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Introduction

L’ Algérie connait depuis le début du 21° siécle une transition épidémiologique en faveur
des maladies chroniques dont I’hypertension artérielle, le diabéte de type 2 mais également
I’obésité et le syndrome métabolique sont devenus les prochains défis aprés celui de la
tuberculose et des maladies a transmission hydrique (1).

La communauté médicale mondiale et les cardiologues en particulier prennent depuis peu
conscience du risque émergent majeur que constitue le syndrome métabolique(SM), dont les
taux de progression dans les pays développés risquent de faire peser un codt considérable sur
les systemes de santé dans les prochaines annees (2).

Le syndrome métabolique se dépiste en pratique pour les cardiologues par la présence d’au
moins trois des cing critéres du NCEP-ATP IlI(National Cholesterol Education Program’s
Adult Treatment Panel II), a savoir le tour de taille, la présence d’une hypertension, une
glycémie a jeun excessive, un taux de high density lipoprotein (HDL) bas et des triglycérides
augmentés(2). Sa fréquence et sa gravité en font un probléme majeur de santé publique,sa
prévalence ne cesse d’augmenter dans de nombreux pays : aux Etats-Unis, il est présent dans
20 % de la population adulte avec une prévalence qui augmente avec 1’age et qui est de
I’ordre de 30 % a partir de 60 ans. En France, la prévalence serait de 1’ordre de 20 % dans la
population francaise agée de 35 a 65 ans (3).

En outre, Les facteurs de risque généralement reconnus pour jouer un role dans les
maladies cardiovasculaires sont le tabagisme, I’hypertension artérielle, les dyslipidémies, le
diabéte, ’obésité, la sédentarité, la consommation de I’alcool, le stress et le statut
socioéconomique. Ces facteurs de risque peuvent se présenter isolement ou étre associés chez
un individu (3). L’association de certains de ces facteurs a ¢té décrite par plusieurs auteurs
comme étant a la base de certains syndromes cliniques et biologiques, tels que le syndrome
métabolique (3),le risque lié au syndrome est supérieur au risque de chaque composant pris
séparément, justifiant 1’individualisation de cette entité (4).

L’intérét croissant, porté¢ au syndrome métabolique, provient du fait qu’il prédispose au
diabéte de type Il et aux maladies cardiovasculaires ischémiques(3). Il multiplie par trois le
risque cardiovasculaire et par neuf le risque de diabéete de type 2 (5),le SM augmente
notablement le risque de complications cardiovasculaires, le risque de coronaropathies et
d’accident vasculaire cérébral (AVC) (2).

L’accident vasculaire cérébral est la deuxiéme cause de mortalité dans le monde et dans

les pays en voie de développement (PVD), derriere les maladies cardio-vasculaires, devant les
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maladies infectieuses, notamment les infections pulmonaires ou diarrhéiques, la tuberculose,
le sida ou le paludisme (6) , la deuxiéme cause de démence, aprés la maladie d’Alzheimer et
la premiére cause de handicap moteur acquis non traumatique chez 1’adulte (7), il est définit
comme étant une pathologie grave, invalidante, reconnue comme un probléme majeur de
santé publique (8), ’AVC est une cause majeure de morbi-mortalité dans le monde: 15
millions de personnes souffrent d’AVC chaque année, cinq millions en meurent et cinq
millions en gardent des séquelles handicapantes (9).

Le syndrome métabolique représente un facteur de risque majeur d’accident vasculaire
cérébral (AVC) et sa prévalence est en augmentation dans les sociétés mais les données
bibliographiques ne sont pas suffisantes pour apprécier son impact sur la population et son
risque cardiovasculaire .Suite a ce constat ; On a mené a une étude cohorte a recueil
prospective qui va s’articuler autour d’un objectif principal c’est I’évaluation de la fréquence
du syndrome meétabolique chez les patients présentant un accident vasculaire cérébral
ischémique ou hémorragique hospitalisés au niveau de service de Neurologie et des Urgences
Médico-Chirurgicales (UMC) du Centre Hospitalo-Universitaire-Tlemcen(CHU-Tlemcen)
dans le but de mettre en évidence la prévalence du syndrome métabolique et son impact dans
la survenue d’AVC et la nécessité de prendre les moyens efficaces pour en réduire sa gravité
et sa propagation .

Dans ce but ; notre travail est composé de deux parties principales :
- La premiére partie comporte un rappel bibliographique sur le syndrome métabolique et
I’accident vasculaire cérébral.

- la deuxiéme partie comporte une partie pratique.



Partie Théorique
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1. Geénéralités

Le syndrome métabolique, comme son nom l‘indique n'est pas une maladie spécifique
mais un syndrome. Un syndrome est un ensemble reconnu de symptémes sans cause évidente.
Les composantes du syndrome coexistent assez régulierement pour que leur apparition ne soit
pas attribuée au hasard. Lorsque la cause est clairement définie, le syndrome devient maladie.
Le SM désigne donc une combinaison d'anomalies métaboliques reliées entre elles, dont la
signification clinique et 1°origine exacte restent controversées (10)

Le SM correspond a I’association chez un méme individu de différents facteurs
métaboliques et hémodynamiques augmentant le risque de maladies cardiovasculaires. Ces
facteurs peuvent se présenter isolement ou étre associés chez un individu. C’est un facteur de
risque corrélé aux maladies cardiovasculaires (MCV), il expose a deux complications : le
diabéte de type Il et aux maladies cardiovasculaires ischémiques. Ce risque est plus élevé
chez les femmes. Il entraine une mortalité cardiovasculaire élevée et posent ainsi un réel

probleme de santé publique (1)

2. Historique :

En 1923, Kylin décrit pour la premicre fois ce syndrome en regroupant 1‘hypertension
artérielle(HTA), 1‘hyperglycémie et 1‘hyperuricémie . Une vingtaine d‘années apres, Vague
(1947) réactive ce concept en associant pour la premicre fois 1‘obésit¢ androide au
développement du diabete, de 1°hypertension, de la goutte et de 1‘athérosclérose. Le concept
de syndrome X a été proposé par Reaven en 1988, afin de décrire le regroupement de
différentes anomalies métaboliques (hyperinsulinisme, désordres glucidiques, hypo-
HDLémie, hypertriglycéridémie) et cardiovasculaires chez un méme individu. L‘obésité, non
inclue dans un premier temps fOt ajoutée par Reaven (1995) plusieurs années apres. La
description du syndrome X par Reaven éveille un intérét nouveau pour ce concept dans le
milieu de la recherche et de la santé. Le nombre de publications devient significatif a partir de
cette période, reflétant 1°intérét porté au sujet (Pub Med septembre 2019 : 60 550 articles
recensés). En 1989, Kaplan renomme ce concept « The Deadly Quartet » défini par la
combinaison d‘une obésit¢ abdominale, d‘une diminution de tolérance au glucose, d‘une
hypertriglycéridémie et d‘une hypertension artérielle. ce syndrome est corrélé a des

concentrations d‘insuline ¢élevées précédant 1‘apparition des différents désordres

5



Chapitre I : le syndrome métabolique

métaboliques. Ainsi, il établit le lien entre syndrome X et insulinorésistance, appelant plus
justement le syndrome X : le syndrome d‘insulinorésistance. Désormais, le terme de SM est le
plus utilis€ pour décrire 1‘association des désordres métaboliques reliés aux risques

cardiovasculaires.

