80 a 94 ans
comptait 23 cas (13,53 %), ( Figure 07).

80
69
70
60
50
40
30 99
20

10 5

< 40 ans 40-49 ans 50-59 ans 60-69ans 70-79 ans 80 a94 ans

Figure 07: Répartition des patients selon 1'age.
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1.4.Répartition des Patients 1’age et le sexe

Parmi les 170 patients, 88 cas ont été enregistrés chez les personnes de plus de 50 ans, contre
15 cas chez celles de moins de 50 ans. Concernant les femmes, 58 cas concernaient celles de

plus de 50 ans, contre seulement 9 cas chez les femmes de moins de 50 ans, ( Figure 08).

100
90
80
70
60
50 W< 50 ans
40 W > 50 ans
30
20
10

Age

Sexe
Femmes Homme

Figure 08 : Répartition selon I’age et le sexe.
I11.2. Facteurs étiopathologiques de accident vasculaires cérébral

Ces facteurs ont été représentés dans la figure 09 selon leur pourcentage dans la population

étudiée.
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Figure 09:Répartition des patients selon les facteurs étiopathologique.
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IIL.3. Etude des parametres biochimiques sanguis

3.1.Glycémie

La varition de la glycemie est de ( 0,86+0,18 ) dans le groupe témoin, ( 1,21+0,43 ) chez les
hommes et ( 1,29+0,45 )chez les femmes. Une augmentation significative est observée dans
les groupes hommes et femmes par rapport au groupe témoin, avec une différence

statistiquement significative (p < 0,05), ( Figure 10).

E=a Temoin
Homme
B3 Femme

Glycémie (g/L)

Groupes

Figure 10 :Variation de la glycémie (g/L) chez les t¢émoins, hommes et femmes.
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3.2.Ionogramme

- Natrémie (Na*):
Le sodium (Na*) présente des valeurs moyennes de (140 = 1,6 mmol/L) dans le groupe témoin,
(139 + 0,43 mmol/L) chez les hommes, et (139 + 0,45 mmol/L) chez les femmes. Aucune

différence statistiquement significative n’a été observée entre les groupes (p > 0,05), ( Figure

11). ns
I I ns
1500 1 L
i Ea Témoin
E Homme
% 100 E3 Femme
£
£
® 50
4

Groupes

Figure 11: Variation de la concentration de la Natrémie chez le témoin , les hommes et les

femmes.
- Kaliémie (K*):
Le potassium (K*) montre des valeurs moyennes de(4,34 = 0,21 mmol/L)dans le groupe

témoin,(4,17 £ 0,54 mmol/L) chez les hommes, et (4,13 = 0,50 mmol/L) chez les femmes. La

encore, aucune différence significative n’a été constatée entre les groupes (p >0,05),( Figure

12). ns
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Figure : 12 Variation de la concentration de la Kaliémie chez le t¢émoin , les hommes et

les femmes.
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3.3.Bilan Lipidique
- HDL, LDL cholestrol totale ,tryglycerides:

La variation des paramétres lipidiques montre un profil perturbé chez les patients par rapport
au groupe témoin. Le taux de HDL est significativement diminug, atteignant ( 0,38+0,10 g/L)
chez les hommes et ( 0,42+0,12 g/L) chez les femmes, contre ( 0,53+0,08 g/L) chez les
témoins (p < 0,05) A l'inverse, le cholestérol total est augmenté a ( 2,19+0,58 g/L) chez les
hommes et ( 2,17+0,58 g/L) chez les femmes, comparé a ( 1,65+0,35 g/L) chez les témoins
(p < 0,05). Le LDL suit la méme tendance avec ( 1,52+0,47 g/L) chez les hommes, ( 1,36+
0,43 g/L) chez les femmes, contre ( 1,04+0,22 g/L) dans le groupe témoin, soulignant une

¢lévation statistiquement significative (p < 0,05), ( Figure 13).

