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Abstract

Introduction: Hemorrhagic stroke can be seen in 90% of cases with
high blood pressure. It is a predictor of intra-hospital mortality. Our goal is to
compare the mortality rate based on admission under our therapeutic strategy
for HTA in the acute phase of stroke. Method: A retrospective descriptive,
cross-sectional study of consecutive patients was conducted over a 12-month
period during the year 2017. Results: We had 20% (3/15) mortality rate in
acute phase in those with systolic blood pressure (SBP) in admission at > 180
mmHg (group I1) and no death (0/17) was recorded in the those with SBP in
admission at 140-179mmHg (group I). A SBP at the 7th day (D7) less than
140 mmHg was not rich in those two groups: 35.29 % in group | (n=6) and
46.66 % in group Il (n=7) respectively. The sex ratio was 1. High blood
pressure remains the main cardio-vascular risk factor reported in our study
(81.21%). All our patients had Glasgow scale value between 13-15 and only
the NIHSS value > 10 was associated with high blood pressure in acute phase
(p=0.0131). Brain CT Scan was realised in majority of cases at the second day
(D2) of stroke (n=16). This, however, is with localisation preference in the
basal ganglia, with intra-cerebral hemmorhage (ICH) scale at 1 in 65.62%
(n=21) of cases. Conclusion: Intra-hospital mortality in acute phase of
hemorrhagic stroke remains high. Instauration of stroke field in Madagascar
is necessary and this gives the Befelatanana University Hospital a Neuro-
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Vascular Intensive Care Unit too.
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Résumé

L’Accident Vasculaire Cérébral (AVC) hémorragique est associé dans
90 % des cas a une élévation de la tension artérielle, qui est un des facteurs
predictifs de mortalité intra hospitaliere. Notre objectif est de comparer la
mortalité selon la TA (Tension Artérielle) au moment de I’admission sous
notre stratégie thérapeutique devant I’ HTA (Hyper Tension Artérielle) a la
phase aigué¢ de I’AVC hémorragique. Une étude rétrospective descriptive,
transversale sur dossier des patients consécutifs fut menée sur une période de
12 mois durant I’année 2017. Nos résultats ont rapporté 20% de mortalité a la
phase aigué pour ceux avec TAS a I’admission > 180 mmHg versus aucun
déces dans le groupe des TAS a I’admission entre 140-179mmHg. Une TAS
a J7 de moins de 140 mmHg n’a pas été atteinte dans les deux groupes. Cela
montre que ’HTA reste le facteur de risque le plus rapporté (81.21%). Tous
nos patients ont eu un score de Glasgow entre 13-15 et seule un score NIHSS >
10 est associé¢ a I’HTA a la phase aigué (p=0.0131). Le scanner cérébral a été
réalisé dans la majorité des cas a J2 (n=16), avec une localisation préférentielle
au niveau des noyaux gris centraux et un score ICH a 1 dans 65.62% (n=21).
Ces résultats averent que la mortalité intra hospitaliére a la phase aigué de
I’AVC hémorragique reste élevée. De méme, il est nécessaire de mettre en
place la filiecre AVC a Madagascar et de munir I’ HU Befelatanana d’une
Unité de Soins Intensifs en Neurologie Vasculaire.

Mots-clés : Accident Vasculaire Cérébral, Madagascar, Mortalité, Score ICH,
Tension Artérielle

Introduction

L’accident vasculaire cérébral (AVC) se définit comme un déficit
neurologique d’installation brutale et d’allure vasculaire présumée (Vuillier et
al., 2004). 1l est de nature hémorragique quand il fait suite a une extravasation
de sang dans le parenchyme cérébral. Les AVC hémorragiques représentent
10 a 15 % des AVC, soient 10 a 30 cas par 100 000 habitants (Feigin et al.,
2003 ; Qureshi et al., 2001). Leur mortalité a 30 jours est de 30 a 55% des cas
dont la moitié se rencontre a la phase aigué, spécialement dans les premiéres
48h (Balami et al., 2012). A Madagascar, une étude en population générale
menée a Antananarivo a montré que la prévalence annuelle de I'AVC est 1,6
fois plus élevée chez les Malagasy par rapport aux Frangais, 1,25 fois plus
¢levée par rapport aux Américains blancs et 1,30 fois plus élevée par rapport
aux Martiniquais. L'AVC constitue aussi la premiére cause de mortalité
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hospitaliere (21%) (OMS, 2013). Une étude de Ravelojaona FH et al en 2012
dans le service de neuropsychiatrie de ’'HU Befelatanana a rapporté 78.8%
d'’AVC ischémique et 22.20% d'AVC hémorragique. Le volume de
I’hémorragie cérébrale est un des facteurs prédictifs de mortalité intra
hospitaliere et un des seuls modifiables (Stapf et al., 2015). Ceci est rattaché a
I’hypertension artérielle (HTA) qui est reconnue comme le facteur aggravant
de I’hémorragie, de I’importance du volume de I’hématome et des épisodes de
resaignement (Steiner et al., 2006). Selon les données de la littérature 70%
des patients présentent une expansion hémorragique dans les 24 premiéres
heures (Davis et al., 2006). Aussi que dans 90 % des cas, les patients ont une
élévation tensionnelle a la phase aigué de I’AVC (Qureshi, 2013).