Le bref historique, rappelé ci-dessus, illustre 1’évolution des concepts dans la définition du
syndrome ou sont mis en avant ,suivant les époques et les auteurs, tant6t I’hyperuricémie et la
goutte (dans les premiers travaux), tantét 1’obésité androide (abdominale), tantot
I’insulinorésistance et son corollaire, I’hyperinsulinémie. En fait, le syndrome métabolique
peut étre suspecté en routine clinique sur la base de parameétres anthropométriques simples
(indice de masse corporelle, circonférence de la taille) et confirmé par la mesure de divers
parametres cliniques (pression artérielle) et biologiques (glucose, insuline, lipides sanguins,
etc.). A partir de ces paramétres individuels, des combinaisons multiples peuvent étre utilisées

pour définir le syndrome métabolique (11)
3. Définitions :
3.1 Deéfinition generale :

Le concept initial ,décrit par G. Reaven dés 1988 sous le terme de «syndromeX» ,correspond
a un ensemble de facteurs de risque cardiovasculaire. Ce syndrome a progressivement évolue,
prenant des noms différents selon les auteurs (« syndrome d’insulinorésistance », « syndrome
métabolique» ,etc.) ,et recouvrant des définitions variées. En effet ,de nombreux autres
parametres ,cliniques ou biologiques, se sont surajoutés a la description initiale. L un des tout
premiers a été 1’obésité abdominale ,correspondant a une accumulation de graisse viscérale ,
parametre tres intéressant , car cet exces de graisse viscérale pourrait jouer un réle majeur
dans le développement du syndrome métaboliqgue méme On y rajoute fréguemment les
anomalies du systeme fibrinolytique, responsables d’un état «pro-coagulant .

Enfin ,la liste est longue des propositions supplémentaires, variant et/ou disparaissant selon
les intéréts (ou les modes!) .Sans vouloir étre exhaustif , citons I’indice de masse
corporelle,I’hyperuricémie ,les particules LDL petites et denses ,les apoprotéines B ,le non-

HDLC , I’adiponectine ,la leptine , la microalbuminurie , les cytokines pro-inflammatoires,
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etc. , la protéine C réactive (CRP) faisant actuellement 1’objet de nombreuses propositions et
débats (12)

3.2 Définition de ’OMS (1999)

Ce premier travail a été initialement realisé pour entamer une réflexion collective sur la
définition du SM. Il ne s‘agissait que d‘une ébauche qui ne demandait qu‘a étre améliorée.
Pour sa définition, le groupe de travail de 1’organisation mondiale de la santé (OMS) s‘est
basé sur 1‘hypothése que I‘insulinorésistance était la composante essentielle du SM. C‘est
pourquoi, leur définition exige 1‘existence d‘une glycémie a jeun élevée ou d‘une intolérance
au glucose ou d‘un diabéte de type 2, associés a deux ou plus des critéres suivants : obésite,
hypertension ou traitement, dyslipidémie et microalbuminurie. Voir le tableau 1 présente les
valeurs exactes des différents paramétres de diagnostic du SM. Cette définition de 1°'OMS a
suscité de nombreuses critiques. Tout d‘abord, 1‘inclusion de la micro albuminurie est sujette
a controverse par certains auteurs, et la mesure préconisée de l‘insulinorésistance avec la
technique du clamp eu glycémique hyper insulinique est décriée puisquelle complexifie
1“‘évaluation clinique du SM. (10,13)

Tableau 1. Définition du syndrome métabolique selon I’Organisation mondiale de la

santé (OMS), 1998(14)

by

Résistance a Dinsuline ou

diabéte de type 2 + 2 autres Glycémie > 1,10 g/I, ou

critéres intolérance au glucose

Pression artérielle (PA) élevée PA > 140/90 mm Hg, ou
traitement antihypertenseur

Triglycérides > 1,50 g/l

HDL-cholestérol < 0,35 g/l (hommes) ; < 0,39 g/l
(femmes)

Obeésité IMC > 30 kg/m2 et/ou rapport

taille/hanche > 0,90
(hommes), > 0,85 (femmes)

Microprotéinurie Albumine urinaire > 20 pg/min
; Alb/Cr > 30 mg/g
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IMC : indice de masse corporelle ; Alb/Cr : rapport albuminurie/créatininurie (& partir

d’un échantillon aléatoire d’urine).

3.3 Définition de I’EGIR (European Group for the study of
Insulin Resistance)(1999)

Suite a la publication de 1°'OMS, I'EGIR rédige une modification de la définition du SM,
s‘appliquant aux personnes n‘ayant pas de diabéte. Ce groupe propose d‘utiliser le taux
d‘insuline a jeun pour estimer l‘insulinorésistance et le taux de glucose sanguin a jeun pour
I‘intolérance au glucose. Le SM est défini par ce groupe comme I‘association d‘une hyper
insulinémie a jeun a deux ou plus des facteurs suivants : glycémie a jeun élevée, Pression
Artérielle (PA) élevée, dyslipidéemie et/ou obeésité abdominale (tableau 2). Les valeurs seuils
de la pression artérielle, du taux de triglycérides (TGY) et de High Density Lipoprotein-
Cholestérol (HDL-c) sont les valeurs synonymes de risques cardiovasculaires. De plus,
1‘obésité est mesurée grace au tour de taille, plus révélateur de la masse grasse abdominale et
donc des risques cardiovasculaires que le rapport : tour de Taille/tour de Hanche (T/H) utilisé
par 1°‘OMS. Enfin, la microalbuminurie n‘est plus incluse dans la définition de I‘EGIR et
n‘apparaitra plus dans les versions suivantes. (10,15)

Tableau 2 :Définition selon le groupe EGIR (tour de taille adapté a la population

européenne): hyperinsulinémie ou obésité abdominale +2 autres anomalies (15)

Périmeétre > 94 ¢cm (hommes) ; > 80 cm
abdominal (femmes)

O Triglycérides >1,50 g/l

0 HDL- < 0,4 g/l (hommes) ; < 0,5 g/l
cholestérol : (femmes)

0 Pression >140/90 mm Hg

artérielle

O Glycémie >1,10 g/l
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3.4 Définition du NCEP ATP 111 (2001)

Du fait de 1‘association du SM aux risques cardiovasculaires le groupe de travail américain
NCEP-ATP Il se propose & son tour de définir le SM dans le but de prévenir les événements
cardiovasculaires. Cette définition, beaucoup plus pragmatique, prend en compte 1‘association
d‘une PA ¢levée, d‘une hypertriglycéridémie, d‘un HDL-C bas, d‘une obésit¢ et d‘une
glycémie élevée, tout comme la définition de [‘OMS et de I'EGIR.

Cependant, les concordances s‘arrétent 1a. En effet, les troubles du métabolisme glucidique
sont considérés comme aussi importants que les autres prérequis. Le diagnostic du SM peut
étre déterminé lorsqu‘au moins trois des cinq parameétres sont présents chez une personne.
Avec une valeur minimale plus élevée du tour de taille par rapport a la définition de 1°'EGIR,
‘accent est mis sur 1‘obésité abdominale. Les seuils de PA, de HDL-C et de TGY sont revus a
la baisse et permettent d‘intégrer davantage de personnes dans le SM. De plus a la différence

des autres définitions, les TGY et le HDL-C sont deux (10,16) ,voir tableau 3.

Tableau 3:Criteres du syndrome métabolique selon le National Cholesterol Education
Program-Adult Treatment Panel 111 (NCEP-ATP IIl) : 3 criteres sur 5 doivent étre

présents (14).