B Témoin B Témoin
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Figure 13: Variation de la concentration du HDL-C, LDL-C, cholestrol totale

et,tryglycerides chez le témoin , les hommes et les femmes.
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3.4.bilan enzymatique
- Lactate Déshydrogénase:

La variation de la concentration de la lactate déshydrogénase (LDH) était de ( 208,75+14,64 )
UI/L dans le groupe témoin, tandis qu’ elle augmentait de maniére significative chez les
hommes a ( 389,42+79,85 ) UI/L, et chez les femmes a ( 366,78+68,92 ) UI/L. Cette ¢lévation
témoigne d’ une activité enzymatique accrue chez les patients, en comparaison au groupe

témoin, avec une différence statistiquement significative (p < 0,05), ( Figurel4).

500 l A .
B Témoin
400- E Homme
:_|:‘ B3 Femme
é 300
= 200-
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100
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T H F
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Figure 14: Variation du taux de la lactate déshydrogénase (LDH) chez le témoin, les hommes

et les femmes.

- Créatine PhosphoKinase:

La variation de la concentration de la créatine phosphokinase (CPK) était de ( 80,63+32,45 )
U/L dans le groupe témoin. Une augmentation significative a été observée chez les hommes,
avec une moyenne de ( 203,62+89,73 U/L), ainsi que chez les femmes, dont la concentration
moyenne était de ( 188,40+69,85 U/L). Cette élévation traduit une atteinte musculaire ou
cellulaire chez les patients, par rapport au groupe témoin, avec une différence statistiquement

significative (p < 0,05)., ( Figure 15).
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Figure 15 : Variation du taux de la créatine phosphokinase (CPK) chez le témoin, les
hommes et les femmes.

3.5.Bilan Rénal

- Urée:
La variation de la concentration de 'urée a été¢ de ( 0,28+0,11 g/L) dans le groupe témoin,

contre ( 0,33+0,11 g/L) chez les hommes et ( 0,32+0,10 g/L) .

chez les femmes. Bien qu’ on observe une 1égére augmentation chez les patients, cette

différence n’est pas statistiquement significative (p > 0,05), ( Figure 16).
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Figure 16 : Variation de la concentration de 1’'urée chez le témoin, les hommes et les femmes.
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- L’acide Urique :

La variation de la concentration de 1’ acide urique était de ( 55,12422,72 mg/L) dans le
groupe témoin, contre ( 63,48+23,43 mg/L) chez les hommes et ( 60,97+22,51 mg/L) chez
les femmesBien qu’ une augmentation soit observée chez les patients, notamment chez les

hommes, cette différence n’est pas statistiquement significative (p > 0,05), ( Figure 17).
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Figurel7 : Variation de la concentration de 1’acide urique chez le témoin, les hommes et les
femmes.

- La Créatininémie:

La variation de la concentration de créatinine était de ( 11,36+2,30 mg/L) dans le groupe
témoin, contre ( 12,2743,76 mg/L) chez les hommes et ( 11,57+3,84 mg/L) chez les femmes.
Bien qu’une légere élévation soit observée chez les hommes, les différences entre les groupes

ne sont pas statistiquement significatives (p > 0,05), ( Figure 18).

20- ns o
P B Téemoin
e~
o = Homme
£ 154
B! Bl Femme
2
E 104
£
£
g 5
(&]
0_
F
Groupes

Figure 18 : Variation de la créatininémie chez le témoin, les hommes et les femmes.
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3.6.Bilan Protéique
- Protéines :