En revanche, la baisse agressive de la tension artérielle (TA) a la
phase aigué€ n’aggrave pas 1’¢état clinique des patients (Stapf et al., 2015). Des
études ont montré une corrélation significative entre réduction de la pression
artérielle a la phase aigué de ’AVC hémorragique et la réduction de la
croissance de I’hématome (Ohwaki et al., 2004). La Société Francaise Neuro-
vasculaire recommande une baisse de la Tension Artérielle systolique (TAS)
inférieure a 140mmHg en soixante minutes pour un AVC hémorragique, et en
moins de 6h pour une TAS comprise entre 150-220mmHg. Cependant, a
Madagascar documenter la nature de I’AVC a la phase aigué reste un grand
probleme pour plusieurs raisons. Dans ce cas, appliquer les recommandations
internationales sur la gestion de la TA a la phase aigilie de I’AVC hémorragique
est limité. C’est ainsi qu’on voudrait décrire notre stratégie thérapeutique
devant I’ HTA a la phase aigué de I’AVC hémorragique des patients ayant été
hospitalisés aupres du service de Neurologie du CHU JRB, puis d’en rapporter
le taux de mortalité au troisieme et septieme jour de leur AVC par rapport aux
chiffres tensionnels systoliques a 1’admission et les caractéristiques cliniques
des patients.

Matériels et méthode

Il s’agit d‘une étude descriptive transversale et analytique, sur une
période de 12 mois du 01 Janvier 2017 jusqu’au 31 Décembre 2017, qui vise
a décrire notre stratégie thérapeutique pour baisser I’hypertension artérielle
(HTA) a la phase aigué€ d’un AVC hémorragique et de rapporter la survie des
patients a J3 et J7 auprés de ’'USFR de Neurologie HU Befelatanana
Antananarivo Madagascar. Nous avons inclus tout individu ayant été
hospitalisé et diagnostiqué comme AVC hémorragique avec réalisation d’un
scanner cérébral confirmant la nature anatomique lésionnelle aupres de
I’USFR de Neurologie, aussi bien que tout individu disposant de données
cliniques de J1 a J7 de leur AVC, mentionnant la valeur de la TA a J1 de leur
AVC avec leur score NIHSS qui a été calculé a partir de I’observation clinique
faite aupres des Services des urgences HU Befelatanana. Tout dossier
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incomplet ou patient présentant un ramollissement hémorragique de son AVC
ischémique a été exclu. Nous avons défini comme AVC hémorragique un
déficit neurologique d’installation brutale, focalisé, et d’allure vasculaire
présumée avec preuve tomodensitométrique (TDM cérébrale) attestant la
présence de sang au sein du parenchyme cérébral. L’ HTA a la phase aigué est
définie par une valeur de la TAS > 140 mmHg. Les TA ont été mesurées a
I’admission auprés du Service d’Accueil Triage et Urgence (ATU) HU
Befelatanana et le matin a J3 et J7 ; la phase aigué étant les sept premiers jours
suivant I’AVC. Notre stratégie thérapeutique devant une HTA a la phase aigué
dans le service est la suivante : si le patient n’a pas encore de preuve
tomodensitométrique du caractére hémorragique de I’AVC, nous utilisons le
protocole Nicardipine IV si la TAS est > 180mmHg. La TAS cible est a <
180mmHg et peut étre maintenue pendant les sept premiers jours tant que la
TAS ne dépasse pas 180mmHg. Le protocole est associé a une surveillance
de la TA toutes les 15 minutes pendant la premiere heure, puis toutes les 30
minutes pendant la deuxiéme heure, toutes les heures pendant les 4 premiers
jours de ’AVC, et de J4 a J7 une prise de la TA est effectuée le matin, le
midi et le soir avant de se coucher sans prise d’anti-HTA orale. Dés que nous
avons une preuve tomodensitomeétrique du caractere hémorragique de I’AVC,
pendant les quatre premiers jours, la TAS cible est < 140 mmHg avec le
protocole Nicardipine. A partir de J4, nous introduisons une anti-HTA orale
au choix du Médecin Neurologue responsable du patient en association ou non
avec la Nicardipine IV si la TAS reste > 180mmHg. La TAS cible reste a
moins de 140 mmHg.