Criteres Seuil diagnostique

- Obésité > 102 cm (hommes) ; > 88 cm
abdominale (femmes)

- Pression artérielle >130/85 mm Hg

- Triglycérides >1,50 g/l

- HDL- < 0,40 g/l (hommes) ; < 0,50 g/l
cholestérol (femmes)

- Glycémie >1,10 g1

3.5 Rapport de ’AACE (2003)

En 2003, I'AACE déclare sa position dans un rapport intitulé « I‘insulinorésistance ». Ce
rapport ne donne pas de définition précise mais se base sur I‘hypothése que

I‘insulinorésistance serait la caractéristique principale du SM. Quatre facteurs composant le
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SM sont mis en avant : TGY élevés, faible taux de HDL-c, PA et glycémie a jeun éleveée. Le
groupe de travail laisse le choix au clinicien de diagnostiquer le SM chez une personne selon
ses propres critéres, puisqu‘il ne voit pas d‘évidence scientifique pour déterminer le choix
précis des critéres de diagnostic. L obésité, 1°‘hypertension, les maladies cardiovasculaires, les
antécédents familiaux de diabéte, 1°4ge ou encore la sédentarité sont considérés comme des
facteurs de risques de développer le SM et non comme des troubles du SM. Par ailleurs,
1‘exclusion de 1°obésité parait étonnante au vue de l1‘implication de 1‘obésité abdominale dans
ce syndrome(10,17)

Tableau 4: Définition proposée par I’American Association of Clinica IEndocrinologists

(AACE), caractérisée par la non-prise en compte du diabéte : 3criteres. (14)

Surpoids/Obésité IMC > 25 kg/m?2

Triglycérides >1,50 g/l

HDL-cholestérol < 0,40 g/l (hommes) ; < 0,50 g/l (femmes)
Pression artérielle >130/85 mm Hg

Anomalie glucosée Glycémie a jeun : 1,10 a 1,26 g/l

Glycémie 2h apres une charge glucosée > 1,40 g/l

3.6 Définition de la FID et de PAHA/NHLBI (2006)

Au vue de ces nombreuses définitions, il apparait clairement qu‘une harmonisation
internationale devient nécessaire pour pouvoir identifier selon les mémes criteres une
personne atteinte du SM. C‘est dans ce contexte que des groupes d‘experts de la Fédération
Internationale des Diabétiques (FID) et de 1°'AHA/NHLBI (American Heart Association
/European Group for the study of Insulin Resistance) décident de réfléchir a 1‘amélioration
des définitions déja disponibles et de proposer un consensus international. En raison de
l‘augmentation de la prévalence de I‘obésité et de son association aux risques
cardiovasculaires et a l‘insulinorésistance, les experts de la FID décident d‘attribuer plus
d‘importance a ce phénomene. A la différence des autres définitions, la FID requiert comme
critére obligatoire la présence d‘obésité abdominale en plus de 2 autres criteres (tableau 5). De
plus, les mesures du tour de taille pour définir 1°‘obésité abdominale se basent désormais sur
I‘origine ethnique et ont été revues a la baisse par rapport a celles de 1I’ATPIII(Adult

Treatment Panel Third) et I'AHA (American Heart Association) . Ces dernieres avaient choisi

10



Chapitre I : le syndrome métabolique

un seuil de tour de taille plus haut qui correspond a un Indice de Masse Corporelle (IMC) >
30 respectant ainsi la définition officielle de 1°‘obésité issue du guide du National Institues of
Health Obesity. Alors que, le seuil de tour de taille choisi par la FID correspondant a un IMC
> 25 met plutdt en exergue les risques cardio-vasculaires associes au surpoids. Par ailleurs, le
seuil de la glycémie a jeun est revu a la baisse dans la définition de la FID pour intégrer la
définition plus récente de I’intolérance au glucose de 1‘American Diabetes Association. Enfin,
d‘autres parametres qui semblent étre reliés au SM sont ajoutés . La FID précise que des
recherches sur ces paramétres doivent étre réalisées afin d‘améliorer le diagnostic, la valeur

prédictive et la connaissance des causes du SM (10) .

Tableau 5: Définition de I’International Diabetes Federation (IDF/FID), centree sur le

tour de taille propre a la région et/ou a un groupe ethnique + 2 critéres.

Triglycérides > 1,50 g/l

HDL-cholestérol < 0,50 g/l (femmes) ; < 0,40 g/l (hommes)

Pression artérielle Systolique > 130 mm Hg, ou diastolique > 85 mm Hg
Glycémie a jeln > 1,00 g/l ou diabéte de type 2 connu

* Au-dela de 1,00 g/l, un test oral de tolérance au glucose est

recommandé.

3.7 Divergences et limites des difféerentes définitions :

La comparaison des critéres retenus dans les différentes définitions du syndrome métabolique
a montré que les définitions formulés par I’OMS, NCEP-ATP Ill, EGIR ont des similitudes,
notamment en ce qui concerne les facteurs de risque retenus (intolérance au glucose,
hypertension , obésité et dyslipidémie) mais elles différent en termes de détails et de criteres.
La définition de ’OMS inclut un critére supplémentaire, la micro albuminurie.

Les définitions de I’OMS et de ’EGIR privilégient I’insulinorésistance, a laquelle viennent

s’ajouter d’autres critéres. En revanche, celle du NCEP-ATP Il attribue une importance égale
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a chacun des critéres, prend doublement en compte la dyslipidémie (triglycérides, HDL
Cholestérol) et retient un seuil de pression artérielle plus bas que celui retenu par ’'OMS et
I’EGIR.

D’autres différences entre les définitions concernent le nombre de critéres nécessaires ou les
différences dans les combinaisons de criteres.

La définition de I’OMS est plus appropriée pour la recherche, alors qu’en pratique courante la
définition du NCEP-ATP Il par sa simplicité (une simple mesure du glucose a jeun, alors que
I’autre définition exige un test de tolérance au glucose) est plus recommandée.

Les différentes définitions conduisent inévitablement a des évaluations variables de la
prévalence du SM et aux problemes de comparaisons des différentes études.

En plus, les seuils définis, principalement pour 1’obésité, varient entre ethnies. Ainsi, la
fédération internationale du diabéte (IDF) a proposé une définition ou pour la premiére fois,

le sexe et les seuils sont inclus, en fonction de 1’ethnie, pour I’obésité centrale mesurée par le
tour de taille. Cette politique de I’IDF d’établir une définition qui pourrait étre utilisée
mondialement, a été également adoptée par le NHLBI/AHA.(18)

Méme si un nombre grandissant d‘études utilise la derniére définition de la FID (2006), nous
utilisons dans les parties suivantes, la définition du NCEP-ATPIII (2001) puisqu’a 1‘heure

actuelle, un plus grand nombre de données est disponible avec cette définition.

4. Epidémiologie :

La prévalence du syndrome métabolique varie selon les continents.

Ainsi cette prévalence varie de 10 a 40 % dans la plupart des pays asiatiques; une autre étude
sur les Indiens d’Asie évalue cette prévalence a 26 % .

Aux Etats-Unis d’ Amérique, le syndrome métabolique touche 24 % de la population adulte
avec un taux de 44 % chez les sujets ages de plus de 50 ans.

En Europe, la prévalence du syndrome métabolique est estimée a 15 % chez les adultes.

En Afrique, peu d’études ont été faites sur le sujet.On observe que les femmes ont une
prévalence du syndrome metabolique plus faible que les hommes avant la meénopause, mais
aprés la ménopause le syndrome métabolique est aussi fréquent chez les femmes que chez les
hommes. Le syndrome métabolique est présent chez 10 % des femmes et chez 15 %

des hommes avec une bonne tolérance au glucose .
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La présence du syndrome métabolique chez un patient multiplie par 3,5 son risque de
mortalité cardio vasculaire.

Selon Standl. E , on estime qu’environ 80% des 200 millions d’adultes diabétiques mourront
d’une maladie cardiovasculaire.Ce risque est accru chez les personnes atteintes d’un
syndrome métabolique : elles ont deux fois plus de risque de mortalité et trois fois plus de
risque d’avoir une crise cardiaque ou un accident vasculaire cérébral par rapport aux

personnes non atteintes du syndrome.(19)

5. La physiopathologie

Actuellement, aucun argument décisif en faveur d’une cause unique responsable de
I’ensemble des anomalies du Smet n‘existe. Le mécanisme commun n‘a toujours pas été
¢lucidé. Au centre de sa physiopathologie 1’obésité¢ viscérale, 1’insulinorésistance, et les
dyslipidémies sont les plus incriminées dans la genése du syndrome métabolique, d’autres

facteurs font egalement partie. (20)

5.1 Obeésité viscérale:

L’obésité est une maladie chronique: « Le surpoids et ’obésité se définissent comme une
accumulation anormale ou excessive de graisse corporelle qui peut nuire a la santé » (OMS).
La mesure de référence internationale actuelle est ’indice de masse corporelle (IMC) [ou
indice de Quételet ou Body Mass Index(BMI)], égal au rapport du poids (en kg) sur le carré
de la taille (en metres) (IMC = P/T2en kg/m2). (18)

5.1.1 Répartition du tissu adipeux:

L’organe adipeux présente donc une grande variété cellulaire et d’importantes capacités
d’adaptation fonctionnelle, grace a sa plasticité tissulaire. Cependant, en fonction de leur
localisation les capacités des adipocytes varient de maniére significative.