Les protéines totales étaient de ( 72,5+5,90 g/L) dans le groupe témoin,de ( 72,74+8,17 g/L)
chez les hommes, et de ( 72,46+£7,47 g/L) chez les femmes, avec des valeurs trés proches

entre les trois groupes, sans différence statistiquement significative (p > 0,05), ( Figure 19).
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Figure 19 : Variation de la protéinémie chez le t¢émoin, les hommes et les femmes.
-Albumine:

la variation du taux d’ albumine totale était de ( 46,65+8,54 g/L) dans le groupe témoin, de
(143,087,009 g/L) chez les hommes, et de ( 43,05+5,22 g/L) chez les femmes. Une légere
baisse a été observée chez les deux sexes par rapport au groupe témoin, sans différence

statistiquement significative (p > 0,05)., ( Figure .(20
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Figure20 : Variation du taux d’albumine chez le témoin, les hommes et les femmes.
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3.7.Troponine

La variation de la concentration de troponine était de ( 8,52+4,0 ng/mL) dans le groupe
témoin, tandis qu’ elle augmentait de manicre significative chez les hommes a ( 18,47+£6,95
ng/mL) et chez les femmes a ( 20,12 +£6,48 ng/mL), indiquant une élévation notable du taux
de troponine chez les patients par rapport au groupe témoin, avec une différence

statistiquement significative (p < 0,05)., ( Figure 21).
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Figure 21: Variation de la concentration La troponine chez le témoin , les hommes et les

femmes.
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CHAPITRE IV : Discussion

L’accident vasculaire cérébral (AVC), est la conséquence de plusieurs facteurs
¢tiologiques et biochimiques. Il ne touche pas uniquement les personnes agées, mais
peut affecter des individus de tous ages. Notre étude vise a décrire les facteurs associés
a P’AVC dans la wilaya de Tébessa, en mettant 1’accent sur les principales causes de

cette pathologie chez les patients.

L’age moyen des patients dans notre étude était de 65 ans, avec des ages allant de
40 a 94 ans. La tranche d’age la plus touchée était celle des 60 a 69 ans, représentant
40,59 % des cas, ce qui illustre clairement le lien entre le vieillissement et
I’augmentation du risque d’AVC. Le vieillissement est un facteur majeur dans
I’accumulation des facteurs de risque cardiovasculaire, ce qui en accord avec les

résultats de Margaret et al , (2010).

Concernant la répartition par tranche d’age, 146 patients (85,9 %) avaient plus de 50
ans, dont 88 hommes (51,8 %) et 58 femmes (34,1 %). Les patients de moins de 50
ans ¢taient au nombre de 24 (14,1 %), avec 15 hommes (8,8 %) et 9 femmes (5,3 %).
Bien que cette proportion soit faible, elle reste préoccupante, indiquant une tendance a
la hausse des cas chez les jeunes, ces résultats sont similaires a ceux trouvés par
Ahmed et Mohammed, (2021) qui ont noté une augmentation des cas d’AVC chez les
sujets de 36 a 45 ans.

Parmi les 170 patients atteints d’AVC, 103 étaient des hommes (60,6 %) et 67 des
femmes (39,4 %). Cette prédominance masculine est en accord avec plusieurs études
antérieures, telles que celle de Boubayi et al, (2020) qui rapporte 61 % d’hommes,
celle de Owolabi et Ibrahim,(2012) au Nigeria avec 73 % d’hommes, ainsi que des
études en Egypte (Hamdy et al., 2015) et en Afrique de I’Ouest (Coulibaly et Toumany,
2015) avec des taux variant entre 50,4 % et 61 %. Cette prédominance pourrait
s’expliquer par une exposition plus élevée des hommes aux facteurs de risque comme
le tabagisme, ainsi que par 1’effet des hormones males telles que la testostérone sur le
métabolisme lipidique et la coagulation sanguine, favorisant 1’athérosclérose et la
formation de caillots (Hargun et Werstuck, 2021). En revanche, une étude de Merel et
al., (2019) portant sur 15 257 jeunes patients a révélé une légere prédominance
féminine (53 %), liée a des facteurs hormonaux spécifiques aux femmes, tels que la

prise de contraceptifs ou les complications de la grossesse.
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Dans notre étude, tous les cas recensés étaient des AVC ischémiques (100 %). Ce
résultat différe de plusieurs études, telle que d’Ahmed et Mohammed, (2021) qui a
rapporté 72 % d’AVC ischémiques, ou celle de ( Boubayi et al., 2020) qui a noté une
proportion plus élevée d’AVC hémorragiques. Ces différences pourraient s’expliquer
par des variations dans les contextes environnementaux et cliniques. Par ailleurs, les
cas d’AVC hémorragiques dans notre région sont souvent transférés directement aux