Les parametres étudiés dans notre étude sont la fréquence absolue et
relative par rapport au genre, a 1’age du patient et au type d’AVC, et les
caractéristiques cliniques de nos patients, lesquels ont été divisés en deux
groupes selon la valeur de leur TAS a ’admission. Le premier groupe (groupe
I) regroupe tous les patients avec une TAS entre 140-179mmHg et le second
groupe (groupe II) regroupent tous les patients avec une TAS >
180mmHg .Autres parametres étudiés sont la démographie, ¢’est-a-dire, 1’age
et le genre; la symptomatologie englobant les facteurs de risque cardio-
vasculaire ; NIHSS et le score de Glasgow a ’entrée ; les caractéristiques
scanographiques, ¢’est-a-dire, la localisation de la Iésion, I’existence ou non
de signe d’engagement tomodensitométrique, le Score ICH apres la réalisation
du scanner cérébral ; 1’évolution de la courbe de la tension artérielle systolique
prise le matin a J3 et J7 sous anti hypertenseur (intra veineuse jusqu’a J4 puis
sous relais oral) ; la mortalité & J3 et a J7 durant la prise en charge ainsi que la
force de liaison entre la baisse de la tension artérielle et le taux de mortalité a
J3 et J7 en comparant le profil clinique et theérapeutique des patients avec un
AVC hémorragique a la phase aigué sur ceux qui sont décédés. Les données
¢taient collectées sur les dossiers médicaux des patients a 1’aide d’un
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questionnaire préétabli. Pour le traitement des données et les tests statistiques,
nous avons utilisé le logiciel R et I’association des variables selon le test de
Fisher avec un seuil de significativité¢ pour une valeur de p<0.05. Les résultats
sont représentés en valeur absolue, en pourcentage et en moyenne.

Résultats

Trente-deux patients sur 132 présentant AVC hémorragiques soient
24.24% et sur 729 patients hospitalisés soient 4.38% ont été retenus. Notre
population d’étude représente 8.71 % des cas par rapport au nombre total de
patients hospitalisés et diagnostiqués comme un AVC avec ou sans preuve
tomodensitométrique. Tous les patients ont eu un score de Glasgow > 13, et
ont été transférés auprés du Service de Neurologie le jour méme de leur
passage aupres de ’ATU HU Befelatanana. Seuls trois patients du groupe II
ont eu un score NIHSS entre 16-20 (tableau I), douze patients ont eu une TAS
entre 180 — 220 mmHg et 3 patients ont eu une TAS > 220 mmHg. L’objectif
de la TAS a J7 de moins de 140 mmHg n’a pas été atteint dans les deux
groupes de population dans 35.29 % des cas du groupe | (n=6) et dans 46.66 %
des cas du groupe Il (n=7) (tableau II). Tous les patients du groupe Il (n=15) ,
soit 46.87%, ont été mis sous notre protocole Nicardipine 1V et celui-ci était
maintenu jusqu’a J4 pour 73.33 % des patients (n=11) et jusqu’a J7 pour
26.66 % (n=4) tant que la TAS était > 180 mmHg. A partir de J4,
I’administration de molécule anti HTA per os laissée au choix du Neurologue
retrouvait dans 78.12% (n=25) une association de deux anti HTA ; les IEC
(Inhibiteurs de I’Enzyme de Conversion) et inhibiteurs calciques ont été les
plus utilisés. Trois patients du groupe Il (20%) ont succombé pendant la phase
aigué de leur AVC dont un patient avait eu une TAS a I’admission entre 180-
220 mmHg et les deux autres une TAS > 220 mmHg (Tableau | et II).
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Tableau | . Comparaison des 2 groupes selon les données démographiques