Du point de vue anatomique et fonctionnel, on distingue 3 localisations du tissu adipeux :

a) La graisse intrapéritonéale est impliquée dans toutes les activités métaboliques et donc
corrélée aux comorbidités cardio-métaboliques.

b) La graisse abdominale extrapéritonéale (sous-cutanée) a une fonction de réserve

énergétique.
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c) La graisse périphérique sous-cutanée (gynoide) a un rdle structurel (isolation mécanique et
thermique) et de réserve énergétique spécifique pour la grossesse.
Le syndrome métabolique et le risque cardiovasculaire sont notamment corrélés au tissu

adipeux viscéral (intrapéritonéal) et non pas a la graisse sous cutanée. (17,18,21)

5.1.2 Les éléments sécrétés par les adipocytes:

L’adipocyte est maintenant reconnu comme une cellule endocrine qui sécréte plus d’une
centaine de peptides bioactifs (ou facteurs) dont nous ne connaissons pas tous les effets sur le
corps humain. Ces facteurs peuvent agir localement d’une maniére autoparacrine ou peuvent

avoir des effets systémiques. (17,18,21)

5.1.2.1 L’adiponectine :

Cette protéine produite exclusivement par le tissu adipeux est présente en concentration
élevée dans le sérum, elle est exprimée plus fortement dans le tissu adipeux sous-cutané que
viscéral.

L’adiponectine exerce des effets insulinomimétiques. De plus, I’adiponectine a des effets
protecteurs sur la paroi vasculaire et antiathérogénes .En situation de résistance a 1’insuline,
en particulier dans le syndrome métabolique, 1’adiponectine plasmatique est abaissée de fagon

inversement corrélée a I’augmentation de la résistance a I’insuline.

5.1.2.2 La leptine :

Premiere adipokine identifiée, elle est sécrétée quasi exclusivement par les adipocytes. En se
liant sur des récepteurs de la famille des cytokines elle inhibe la prise alimentaire en agissant
au niveau de I’hypothalamus. La leptine a également des fonctions dans le systéeme

immunitaire et reproductif et favorise I’angiogenese.

5.1.2.3 Le TNF-a:

Cette cytokine pro-inflammatoire est produite par de nombreuses cellules mais en priorité par
les macrophages et les lymphocytes. 1l a été montré que le tissu adipeux pouvait en produire
¢galement ; il induit ’expression, par I’endothélium vasculaire, des molécules d’adhésion

vont faciliter la fixation puis le passage des monocytes dans la paroi vasculaire. Ceux-ci
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peuvent donner naissance aux macrophages, puis aux cellules spumeuses, d’ou I’initiation du

processus de la plaque athéromateuse.
5.1.2.4 L’Interleukine 6 (IL 6):

L’interleukine-6 (IL-6) est également produite par de nombreux tissus dont le tissu adipeux.
Sa production est augmentée dans 1’obésité.L’IL 6 jouerait un role central, elle contrdle

notamment la production de la CRP par le foie.
5.1.2.5 La Résistine:

Les relations entre les concentrations circulantes de résistine, son expression dans le tissu
adipeux et I’existence d’une insulinorésistance, d’un diabéte, ou d’une obésité, restent mal
connues. Bien que quelque études ont rapportés une augmentation de la résistinémie dans
I’obésité et le diabéte de type 2, la plupart des travaux ne montrent pas de corrélation entre la
concentration sérique de la résistine et I’indice de masse corporelle ou I’Insulinorésistance.

La résistine est capable d’induire une prolifération des cellules musculaires lisses vasculaires,

dont on connait le rdle dans le développement des Iésions athéromateuses.

5.2 La résistance a ’insuline :

La résistance a I’insuline décrit 1’incapacité de régulation du glucose par I’insuline ,avec
baisse de 1’utilisation tissulaire, inhibition de la lipolyse, et de la gluconéogenese. Elle résulte
souvent d’une hyperinsulinémie , entraine des conséquences différentes selon le tissu dans
lequel elle est présente. En ce qui a trait au métabolisme glucidique, la résistance a 1’insuline
est associée avec des anomalies du transport trans membranaire de glucose au muscle
squelettique. Au niveau du foie, elle se manifeste par ’augmentation de la gluconéogenése et
de la glycogénolyse. La résistance a I’insuline de ces tissus engendre une hyperglycémie et
une hyperinsulinémie compensatoire .A D’instar de 1’obésité viscérale, la résistance a
I’insuline influence aussi le métabolisme lipidique. En temps normal, 1’insuline inhibe la
lipolyse du tissu adipeux .Au contraire, en état de résistance a I’insuline, la concentration

plasmatique d’acides gras libres peut étre augmentée en raison d’une lipolyse accélérée (15).
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5.3 Dyslipidémie :

Dans des conditions de résistance a I’insuline, le flux d’ acides gras libres (AGL) allant du
tissu adipeux vers le foie augmente et favorise la synthése hépatique de triacylglycérols (TG).
Il en résulte des modifications du métabolisme des lipoproteéines. On constate alors une
augmentation de la production des lipoprotéines de trés basse densité VLDL (Very Low
Density Lipoproteine) larges, riches en TG et promptes a former des LDL(low density
lipoproteine) de petites et denses (sdLDL) appauvries en esters de cholestérol (EC) et
enrichies en TG, ainsi qu’une diminution des lipoprotéines de haute densité (HDL).

Le catabolisme des lipoprotéines a Apo lipoprotéines (Apo) B est diminué alors que celui des

HDL a Apo A-I est augmenté. (14)

5.4 L’hypertension artérielle :

Plusieurs mécanismes ont été proposés reliant insulinorésistance et HTA, mais leur pertinence
clinique reste discutable. L’insuline a un effet vasodilatateur et affecte la réabsorption rénale
de sodium. Celle-ci est de fait augmentée chez les patients de race blanche présentant un
syndrome métabolique. Il a été proposé qu’en situation d’insulinorésistance, 1’effet vaso-
dilatateur est perdu mais D’effet rénal préservé. Les adipocytes secrétent de I’angio-
tensinogéne et sont capables de le maturé en angiotensine 1l. Cette production est

augmentée chez les patients obéses et serait augmentée par le TNF-a ( Tumour Necrosis
Factor-alpha )au niveau de ce tissu et pourrait participer a 1’é1évation de la tension artérielle.
Les acides gras libres pourraient induire une vasoconstriction. Par ailleurs, I’insuline
augmente ’activité du systéme sympathique et cet effet pourrait €tre préservé chez les

patients insulinorésistants . Cependant, la contribution de la résistance a I’insuline dans ’HTA

du syndrome métabolique reste modeste (5) .

5.5 Le diabéte :

Les patients avec un syndrome métabolique ont un risque accru de présenter ultérieurement
un diabete de type 2. La définition du syndrome métabolique retient la présence d’une
hyperglycémie modérée a jeun (> 1,10 g/L et <a 1,26 g/L) qui est associée a la présence

d’une insulinorésistance et qui est un facteur prédictif de survenue d’un diabéte de type 2(5).
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6. Le syndrome métabolique et risque cardio-vasculaire

Le syndrome métabolique regroupe plusieurs anomalies métaboliques qui représentent des
facteurs majeurs de risque cardiovasculaire .Les facteurs de risque cardiovasculaire sont
I’hypertension artérielle ,le tabagisme les dyslipidémies (LDL et Triglycérides),l’obésité et le
diabete .C’est une situation validée de risque qui permet d’identifier les sujets a risque
vasculaire mais ne quantifie pas le risque cardiovasculaire global auquel sont exposés ces
patients(19).