CHU d’Annaba, spécialisé dans leur prise en charge, ce qui affecte les chiffres locaux.

D’aprés nos résultats, parmi les 170 patients atteint d’AVC, I’HTA représente le
facteur de risque le plus fréquent parmi ces études. Elle était présente seule 37 cas était
atteint d’HTA seule, 20 cas sont des hypertendues ayant une cardiopathie, 08 cas sont
atteint d’HTA et du diabéte. HTA avec tabagisme chez 21 cas, et HTA combinée au
tabagisme et au diabéte chez 8 cas. Ces résultats se concorde avec ceux rapportés par
(Owolabi et Ibrahim, 2012), qui avaient relevé une prévalence ¢élevée de ’'HTA (74,7
%) chez les patients victimes d’AVC, confirmant ainsi le rdle central de ’'HTA dans la

pathogenése des AVC, comme également souligné par (Hugues et Pauline,2023).

Le diabete est apparu en deuxiéme position en tant que facteur de risque fréquent,
étant seul chez 23 patients, et en association avec 1’obésité chez 13 cas, ainsi qu’en
combinaison avec I’HTA et les cardiopathies. Ces résultats confirment ceux d’
(Ahmed et Mohammed, 2021), qui ont rapporté une fréquence de 11,2 % de diabéte
chez des patients atteints d’AVC. Le diabete est reconnu pour augmenter le risque
d’AVC ischémique plus que celui d’AVC hémorragique, comme indiqué par (Assi et
al., 2015). Par ailleurs, la présence du diabéte en association avec d’autres facteurs tels
que I’HTA et I’obésité souligne 1’effet synergique de ces facteurs dans 1’augmentation

du risque d’AVC.

Concernant les cardiopathies, en particulier les troubles du rythme comme la
fibrillation auriculaire, elles étaient présentes chez 20 patients en association avec
I’HTA et chez 13 cas en combinaison avec le diabéte, ce qui concorde aux conclusions
de Adria, (2015) mettant en avant le role majeur des cardiopathies dans les AVC

cardioemboliques.

Le tabagisme, facteur de risque modifiable, a ét¢ observé en association avec I’HTA

chez 21 cas, ainsi qu’en combinaison avec le diabéte et le tabac chez 8 cas. Ces
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résultats sont en accord avec ceux d’Ahmed et Mohammed (2021) et d’Owolabi et
Ibrahim (2012). Bien que le pourcentage de fumeurs dans notre étude est de 22,9 %, il
confirme néanmoins I’importance du tabac dans I’augmentation du risque d’AVC,
notamment par ses effets sur la coagulation sanguine et la pression artérielle, comme

décrit par Adam, Karen et John (2021).

Quant a I’obésité, bien qu’elle n’ait pas été observée isolément, elle est apparue
significativement en association avec le diabete (13 cas), reflétant son lien avec

I’augmentation du risque diabétique et, par conséquent, du risque d’AVC.

Enfin, la présence de multiples combinaisons de facteurs de risque, telles que HTA +
diabéte (17 cas) et HTA + antécédents d’AVC (18 cas), illustre la complexité des
interactions entre ces facteurs, soulignant la nécessité d’approches préventives

globales ciblant simultanément plusieurs facteurs.