Groupe I Groupe II Valeur p
n (%) n (%)
Genre
Maszculin 07(41.17) 09 (60} 0.749
Féminin 10 (58.82) 06 (40}
Age (ans)
18- 34 0{m 01 (6.67)
33-49 04 (23.533) 06 (40}
30-64 10 (38.82) 03(33.33)
=65 03 (17.65) 03 (20 0.264
Facteur de risque 13 (76.47) 13 (85.67) 0.272
HTA 01 (.89} 01 (6.67)
Diabéte 035 (29.42) 07 (46.67)
Tabagizme 06 (33.30) 06 (40} 0.0752
Aleool 03 (17.65) 03 (200
AVC antérieur 03 (17.65) 07 (46.67)
2 FDER (Facteurs de 04(23.33) 04 (26.67)
Eisque)
=3FDE
Tableau 1. Comparaison des 02 groupes selon les données cliniques et scannographiques
Groupe I Groupe IT Valeur p
n (%) n (%)
Score de Glasgow
3-4 0(m 0(m
5-12 0(m 0(m
13 -15 17 (100) 15 (100)
Score NIHSS
<10 12 (70.58) 04 (26.67) 0.0131
10-15 05(23.32) 08 (3333
16 -20 0(m 03 (209
=20 0{m 0(m
Localization
saignement
Lobaire 07 (41.18) 04 (26.67)
Noyaux gris centraux 07 (41.15) 07 (46.87)
Cervelet 01 (5.88) 01 (6.68)
Tronc cérébral 02(11.78) 03 (209
Signe d’engagement
Oui 74117
Non 10 (38.82) T (46.68) 0.0976
g(53.33)

Une association a été décrite entre ’HTA a la phase aigué€ de I’AVC

et un score NIHSS > 10 (Tableau I1I).
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Tableau I11. Comparaison des 02 groupes selon les données cliniques

Groupe I Groupe I Valeur p
n (%) n (%)
Valeur TA systoligue J3
=180 0 4(26.67)
140 -179 11 (64.70) 10 (66.67) 0.0506
110 -139 06 (33.30) 01 (6.68)
Valeur TA systoligue J7
= 180 o 01 (6.68)
140 -179 06 (33.30) 07 (46.6T) 3.137
110 -139 11 (64.70) 05 (3339
Survenue de décés
J1-J3 0{m 0{m
J4.77 0l 03 (207
Score ICH*
0 0{m 0
1 12({70.58) 960y
2 4(23.32) 3020y
3 1(5.88) 320 0.3068
4 0{m 0
Setd 0{m 0{m

*Score ICH : Intra-Cerebral Hemorrhage Score
Trois patients appartenant au groupe Il (20%) ont succombé pendant la phase aigué de leur
AVC. Un patient a eu une TAS a I'admission entre 180-220mmHg et deux patients avec une
TAS supérieure ou égale a 220 mmHg.

Discussion

Nos résultats ont rapporté 20% (3/15) de mortalité a la phase aigué
dans le groupe Il (patients avec TAS a l'admission supérieur ou égale a 180
mmHg) sous notre protocole de prise en charge de I'HTA a la phase aigué de
I” AVC hémorragique et pas de déces rapporté (0/17) dans le groupe I (patients
avec TAS a l'admission entre 140-179mmHg). L'objectif TAS a J7 de moins
de 140 mmHg n'a pas été atteint dans les deux groupes de populations soit
dans 35.29 % des cas du groupe | (n=6) et dans 46.66% des cas du groupe Il
(n=7).