Un certain nombre d’études confirment le lien existant entre le syndrome métabolique et les
troubles cardiovasculaires. Les conclusions sont identiques qu’il s’agisse d’études
transversales, ou d’études longitudinales.

Le SM double le risque de développer des maladies cardiovasculaires (22) Chez l'adulte, la
présence de syndrome métabolique multiplie par 3 le risque de survenue d'accidents cardio-
vasculaires (23) ,plus le nombre de composants du syndrome présents chez une personne est

important, plus le risque est élevé.(22)

7. Prévention et traitement :

La plupart des patients présentant un syndrome métabolique nécessitent une thérapie
médicamenteuse associée a des mesures alimentaires; quelques stratégies multifactorielles
pourraient étoffer I’arsenal thérapeutique existant, essentiellement constitué de composés

ciblant un facteur de risque spécifique.

7.1 Mesures hygiéno-diététiques :

Les mesures hygiéno-diététiques constituent la priorité n° 1 dans la prise en charge des
patients : compte tenu de la prévalence de I’obésité, des efforts importants doivent étre
conduits en intégrant les principaux acteurs (milieu scolaire, personnel soignant et éducatif,
médias...), ’objectif étant une perte de 5 % a 7 % du poids corporel; 1’exercice physique
modéré et régulier doit étre encouragé, les sports d’endurance privilégiés (25). L’ATP III
recommande un changement multifacettes des habitudes de vie : réduction de I’apport de
graisses saturées (7 % de 1’apport calorique total) et de cholestérol (200 mg par jour),
augmentation de la consommation de stérols/stanols végetaux (2 g/jour) et de fibres solubles
(10-25 g/jour).
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L’activitéphysiqueaun effet bénéfique sur la plupart des éléments du SM et permet de
prévenir le diabete de type 2 et les pathologies cardiovasculaires. Les effets bénéfiques de
I’activité physique réguliere sont plus importants si elle est associée a une perte de poids. Les

facteurs génétiques, I’age et le sexe interagissent avec les effets de I’activité physique (24)

7.2 L’approche Pharmacologique:

7.2.1 Le Pré Diabete :

Le traitement médicamenteux de I'hyperglycémie chez les patients atteints du syndrome
métabolique consiste typiquement en un agent augmentant la sensibilité a l'insuline, tel que la

Metformine (25).
7.2.2 La Dyslipidémie:

Les statines, et les fibrates, sont des agents pharmacologiques de choix dans le traitement de
la dyslipidémie du syndrome métabolique, que nous avons choisis en monothérapie ou en Bi
Thérapie. . En cas de persistance de la dyslipidémie et ce malgré un régime hypocalorique
adapté et une activité physique réguliere .Afin de traiter nos malades en fonction du risque
cardiovasculaire estimé pour chacun et en tenant compte des CI des traitements(25).

7.2.3 L’Hypertension artérielle:

Le systéme rénine-angiotensine n’est pas étranger a I’insulinorésistance et la dysfonction
Endothéliale touchant les personnes atteintes de syndrome métabolique. En effet,
I’angiotensine Il inhibe les signaux insuliniques et entraine un stress oxydatif qui aggrave
I’hyperglycémie et I’athérosclérose.

Par conséquent, les inhibiteurs du systeme rénine-angiotensine tels que les inhibiteurs de
I’enzyme de conversion (IEC) ou les antagonistes du récepteur de 1’angiotensine II (ARA 1)

sont des agents thérapeutiques majeurs dans la prise en charge du syndrome métabolique(20).
7.2.4 Obésité

Les mesures hygiénodiététiques constituent la priorité n° 1 dans la prise en charge des
patients: compte tenu de la prévalence de l’obésité, des efforts importants doivent étre

conduits en intégrant les principaux acteurs (milieu scolaire, personnel soignant et éducatif,
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médias...), ’objectif étant une perte de 5 % a 7 % du poids corporel ; ’exercice physique
modéré et régulier doit étre encouragé, les sports d’endurance privilégiés. L’ATP III
recommande un changement multifacettes des habitudes de vie : réduction de I’apport de
graisses saturées ( 7 % de I’apport calorique total) et de cholestérol (200 mg par jour),
augmentation de la consommation de stérols/ stanols végétaux (2 g/jour) et de fibres solubles

(10-25 g/jour).

L’obésité (IMC _ 30 kg/m2), multifactorielle, est due des dysfonctionnements de médiateurs
biologiques de la régulation du poids et a des influences génétiques, socioculturelles et
environnementales. Face a I’évolution épidémique de cette pathologie, I’arsenal thérapeutique
est pauvre, et le succes des deux molécules disponibles, la sibutramine (inhibiteur de la
recapture de la sérotonine et de la noradrénaline, anorexigeéne) et 1’orlistat (inhibiteur de
lipases intestinales et de 1’absorption de graisses), est plutot limité, en raison d’effets
secondaires (augmentation de la fréquence cardiaque et de la pression artérielle pour la
sibutramine, troubles gastro-intestinaux avec carence vitaminique et stéatorrhées pour
I’orlistat) limitant leur prescription en présence d’autres facteurs de risque du syndrome

métabolique.(26)
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1. Définition :

Selon I’OMS, I’accident vasculaire cérébral (AVC) se definit comme le développement rapide
de signes localisés ou globaux de dysfonction cérébrale avec des symptdomes durant plus
d’une heure, pouvant conduire a la mort, sans autre cause apparente qu’une origine
vasculaire(27).C’est un déficit neurologique soudain d'origine vasculaire causé par un
infarctus ou une hémorragie au niveau du cerveau (28).

L’AVC ou attaque cérébrale, est une défaillance de la circulation du sang qui affecte une
région plus ou moins importante du cerveau. Il survient a la suite de 1’obstruction ou de la
rupture d’un vaisseau sanguin et provoque la mort des cellules nerveuses, qui sont privées
d’oxygéne et des éléments nutritifs essentiels a leurs fonctions (29).

Il se définit cliniquement par cinq symptdmes dont 1’association s’entoure d’une sensibilité
proche de 80 % :déficit d’une fonction cérébrale (motrice, sensitive, visuelle, phasique) ou

d’un nerf cranien ; focal ;brutal ; spontané et évolutif dans le temps (30).

2. Type et etiologie :

Le terme AVC recouvre des pathologies hétérogénes pouvant étre divisées en deux types : les
AVC ischémiques, par arrét ou diminution de l'apport sanguin artériel, et hémorragiques,

secondaires a la rupture d'un vaisseau sanguin (31).

2.1 Les accidents ischémiques

La grande majorité des accidents vasculaires cérébraux sont des accidents ischémiques (80
%), autrement dit des infarctus cérébraux, conséquence d'une artére obstruée (32).

Un AVC ischémique est la mort du tissu cérébral due a une interruption de la vascularisation
sanguine dans une région du cerveau, caus€e par 1’occlusion d’une artére cérébrale ou
cervicale ou, moins fréquemment, d’une veine cérébrale (33).

Il est lié a deux principaux mécanismes : le mécanisme hémodynamique, par chute brutale de
I'apport sanguin artériel général ou local, et le mecanisme embolique, par migration d'un
thrombus (caillot de sang de composition variable) dans une artere cérébrale (31).