Nos résultats ont montré que la glycémie chez les patients atteints d’un accident
vasculaire cérébral était de (1,25 = 0,44), une valeur supérieure aux normes
physiologiques (0,7 — 1,1), ce qui refléte un déséquilibre glycémique fréquent chez ces

patients.

Chez les hommes, la glycémie était de (1,21 + 0,43), tandis qu’elle était de (1,29 +
0,45) chez les femmes, indiquant une légere tendance a I’hyperglycémie chez ces

derniéres.

Ces résultats sont en accord avec ceux rapportés par Capes et al, (2001), qui ont
montré que I’hyperglycémie en phase aigué¢ d’'un AVC, qu’elle soit liée a un diabéte
préexistant ou a une réponse physiologique au stress aigu, est fréquente et associée a
un risque accru de complications, notamment une mortalit¢ plus élevée et des

séquelles fonctionnelles importantes.

Nos résultats ont montré que la moyenne de la natrémie était de 140 + 1,6 dans le
groupe témoin, (139 + 0,43) chez les hommes, et (139 + 0,45) chez les femmes, sans
différence statistiquement significative entre les groupes. Ces valeurs concordent avec
celles rapportées par Siener et al, (2004) et Sharma et al. (2014), qui ont souligné que
les variations de la natrémie ne sont pas marquées chez la majorité des patients
victimes d’AVC, sauf dans les cas complexes.
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En ce qui concerne la kaliémie, les moyennes observées étaient de (4,34 + 0,21)
dans le groupe témoin,( 4,17 £ 0,54) chez les hommes, et (4,13 £ 0,50) chez les
femmes, sans différence statistiquement significative. Ces résultats sont en accord
avec les ¢études telles que celle de Fisher et al. (2007), qui ont montré que le stress
physiologique aigu peut entrainer de légers déséquilibres ioniques, notamment une

légere baisse de la kaliémie, sans conséquences cliniques majeures.

Une élévation significative du cholestérol total a été constatée chez les hommes
(2,19 £ 0,58) par rapport au groupe témoin (1,65 + 0,35) et aux femmes (2,17 £ 0,58),
Ces résultats se concordent avec ceux rapportés par Smith et al, (2018), qui ont
¢galement observé une augmentation du cholestérol total chez les patients masculins

victimes d’AVC.

Pour le LDL, les moyennes étaient légerement plus €levées chez les hommes (1,29 +
0,45) par rapport aux femmes (1,25 + 0,43), sans atteindre le seuil de signification
statistique. Cette constatation est en accord avec les travaux de Jones et al. (2015),
indiquant que les hommes ont généralement des niveaux plus élevés de LDL, souvent

attribués aux habitudes de vie, notamment le tabagisme.

Le stress oxydant, aggravé par le tabagisme, joue un role central dans 1’oxydation
du LDL. D’apres Lee et al, (2016), le tabac favorise la génération de radicaux libres,
conduisant a la transformation du LDL en oxLDL, une forme hautement athérogene,

impliquée dans I’inflammation vasculaire et I’évolution de 1’athérosclérose.

Une légere diminution de ’HDL cholesterol chez les deux sexes étudiés par rapport
aux normes. Une tendance similaire a été décrite par Martin et al. (2017), soulignant
qu’un faible taux de HDL est fréquent chez les patients AVC, ce qui contribue a un

risque cardiovasculaire accru.

L’¢lévation plus importante chez les femmes pourrait refléter une vulnérabilité
spécifique, déja suggérée dans certaines études, notamment en lien avec des réponses
neurohormonales ou inflammatoires différenciées entre les sexes. Des investigations

complémentaires seraient nécessaires pour confirmer cette hypothese.