L’hypertension artérielle (TA > 140/90 mmHg) a la phase aigué d’un
AVC hémorragique touche approximativement 75% des patients (Qureshi,
2007). Elle résulte de plusieurs mécanismes et représente a la fois la cause et
la consequence de la Iésion. Cette élévation de la TA a la phase aigué est d’une
part associée a un risque accrue de resaignement, d’expansion de I’hématome
et de I’cedéme péri Iésionnel et peut €tre aussi associée a une altération précoce
de I’état neurologique (33% des cas dans les 48h) (Balami, 2012). D’autre
part, elle constitue un des facteurs de mortalité intra hospitaliere (Stapf, 2015).
Cette mortalité précoce est de I’ordre de 30 a 50%, dont la moitié survient dans
les premicres 48 h de ’AVC (Broderick, 2001). Cette donnée de la littérature
est concordante avec notre résultat.
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Peu sont les stratégies thérapeutiques mises en ceuvre devant une
hémorragie intra parenchymateuse face aux échecs successifs des
thérapeutiques hémostatiques, neuroprotectrices. Et comme rapporte le papier
de Rosso C (Rosso, 2016) sur ’HTA a la phase aigu€, contrdler la tension
artérielle est une facon de se dire que les équipes font « quelque chose ». La
Société Francaise Neuro-Vasculaire (SFNV) (Stapf, 2015), devant des patients
avec une hémorragie intra parenchymateuse sépare leur recommandation
selon deux groupes de patients : D’un c6té ceux qui ont une TAS initiale entre
150-220 mmHg et de 1’autre c6té ceux avec une TAS initiale > 220 mmHg.
Elle recommande que les patients ayant une hémorragie cérébrale de moins
de 6 heures, non traumatique, non malformative (spontanée), et une TAS entre
150-220 mmHg, peuvent bénéficier d’une baisse rapide de la TAS en moins
de 60 minutes, avec une TA cible inférieure a 140 mmHg. Cette baisse est
réalisable, bien tolérée et probablement efficace sur le pronostic fonctionnel.
Cette baisse doit étre précoce, et la réduction du niveau de la TA (< 140
mmHg) obtenue dans I’heure suivant la mise en place du traitement est
maintenue durant au moins une semaine. Aucune donnée n’est disponible pour
les patients ayant une TAS initiale supérieure a 220 mmHg. Et elle ajoute aussi
concernant I’agent hypotenseur utilisé¢ « aucun agent n’a été spécifiquement
étudié ». Néanmoins, 1’Urapidil et la Nicardipine par voies IV semblent
facilement utilisables dans le cadre d’une Unité de Soins Intensifs Neuro-
Vasculaire (USINV) (Stapf, 2015).

L’application de cette recommandation se base sur trois parametres
tres importants : le patient devrait avoir une preuve radiologique de la nature
hémorragique de son AVC, ceci a moins de 6h du début de ses
symptomatologies et se faire hospitaliser dans une Unité de Soins de
Neurologie Vasculaire. Dans notre Hépital Universitaire Befelatanana
Antananarivo, on se heurte a trois grands problémes. Premierement, d’apres
I’étude de Raveloson NE et al en 2011 sur 34 cas de patients vus aupres du
service ATU HU Befelatanana, 45% des patients arrivent a plus de six heures
du début de ses symptomes et 12 patients (35,29%) seulement des centres de
santé publique ou des cabinets médicaux privés sont référés. Deuxiémement,
pour que le patient ait son scanner cérébral (qui est a sa charge et codte- en
moyenne 40 euros -représentant le salaire moyen d’un malgache) dans les
meilleures conditions, il faudra compter une heure de temps méme s’il arrive
a moins de 6h, car I’hdpital ne dispose pas de scanner cérébral au sein de sa
structure. Ceci démontre du manque d’Information, d’Education et de
Communication (IEC) sur I’AVC autant chez la population générale que chez
les acteurs de la Santé. De ce fait qu’il soit nécessaire la mise en place la
filiere AVC a Madagascar, tout au moins la vulgarisation de la necessité de se
faire hospitaliser en cas de signes en faveur de ’AVC. Troisiémement, il
n’existe pas encore d’USINV a Madagascar qui soit habilitée a prendre en
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charge les AVC a la phase aigué. Dans notre hopital, les patients sont orientés
selon leur état de vigilance (basé sur le score de Glasgow) et aussi du résultat
du scanner cérebral si on en dispose. Les patients avec un score de Glasgow <
13 restent hospitaliser auprés du Service de Réanimation Urgence, ceux dont
le score de Glasgow > 13 avec des bons paramétres cliniques sont orientés
directement auprés du Service de Neurologie (patients sélectionnés dans notre
étude).