Les accidents ischémiques sont dus a l'occlusion d'une artére cérébrale ou a destination
cérébrale (carotides internes ou vertébrales). Le cerveau est donc partiellement privé
d'oxygene et de glucose.Cette occlusion entraine un infarctus cérébral (appelé également
ramollissement cérébral) (28) ;le chute du débit sanguin cérébral (DSC), le plus souvent en
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rapport avec I’occlusion d’une artére cérébrale soit par une plaque d’athérome, soit par un
embole (30).

Cependant d'autres causes peuvent exister : déchirure de la paroi de l'artére (dissection),
compression par une tumeur.

Le ramollissement cérébral d'origine ischémique peut se compliquer secondairement d'un
saignement au niveau de la lésion : il est alors question de ramollissement hémorragique (28).
L'AVC est a distinguer de I'accident ischémique transitoire (AIT) défini comme "la perte
brutale d'une fonction cérébrale ou oculaire durant moins d’une heure supposée due a une
embolie ou a une thrombose vasculaire”. L'AIT est souvent annonciateur d'un AVC (29).
L’AIT constitue un facteur majeur de risque d’accidents ischémiques cérébraux (AIC).Un
patient sur 6 présentera un AIC dans les 3 mois suivant un AIT. Ce risque est majoré en cas

de sténose carotidienne supérieure a 70% associéee (34)

j \ y AVC ischémique

Le caillot arréte le flux
sanguin dans une partie
du cerveau.

Fondation des maladies du cceur et de 'AVC
du Canada

Figure 1 : AVC ischémique (obstruction d’une artére cérébrale par un thrombus)

2.2 Les accidents hémorragiques

Ces accidents sont globalement plus graves que les accidents ischémiques avec une mortalité
de 40% a la phrase aigu€. L’incidence des AVC hémorragiques augmente avec 1’age, au-dela
de 55 ans (35).

L'hémorragie cérébrale (HC) représente environ 20 % des cas,sont causés par la rupture d'un
vaisseau sanguin, souvent endommagé, ou en mauvais etat a l'origine et soumis a une pression

sanguine excessive (28).
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Les principales causes sont I'nyper-tension artérielle ,le vieillissement des artéres cérébrales ,
les malformations vasculaires cérébrales et le traitement anticoagulant chez les personnes
ageées (36).Le tabagisme et I'alcoolisme sont des facteurs particulierement fragilisants des
vaisseaux sanguins (28).

Suivant la localisation du vaisseau, I'némorragie peut étre méningée par rupture d'un
anévrisme artériel au sein des espaces sous arachnoidiens ,intra cérébral (dit aussi intra-
parenchymateux) et peut étre associée a une inondation ventriculaire .

L'hématome se forme rapidement, donnant des signes neurologiques focaux d'apparition
brutale en rapport avec les structures détruites ou comprimées par la lésion (28).

Par ailleurs il se constitue un cedéme autour de I'nématome, qui aggrave la compression du
cerveau dans la boite crénienne, entrainant ou aggravant une hypertension intra-cranienne
(HTIC) (28).

L’hémorragie est responsable de Iésions cérébrales par différents mécanismes : une
destruction du parenchyme, un refoulement du parenchyme par I’hémorragie, un engagement
et une ischémie cérébrale autour de I’hématome secondaire a la baisse de la perfusion
cérébrale (30).

Parfois lors d'accidents hémorragiques il y a aussi une libération d'ions calcium qui induisent
un vaso-spasme brutal & I'origine d'accidents ischémiques (28).

Les signes initiaux sont semblables a ceux des accidents ischémiques mais s'y associent :

céphalée ,vomissements ,troubles de la vigilance (jusgu'au coma) et poussée tensionnelle (36).

AVC hémorragique

- Rupture des vaisseaux sanguins
endommagés ou affaiblis

Le sang s'infiitre dans les
tissus cérébraux

£ Fondacon des maladus u cour du Cansca
—

Figure 2 : AVC hémorragique(le rupture des vaisseaux sanguins)
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3. Epidémiologie
3.1 Dans le monde

L’enquéte de I'OMS nous permet d'affirmer que:

Les Maladies Cardiovasculaires constituent la premiére cause de mortalité dans le monde

(17 millions de déces en 2008) dont 6,2 millions pour les seuls cas d'AVC.

IIs représentent la premiére cause d’handicap acquis chez I’adulte, la troisiéme cause de

déces pour les hommes, aprées 1’infarctus du myocarde et les cancers, la deuxiéme pour les
femmes.

Depuis 20 ans, le taux de mortalité lié aux AVC diminue dans les pays a fort revenu tandis
qu'il explose dans les pays a revenu moyen et faible.

La charge de I’accident vasculaire cérébral touche de maniére disproportionnée les

personnes qui vivent dans les pays a faibles ressources. Entre 2000 et 2008, les taux
d’incidence globaux des accidents vasculaires cérébraux dans les pays a revenu faible et
intermédiaire ont dépassé de 20 % ceux des pays a revenu €elevé.

A I’échelle mondiale, on estime que six personnes meurent d’un AVC toutes les 60 secondes.
L’AVC est la deuxiéme cause d’invalidité dans les pays a revenu faible et intermédiaire.

Et la deuxiéme cause de démence apres la maladie d’Alzheimer. (37)

3.2 En Algérie :

Le nombre de décés par AVC en 2002 a été de 16 223 donc elle constitue la premiére cause
de mortalité dans le pays.
L’incidence des AVC enregistrée chaque année est environ 60.000. Cette incidence est

responsable de 20.000 déces annuellement (37).

24



Chapitre II : L’accident vasculaire cérébral

4. Physiopathologie :

L'accident vasculaire cérébral est causé par une diminution voire un arrét brutal du débit
sanguin dans les branches du réseau vasculaire en liaison avec le vaisseau (en général une
artere) subissant une rupture de sa paroi (cas d'une HC) ou un blocage partiel ou total par un
caillot (cas d'un IC) (28).

Ainsi, les cellules nerveuses alimentées par ces branches sont privées soudainement
d'oxygeéne et de sucres, ce qui provoque en quelques minutes leur détérioration ou leur mort.
Chaqgue minute qui passe voit la destruction de deux millions de neurones en moyenne (28).
L'interruption du débit sanguin dans une partie du cerveau se solde par la destruction des
cellules nerveuses, ou neurones, dans la région affectée. Les conséquences de l'accident
vasculaire cérébral varient selon la région touchée et I'ampleur des lésions (29).

Dans le cas hémorragique, la diminution est surtout due aussi a une compression des cellules
nerveuses par I'nématome résultant du saignement. Il en résulte que des axones de neurones
peuvent étre sectionnés par déplacement en masse du tissu nerveux (28).

Au cours de I’AVC, I’occlusion d’une artére cérébrale conduit, via la réduction du flux
artériel qui en résulte,a 1’ischémie du territoire cérébral vascularisé par cette artére et a la
nécrose de ce territoire si la reperfusion vasculaire (et donc le flux) n’est pas rapidement
restaurée. Si 1’ischémie cérébrale conduit a la rupture de la barriére hémato-encéphalique
(BHE), la reperfusion brutale entraine elle aussi des lésions (dites lésions d’ischémie-
reperfusion) dont I’une des conséquences est la perte d’intégrité de cette BHE.

L’altération de la BHE favorise I’infiltration de cellules pro-inflammatoires délétéres, I’afflux
d’especes réactives de 1’oxygene et la survenue d’un oedeme cérébral et de complications

hémorragiques cérébrales secondaires, causes majeures de morbi-mortalité (9).

5. Les facteurs de risques de ’AVC :

L’identification des facteurs de risque qui favorisent la survenue d’une affection est I’un des
objectifs majeurs des études épidémiologiques.

Les facteurs de risque des infarctus cérébral (IC) different de ceux des hémorragies
intracérebraux ( HIC) bien que certains d’entre eux soient communs aux deux types d’AVC
(30).

Il est classique de séparer les facteurs de risque en facteurs modifiables et non modifiables.
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5.1 Facteurs de risque non modifiables

Les facteurs de risque non modifiables sont généralement communs aux AVC ischémiques
(AVC 1) et AVC hémorragiques (AVC H).