35



CHAPITRE IV : Discussion

Les résultats de notre étude ont révélé une légere élévation moyenne du taux d’urée
chez les femmes (0,28 £ 0,11 g/L) comparativement aux hommes (0,33 £ 0,11 g/L) et
au groupe témoin (0,32 + 0,10 g/L). Toutefois, ces différences ne sont pas
statistiquement significatives (p > 0,05). Ces observations sont conformes a celles
rapportées par Abdullah et al. (2020), qui n’ont pas identifi¢ de variations
significatives selon le sexe dans les niveaux d’urée chez des patients victimes
d’accident vasculaire cérébral. Ces auteurs suggerent que les différences individuelles
et les habitudes de vie pourraient jouer un role plus déterminant que le sexe dans la

modulation des taux d’uré

Concernant le taux d’acide urique (mg/L), la moyenne observée chez les femmes
¢tait de 55,12 £ 22,72, tandis que celle des hommes s’élevait a 63,48 + 23,43. Le
groupe témoin présentait une moyenne de 60,97 £ 22.51. Malgré ces différences
apparentes, aucune variation statistiquement significative n’a été relevée entre les
groupes (p > 0,05). Ces résultats confirment ceux de 1’étude de Kim et al. (2017), qui
ont souligné que I’¢lévation de 1’acide urique est souvent liée a des facteurs liés au
mode de vie, tels que le tabagisme et I’alimentation, particuliérement chez les hommes.
De plus, I’acide urique est reconnu pour ses propriétés antioxydantes, jouant un role
dans la neutralisation des radicaux libres et la réduction du stress oxydatif impliqué
dans la physiopathologie de 1’accident vasculaire cérébral, comme décrit par Smith et

al. (2018).

Pour la créatinine, les moyennes étaient similaires chez les hommes (13,25 + 5,95)
et chez les femmes (13,33 + 5,13), sans différence significative (p > 0,05). Ces
observations corroborent celles de Lee et al, (2019), qui n’ont pas relevé de variation
importante de la créatinine entre les sexes chez des patients atteints d’AVC, indiquant

une fonction rénale relativement stable indépendamment du sexe.

En somme, ces différences non significatives suggérent que le sexe a un effet limité
sur les parametres rénaux dans notre population étudiée, probablement modulé par
d’autres facteurs tels que I’alimentation, le tabagisme et I’état général de santé. Il
serait pertinent de réaliser des études futures avec des échantillons plus larges et un
contrle rigoureux des variables confondantes pour mieux comprendre 1’impact du

sexe sur le bilan rénal chez les patients victimes d’AVC
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Les résultats obtenus montrent une stabilité des taux de protéines totales entre les
différents groupes étudiés. En effet, la protéinémie moyenne des patients victimes
d’accident vasculaire cérébral (AVC) est de 72,64 + 8,27 g/L. chez les hommes et de
72,27 £ 7,16 g/L chez les femmes, valeurs comparables a celle du groupe témoin
(72,07 + 4,48 g/L). Aucune différence statistiquement significative n’a été relevée
entre ces groupes (p > 0,05). Ces observations suggerent une conservation globale de
la synthése protéique hépatique chez les patients atteints d’AVC. Ce constat est en
accord avec les résultats rapportés par Zhao et al. (2016), qui ont montré que les taux
de protéines totales restent généralement inchangés en phase aigué d’AVC, sauf en

présence de dénutrition séveére ou d’insuffisance hépatique.

Concernant I’albumine, bien que les moyennes soient légerement inférieures chez
les patients (43,08 = 7,09) chez les hommes et (43,05 + 5,22) chez les femmes

comparées au groupe témoin (46,65 + 8,54), cette différence n’est pas significative

(p > 0,05). Cela pourrait s’expliquer par une réponse inflammatoire modérée ou par
des apports nutritionnels variables, comme le suggere 1’étude de Miiller et al, (2018),
qui a montré que ’hypoalbuminémie légere est fréquente chez les patients hospitalisés,
notamment en contexte vasculaire, sans nécessairement traduire une défaillance

hépatique.