Notre protocole de prise en charge de I’HTA a la phase aigu€ de ’AVC
hémorragique se base sur les données des études multicentriques randomisées.
La moitié¢ de nos patients n’ont pu faire le scanner cérébral qu’entre la 48¢ et
72¢€ heures de leur hospitalisation (n = 16). Selon les données de 1’étude
ATACH-2 en 2016 (Qureshi, 2016), sur 1000 patients ayant un AVC
hémorragique en moins de 4,5heures et une TAS comprise entre 180-240
mmHg, deux groupes de population ont été comparés : ceux dont la TAS a
été maintenue entre 140-179 mmHg (n = 500) et ceux avec une stratégie
intensive  110-139 mmHg, ceci en utilisant du Nicardipine IV maintenue
pendant 24h a 5mg/h. Si la TA demeure en-dessus des cibles aprés 30
minutes, le Labetalol IV était utilisé, sinon le Diltiazem ou I’Urapidil en IV.
Elle ne rapporte pas de différence significative sur le taux de mortalité /
handicap sévere (p = 0.72). Une méta analyse, faite par 1’équipe de Tsivgoulis
et al en 2014 sur quatre études (ICH ADAPT, INTERACT I, INTERACT I,
Kock et al) incluant 3315 patients, a rapporté un taux de mortalité a 3 mois
similaire aprés randomisation des patients mise sous une stratégie intensive
contre ceux suivant la recommandation standard de la baisse de la tension
artérielle a la phase aigué de ’AVC (OR 1.01,95% IC 0.8341.23 ; p=0.914).
Ainsi, tant que nos patients n’ont pas réalisé le scanner cérébral, nos objectifs
tensionnels systoliques étaient de moins de 180 mmHg. La Nicardipine par
voie IV était notre anti hypertenseur pendant les quatre premiers jours de
I’AVC hémorragique (période pendant laquelle il y a une perte de
I’autorégulation de la perfusion cérébrale) et la perfusion est maintenue
pendant la premicre semaine. S’il y a fluctuation de la tension artérielle,
I’adjonction d’anti hypertenseur oral sera laissée au choix du neurologue
responsable. L’objectif de la TAS a J7 était inférieur a 140 mmHg. Le choix
de la durée de sept jours nous vient des données de 1’étude INTERACT 11 de
Anderson et al en 2013, sur 2839 patients ayant un AVC hémorragique de
moins de 6 heures et une TAS systolique a I’admission entre 150 — 220 mmHg.
Cette derniere étude a comparé deux groupes de population : ceux dont la TAS
a eté maintenue < 180 mmHg (n = 1430) et ceux avec une stratégie intensive
< 140mmHg (qui devrait étre atteinte en moins d’une heure et maintenue
pendant 7j) (n = 1399). L’étude a aussi rapporté une réduction significative du
risque de déces / handicap de 13% (p = 0.044). L’Urapidil a été I’anti HTA
utilise dans plus de 30% des cas pour le groupe avec la stratégie intensive,

333



suivi par Nicardipine ou Nimodipine 16.2%, Labetalol 14.4%, Nitroglyceérine
14.9%, Furosémide 12.4, Nitroprusside 12.1%, Hydralazine 5.9% (Anderson,
2013).

Comme le Service de Neurologie ne dispose pas encore d’Unité de
Soins Intensifs en Neurologie Vasculaire (USINV), quatre lits sont réservés
aupres du service pour les AVC transférés a J1 par ’ATU. Les patients y sont
surveillés toutes les heures et, si nécessaire pendant la mise sous scope, et ils
sont sous surveillance tensionnelle étroite s’il y a une mise sous protocole
Nicardipine 1V.

Nous avons choisi de décrire le taux de mortalité dans les deux groupes
de notre population d’étude a J3 et J7 par rapport a notre protocole pour baisser
la TA a la phase aigué, ceci car nous avons été limités par le temps.
Cependant, ces différentes études randomisees évaluent surtout la mortalité et
le handicap des patients a 90 jours.

Une autre étude analytique ultérieure type cohorte devrait étre réalisée
pour évaluer I’efficacité de ce protocole de baisse de la tension artérielle a la
phase aigué, la survie et le handicap a 90j de ces patients.

La création d’une filiere AVC devrait étre faite 8 Madagascar avec la
formation de tous les acteurs de la santé y afférent. 1l faudrait aussi munir I’'HU
Befelatanana d’une USINV capable de prendre en charge correctement nos
patients atteints d’AVC.