5.1.1 L’age

C’est un facteur de risque majeur. Apres 55 ans, pour chaque tranche d’age de 10 ans, les taux
d’AVCI sont multipliés par 2 a la fois chez I’homme et la femme. Une personne dgée de plus
de 85 ans a 4 fois plus de risque de présenter un AVCI que la population générale(38);

ainsi, aprés 55 ans, le risque d’AVC double a chaque décennie (39).

L’hémorragie méningée survient essentiellement avant 50 ans et I’hémorragie intracérébrale
apreés 50 ans (30).

5.1.2 Lesexe

L'homme est nettement plus exposé aux AVC que la femme en période d'activité génitale ; le
niveau de risque de cette derniére rejoint tres progressivement celui de I'homme plusieurs
années apres la ménopause (29).

Le sexe masculin n’apparait pas comme un facteur majeur dans la survenue d’'un AVC
contrairement a la pathologie coronarienne mais les données sont divergentes. L’incidence
des AVC est toutefois plus élevée chez I’homme que chez la femme. Néanmoins, du fait de

I’espérance de vie supérieure chez les femmes (39).

5.1.3 Les hormones sexuelles :

Les hormones sexuelles ont un role dans la physiopathologie de ’AVC. Les hormones
féminines (estrogenes et progestérone) sont a 1’origine d’une vasodilatation qui agit par le
biais du NO (Nitric Oxide) , alors que la testostérone (hormone masculine) est responsable
d’une vasoconstriction (40) . Le role des oestrogeénes dans 1’inhibition de la formation de la
plaque d’athérome est connu (41).

Les taux d’incidences sont multipliés par 1,25 chez I’homme par rapport a ceux de la femme ;
la femme vit plus longtemps que ’homme (40). Le nombre annuel de décés par AVC chez

I’homme est supérieur a celui de la femme (41).
5.1.4 Facteurs génétiques et I’éthniques

L’appartenance ethnique représente un facteur influant le risque d’AVC (RR=2,4 chez le sujet
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noir). Les formes familiales d’AVC sont connues de longue date : le géne de 1’ApoE4
favorise 1’athérome, et certains facteurs de risque ont un déterminisme génétique (34)

Le risque d’AVC serait plus €levé chez les hommes dont les méres sont décédées d’un AVC,
et chez les femmes qui ont un antécédent familial d’AVC (41). Dans I'étude de Framingham
une analyse de la progéniture a révélé que les histoires a la fois paternelle et maternelle ont été
associées a un risque accru d'accident vasculaire cérébral ischémique (29) .

A partir d’études menées sur une base de population, les taux d’incidence sont multipliés par
2,4 chez les noirs et par 1,6 chez les hispaniques, par rapport aux blancs. Ces résultats,
confortés par I’incidence ¢levée des AVC constatés chez les Chinois et les Japonais,

pourraient suggeérer un rdle important joué par les facteurs ethniques (41).

5.2 Facteurs de risque modifiables

5.2.1 Hypertension artérielle (HTA) :

L'HTA est un facteur de risque majeur, sinon le plus important, tant pour les AVC
ischémiques que pour les hémorragies cérébrales. Un adulte sur trois en souffre. Elle multiplie
le risque d'infarctus cérébral par 4 et d'hémorragie par 10 si Pas (pression artérielle systolique)
>160 mm Hg et Pad (pression artérielle diastolique) >95 mm Hg. Pourtant, trop de patients ne
sont toujours pas conscients des risques d'une HTA et/ ou en négligent le traitement (29).

Elle favorise 1’accumulation de plaque d’athérome dans les artéres, ce qui augmente la
pression dans les vaisseaux sanguins.

Ce phénoméne contribue a la formation de caillots sanguins ou d’hémorragies, ce qui
augmente le risque d’AVC (42).

En effet, chague augmentation de la pression artérielle systolique de 20 mmHg ou de la
pression artérielle diastolique de 10 mmHg est associée & un doublement du risque d’AVC,
quel que soit 1’age.

Concernant les IC, ’'HTA multiplie le risque par quatre, dans les deux sexes et quel que soit
I’age .La relation forte existant entre I’age et la fréquence de 'HTA explique en partie
I’incidence ¢élevée des IC chez les sujets les plus agés. Le risque d’IC attribuable a ’'HTA

apparait ainsi élevé (39)
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5.2.2 Diabéte :

Le diabete est défini par une glycémie (taux de sucre ou glucose) >1.26 g/LL a un jeun lors de
deux mesures. Si le diabéte est mal controlé, I’excés de glucose dans le sang peut
endommager les parois des artéres(29).

Dans la plupart des cas, il est possible de prévenir le diabéte de type 2 en faisant de 1’exercice
et en gérant son poids (42).

L’accident vasculaire cérébral ischémique et les maladies cardiovasculaires représentent pres
de 70% des causes de mortalité chez les patients diabétiques, Dans la population des
diabétiques de type 2, le risque d’AVCI augmente de deux a cinq fois, ’infarctus cérébral

survenant généralement a un age plus jeune par rapport aux patients non diabétiques (29) .

5.2.3 Dyslipidémie :

La dyslipidémie est une anomalie qualitative ou quantitative d’un ou de plusieurs lipides
plasmatiques, elle concerne : le cholestérol total (CT) et ses fractions : les triglycérides (TG),
HDL-cholestérol (HDL-c), LDL-cholestérol (LDL-c).

Hyperlipidémie se référe spécifiquement a des niveaux éleves de CT et de LDL, il est souvent
appelé « mauvais cholestérol » en raison de son r6le dans le développement de

I'athérosclérose, ce qui peut conduire a la maladie coronarienne et ’AVC I (29).
5.2.4 Cardiopathie :

Certaines maladies du coeur comme les infarctus, les lésions valvulaires et les cardiopathies
emboligenes dont les troubles du rythme (fibrilation atrial), pouvant étre a I’origine d’'un AVC
(43). Selon le Dr Francois Liard, médecin généraliste : « les personnes souffrant d'une
fibrilation atrial (FA) ont 5 fois plus de risque de faire un AVC ischémique » (40) .

5.2.5 Obésiteé :

En médecine, I’obésité se définit comme un excés de masse grasse entrainant des
inconvénients pour la santé. Le critere de référence pour identifier une masse grasse est un
indice de masse corporelle (IMC : rapport du poids en Kg sur le carré de la taille en metre)
supérieur au seuil de 30kg/m (29).

L’obésité accroit le risque d’AVC (fatal, ischémique ou hémorragique), tant chez les sujets
agés que chez les plus jeunes. Les élévations de tension artérielle, de cholestérol et de

glycémie, favorisés par 1’exceés de poids, contribuent pour les trois quarts a cet exces de
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risque. Chez les sujets en surcharge pondérale ou obéses, le risque d’AVC augmente de 5%
pour 1 kg/m2 d’IMC (29).

le fait de perdre du poids pourrait vous aider a réduire votre tension artérielle et votre taux de
cholestérol LDL ainsi qu’a gérer le diabéte tous des facteurs de risque d’accident vasculaire
cérébral. Pour perdre du poids et ne pas le reprendre, mangez sainement et faites de 1’exercice
régulierement (42).

5.2.6 Sédentarite :

Les personnes qui n’ont pas d’activité physique réguliére ont un risque d’AVCI supérieur de
25 a 30% a celles qui en ont une et a I’inverse, ’activité physique réguliére maintient le coeur
et la circulation sanguine en forme (29).