Dans I’ensemble, 1’absence de variations significatives dans le bilan protéique chez
les patients atteints d’AVC dans notre étude suggere une fonction hépatique
relativement préservée, avec une influence probable de facteurs nutritionnels,
inflammatoires ou métaboliques qui mériteraient d’étre explorés plus en profondeur

dans des études ultérieures.

.Une élévation significative des concentrations de troponine a été observée chez les
patients atteints d’AVC, aussi bien chez les hommes (18,47 + 6,95 ng/L) que chez les
femmes (20,12 + 6,48 ng/L), par rapport au groupe témoin (8,52 + 4,03 ng/L). Cette
différence est statistiquement significative pour les deux sexes (p < 0,05), ce qui
suggere une atteinte cardiaque associée a I’AVC. Ce résultat corrobore les travaux de
Foo et al. (2017), qui ont mis en évidence une élévation des biomarqueurs cardiaques,
notamment la troponine, chez certains patients victimes d’AVC, méme en 1’absence de

syndrome coronarien aigu. Cette ¢élévation pourrait étre liée a une atteinte
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neurogénique du myocarde, induite par un stress physiologique intense, une
hyperstimulation sympathique ou une altération secondaire de la perfusion

myocardique.
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Conclusion et Perspectives

L'accident vasculaire cérébral (AVC) représente une urgence médicale grave et potentiellement
mortelle, avec des conséquences majeures sur la qualité de vie des patients et de leur entourage.
Selon I’Organisation mondiale de la sant¢ (OMS), un AVC survient toutes les deux secondes
dans le monde, et un déces en résulte toutes les cinq secondes. En Algérie, la situation est
particulierement préoccupante : environ 60 000 cas sont recensés chaque année, dont 15 000
déces, et seuls 0,5 % des patients bénéficient des traitements d’urgence adéquats. De plus, plus
de 60 % des survivants gardent des séquelles permanentes telles que la paralysie, des troubles du

langage ou de la mémoire.

Dans le cadre de notre étude, menée sur un échantillon de 170 patients atteints d’AVC, plusieurs
caractéristiques épidémiologiques et biochimiques importantes ont été mises en évidence. La
majorité des cas concernait le sexe masculin, avec une prédominance chez la tranche d’age de 60
a 69 ans. L’hypertension artérielle est apparue comme le facteur de risque le plus fréquent,
touchant 78,8 % des patients, suivie du diabéte (43,5 %), puis de I’obésité. Le tabagisme et les
cardiopathies ont ét¢ moins fréquents. Les analyses biochimiques ont révélé des perturbations
significatives du profil lipidique et de la glycémie, traduisant un déséquilibre métabolique

contribuant au risque d’AVC.

Ces résultats confirment que I’AVC résulte de I’interaction entre des facteurs de risque non
modifiables (génétiques, dge) et modifiables (hypertension, diabéte, obésité, etc.). Ces derniers
altérent la structure et la fonction des vaisseaux cérébraux, perturbent 1’autorégulation du débit

sanguin cérébral et réduisent la résistance neuronale a I’ischémie.
A la lumiére de ce travail, plusieurs perspectives peuvent étre envisagées :

Information et sensibilisation : Il est essentiel que toute la population, y compris les personnes
a faible risque, soit informée sur les signes précoces de ’AVC et la conduite a tenir, car une

alerte rapide de I’entourage peut réduire considérablement le délai d’admission a 1’hopital.

Prévention ciblée : Etant donné que 90 % du risque global d’AVC est lié & des facteurs

modifiables, les campagnes de prévention doivent cibler prioritairement les individus a haut
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risque (hypertendus, diabétiques, obéses...) et insister sur I’importance du controle de ces

facteurs.

Amélioration de la prise en charge : Une intervention rapide et efficace deés les premiers signes
de PAVC améliore significativement le pronostic. Par ailleurs, la mise en place précoce de
stratégies préventives apres un AVC mineur ou un AIT peut réduire jusqu’a 80 % le risque de

récidive.
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