Néanmoins, d’autres paramétres peuvent aggraver aussi le pronostic
vital et fonctionnel des patients neurolésés que nous n’avons pas établir dans
notre ¢tude, mise a part 'HTA a la phase aigué (Grossac, 2010). Ces
parametres pourraient étre d’origine intra cranienne (hématome, hypertension
intra cranienne, ...) ou extra cranienne (hypoxémie, valeur de la capnie, fievre)
regroupés sous le nom d’agressions cérébrales d’origine systémique
(ACSOS). De la méme manicre, une échelle de gravité permettant d’établir
des valeurs seuils a été développée par 1I’Université d’Edimbourg (Jones,
1994), ce qui pourrait créer un biais de confusion lors des interprétations de
nos résultats.

Dans I’étude de Raveloson et al en 2011 a Madagascar, I’age moyen
de la population était de 57 ans (38-78) avec une prédominance féminine et un
sex ratio de 0,78. Dans celle de Qureshi et al en 2016 dans 110 sites
internationaux (ATACH I1) qui a recruté 1000 (4 ans et 4mois) avec (500 /
500) ceux avec un traitement agressif avaient un age moyen de 62+/- 13.1 ans
et ceux avec traitement standard avaient 61.9+/- 13.1 ans avec une
prédominance masculine a 304 (60.8%) et 316 (63.2%) respectivement.
Anderson CS et al en 2013 dans 144 sites en 21 pays avec 2829 (1399 / 1430)
retrouvait que ceux avec un traitement agressif avait un d&ge moyen de 63+/-
13.1 ans et ceux avec traitement standard avaient 64.1+/- 14.6 ans avec une
préedominance masculine avec 898 (64.2%) et 882 (61.7%) respectivement.
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L’étude de Yamada T et al 2017 au Japon retrouvait que ceux avec un
traitement agressif avait un age moyen de 63+/- 13.1lans et ceux avec
traitement standard a bon pronostic avaient 66.9+/- 11.1 ans et ceux de
mauvais pronostic avaient 72.2+/- 13.3 ans, a prédominance masculine aussi
avec 199 / 126 et 198 / 181 dans les deux groupes et finalement notre étude
en 2017, a Madagascar qui montre 32 /729 (12 mois) avec 59.1ans (24 &4 72)
et un sex ratio 1. Notre population d’étude est de taille trés réduite comparée
a la littérature a propos de ce sujet. Cela s’explique par la courte durée de notre
recrutement ainsi que par notre criteére de sélection des patients. L’age moyen
de notre population d’étude est plus jeune comparé aux données de la
littérature, conforme a une étude Malagasy sur I’AVC des artéres perforantes
de Rasaholiarison NF et al. (2017), laquelle a rapporté un &ge médian de 59.09
ans et dont 59.03% avaient moins de 60 ans.

L’HTA est un grand facteur de risque de survenue d’un AVC
hémorragique. Plus elle est élevée, plus le risque de développer un AVC
hémorragique est élevée, comme ce qui a été démontré par deux études de
cohorte fait par Leppald et al (RR ajusté 2.20 pour TA 140-159 mmHg et 3.78
pour TA > 160 mmHg comparé a TA < 139 mmHg) et celle de Suh et al (RR
a 2.2 si TA normale haute, 5.3 HTA stade I, 10.4 stade 1l et 33 stade I1I).

Une étude dans le cadre de « the Honolulu Heart Program » a suivi
pendant 12 ans, 8006 hommes (2916 non alcooliques et 4962 alcooliques). Ils
ont rapporté que 1’alcoolisme est un facteur de risque de survenue indépendant
de ’HTA dans la survenue de I’AVC hémorragique. Il double la survenue de
I’AVC hémorragique chez les alcooliques modérés et le triple chez les grands
buveurs (Donahue, 1986), ce qui est le cas dans notre étude.

Dans I’¢tude de Raveloson et al en 2011 a Madagascar avec un nombre
de cas de 34 patients, sur 12 mois, les scores de Glasgow étaient répartis
en ]13-15] : 0 (0%), entre ]08-13] 16 (47.05%) et entre [03-08] 18 (52.94%).
Qureshi et al en 2016 sur 110 sites internationaux (ATACH II) avec (N =
1000), sur 4ans et 4 mois. Dans le groupe avec TA 110-139 mmHg, un score
a 15 avec 275 cas (55.0%), un score entre 12-14 avec 152 cas (30.4%), entre
3-11 avec 73 cas (14.6%) et dans le groupe 149-179mmHg pour chaque
intervalle de score avec 284 cas (56.8%), 142 cas (28.4%) et 74 cas(14.8), avec
un score NIHSS moyen a 11 (0 — 40). Dans 1’étude de Yamada T et al en 2017
avec 704 patients, sur 4 ans, dans 2 groupes de bon pronostic avec un score de
Glasgow a 14-15 composé de 265 patients, entre 9-13 avec 51 patients, entre
3-8 avec 9 patients et dans le groupe de mauvais pronostic avec 158 cas, avec
138 cas, avec 83 cas. Dans 1’étude de Anderson CS et al en 2013, sur 144 sites,
dans 21 pays (INTERACT II) avec 2829 patients dans 4 groupes, dans le
groupe <140 mmHg avec un score de Glasgow a 14 (12 -15), puis dans le
groupe <180 mmHg a 14 (12 -15), puis <140 mmHg a 10 (6-15), enfin dans
<180 mmHg 11 (6-16). Dans notre étude en 2017 & Madagascar avec 32
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patients, sur 12 mois, le score de Glasgow était a 13-15 dans les 2 groupes, le
score de NIHSS dans le groupe | était <10 (12%) et entre 10-15 (4%), et dans
le groupe Il un score <10 (4%), entre 10-15 (8%), entre 16-20 (3%). Une
signification a été décrite entre I’HTA a la phase aigué de I’AVC et un score
NIHSS > 10. Dans I’étude de Anderson CS et al avec 2794 patients, le TDM
cerébral était a < 6 heures dans ces 2 groupes avec localisation profonde 1084
(83.8%) dans le premier groupe et 1098 (83.2%) dans le deuxieme. Pour
Qureshi et al (N =1000), le scanner est a < 4.5 heures, avec localisation lobaire
avec 104 patients et au niveau des noyaux gris centraux (NGC) avec 845
patients. Dans notre étude avec 32 patients, dans le groupe I, les temps du
scanner cerébral étaient 5 (29.41%) a J1, 8 (47.05%) a J2-J3, 4 (23.52%) a J4-
J7 et dans le groupe Il 5 (33.33%), 8 (53.33%), 2 (13.33%). Les
localisations lobaires, NGC, cervelet, tronc cérébral étaient respectivement a
7 (41.17%), 7 (41.17%), 1 (5.88%) et 2 (11.76%) dans le groupe | et dans le
groupe Il & 4 (26.66%), 7 (46.66%), 1 (6.66%) et 3 (20%). Le score ICH a 1,
2, 3 avec 12 (70.58%), 4 (23.52%) et 1 (5.88) dans le groupe | et 9 (60%), 3
(20%) et 3 (20%) dans le groupe II. L’ICH score est un score facile a calculer,
permettant d’évaluer la mortalité a 30 jours et le pronostic fonctionnel a 12
mois (Kim, 2017). Nous n’avons pas trouvé d’association avec 1’¢lévation de
la TAS a la phase aigué, cependant, I’'ICH score seul ne permet pas de juger
de la mise ou non sous traitement a la phase aigué de I’AVC. Dans les études
INTERACT Il (Anderson, 2017) et ATACH 11 (Qureshi, 2016), les patients
ont pu bénéficier d’un scanner cérébral pour la confirmation de la nature
anatomique de leur AVC respectivement en moins de 6h et de 4.5h. Le scanner
cerébral reste le « gold standard » pour le diagnostic de I’AVC hémorragique
a la phase aigué. Il permet de caractériser I’hématome (localisation, volume),
ses complications (effets de masse, inondation intra ventriculaire) et, aprés
injection de produit de contraste, son étiologie (MAV, anévrysme,
cavernome ...) et le risque d’expansion hémorragique par la présence
d’extravasation du produit de contraste (spot sign). Vu les circonstances, il
serait mieux de doter ’HU Befelatanana d’un scanner cérébral pour que les
patients qui arrivent en début de leur AVC puissent bénéficier de cet examen.

Conclusion

Notre travail a mis en évidence une mortalité intra hospitaliére a la
phase aigué de ’AVC hémorragique qui reste €levée, et la négligence de la
prise en charge de I’HTA par nos patients. D’ici la nécessité de mettre en place
la filiere AVC a Madagascar et d’en créer les structures sanitaires y afférent,
notamment une Unité de Soins Intensifs de Neurologie Vasculaire et un
scanner cérébral a faible colt disponible 24 heures/24 pour les patients avec
un AVC. Il est recommandable aussi de former les personnels médicaux
qualifiés dans ses taches.
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