La pratique réguliére d’un exercice aérobique procure de nombreux bienfaits. Elle permet,
entre autres, de gérer la tension artérielle, le diabéte et le poids, ainsi que de réduire le stress.
Des études récentes montrent que 1’exercice régulier contribue a réduire le risque d’accident

vasculaire cérébral (42).
5.2.7 Tabac:

Le tabagisme augmente jusqu’a deux fois le risque d’accident vasculaire cérébral. Plus vous
fumez, plus votre risque est élevé. Le tabac augmente la tension artérielle et rend le sang plus
« collant », ce qui favorise la formation de caillots sanguins dans les artéres (42).

La fumée du tabac contient plus de 4000 produits chimiques toxiques qui se déposent sur les
poumons ou absorbés dans la circulation sanguine. Certains de ces produits chimiques
endommagent les parois des vaisseaux sanguins, conduisant a 1’athérosclérose (rétrécissement
et le durcissement des arteres). Cela augmente le risque de formation de caillots sanguins dans
les artéres du cerveau et le coeur. Le tabagisme augmente également la viscosité du sang. Ceci

augmente encore le risque de formation de caillots sanguins (29).
5.2.8 Alcool :

L’alcoolisme chronique augmente progressivement le risque au-dela de trois verres standard
de vin par jour. En 2002, CHRISSTIAN LUCAS dans une étude réalisée en France avait
trouvé que 1’alcool a petites doses, a un effet protecteur. Cependant, le risque vasculaire

cérébral augmente exponentiellement avec les doses (29).
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5.3 Autre facteurs :

5.3.1 La contraception orale :

Elle multiplie le risque par 4 en cas de contraceptifs fortement dosés en estrogenes, et par 2 en
cas de dosage plus faible, et il ne semble pas augmenter en cas de progestatifs. Le risque est

augmenté chez les fumeuses sous contraceptifs et il diminue a I’arrét de la contraception (40) .

5.3.2 Facteurs thrombogéniques :

L'élévation plasmatique de I'nomocystéine constitue un facteur de risque d'accidents
vasculaires, artériels et veineux. Le seuil au-dela duquel on définit I'nyper homocystéinémie

est variable suivant les laboratoires, le sexe et I'dge des patients, de 12 a 30 umol / | (29).

5.3.3 Facteurs psychosociaux et environnementaux :

Le stress, paramétre peu mis en évidence dans les études épidémiologiques a cause de
difficultés d'évaluation, est toutefois évalué a partir de plusieurs sortes d'événements et
comportements tels que le surmenage professionnel, les soucis personnels et les autres
changements de situation, pouvant étre responsables de modifications biologiques qui
favorisent la maladie ischémique: élévation de la pression artérielle, agrégation plaquettaire
(29).

5.3.4 Accident ischemique transitoire (AIT):

L’ AIT constitue un facteur majeur de risque d’AIC. Un patient sur 6 présentera un AIC dans
les 3 mois suivant un AIT. Ce risque est majoré en cas de sténose carotidienne supérieure a
70% associeée.

Le risque d’accident vasculaire cérébral (AVC) apres un AIT est tres élevé, le risque s’éleve
déja a 4-5%, et 25-50% des récidives se produisent dans les deux premiers jours (29).En
I’absence de traitement, le risque d’infarctus cérébral dans les 48 heures suivant I’AIT
s’éléve a 11%, et 5% (34)

5.3.5 Le syndrome metabolique

Le SM est défini selon les critéres du NCEP-ATPIII et de I’IDF. Les probabilités du risque

cardiovasculaire sont calculées selon le modéle Framingham , il est caractérisé par la présence
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d’au moins 03 de ces facteurs, d’une obésit¢ abdominale, triglycérides élevés, HTA,

diabéte(40).11 est détaillé dans le premier chapitre .

6. Diagnostic de PAVC

Le diagnostic d'AVC repose en régle sur la clinique (déficit neurologique focalisé ou trouble
de la vigilance d'installation soudaine, rapide ou brutale), le diagnostic de la nature de I'AVC
repose sur l'imagerie cérébrale (44). Un diagnostic précis d'un AVC a l'urgence est essentiel

pour sauver la vie de nombreux patients d'AVC (45).

6.1 Examen clinique

Le tableau clinique, initial et évolutif, peut varier considérablement en fonction du siege des
Iésions, des territoires concerneés, de I'importance du processus en cause et de sa
tolérance. Du trouble visuel ou de la maladresse de la main a peine retenus, a I'némiplégie
massive évoluant en quelques heures vers le déces, tous les intermédiaires sont possibles.
L'anamnese (patient ou son entourage) précise (44) :
= L'heure de survenue et le mode d'installation du déficit
» Le ou les déficits initiaux et leur évolution
= Les éventuels signes d'accompagnement ou les symptdmes anormaux dans les jours
ou semaines précédents (déficit transitoire, céphalée inhabituelle).
= Le contexte antécédents cardio-vasculaires et facteurs de risque d'athérosclérose,
traitement(s) en cours (en particulier anti-thrombotiques); traumatisme cervical
ou cranien; fievre, infection ORL ; prise de toxique ; état général du patient avant

I'accident.

6.2 Examen radiologique

6.2.1 L’imagerie par résonance magnétique (IRM):

C’est I’examen de référence, car la sensibilité et la spécificité de I’IRM sont bien supérieures
a celle du scanner , mais le véritable enjeu de I’IRM est de ne pas faire perdre de chance au
patient par un temps de réalisation trop long (46), cet examen sera donc de plus en plus
fréeguemment demandé chez le patient intubé et ventilé comateux ou présentant un trouble

neurologique inexpliqué (47).
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elle utilise un systéme de champ magnétique pour donner des images sous forme
de coupes, dans tous les plans de 1’espace. Cela permet de différencier les
tissus« anormaux ». L’IRM détecte également les petites lésions et contribue
a affiner le diagnostic(48).

Sa réalisation est complexe, et nécessite une préparation soigneuse du patient avant son
installation dans la machine, associée a une sédation et & un monitorage soigneux. Quelques
séquences simples (T1 sans et avec injection, FLAIR, diffusion, angio-IRM) permettent

d’éliminer facilement la plupart des urgences neurologiques et neurochirurgicales (47).

IRM cérébrale (AVC 1)

IRM cérébrale(AVC H)

Figure 3: IRM cérébrale d’un accident vasculaire cérébral (41).

La séquence FLAIR met en évidence, des les premiéres heures, les lésions ischémiques
récentes, la pathologie inflammatoire ou tumorale ainsi que dans la détection d’hémorragie
sous arachnoidienne (46).

séquence de diffusion permet de confirmer le diagnostic et de reconnaitre 1’étendue de
I’infarctus cérébral dés la premicre heure (46).

La séquence pondérée en écho de gradient T2* permet d’éliminer un AVC H ou une
transformation hémorragique aigué dés les premiéres heures de 1’accident neurologique (46).
La séquence en perfusion non obligatoire, visualise la zone hypoperfusée : zone de pénombre
ischémique (47) .

La séquence d’angiographie par résonance magnétique (ARM) en temps de vol (TOF) du
polygone de Willis (Erreur ! Source du renvoi introuvable.) explore sa perméabilité et

identifie une occlusion ou une sténose (46).
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Figure 4 :Angio-MR TOF 2 volumes explorant le polygone de Willis .Mise en évidence

d’une occlusion de M1 du coté droit (46).
6.2.2 Scanner cérebral

Le scanner cérébral, malgreé ses insuffisances, est actuellement considéré comme
I'examen de base a réaliser en urgence dans le cadre d'un AVC, car le mieux valide.

Son intérét premier est le diagnostic d'hémorragie cérébrale (44).

Scanner cérébral
Scanner cerébral

Hémorragie o
intracérébrale AT Infarctus

cérébral

Figure 5: Scanner cérébral d’un accident vasculaire cérébral (41).
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v Scanner cérébral en urgence sans injection de produit de contraste
réalisé en urgence reconnait la lésion hémorragique sous forme d'une zone spontanément
hyperdense. La lésion ischémique est sans traduction (en phase initiale) ou se manifeste par
une zone hypodense (apres 24 h.) (44).

v Scanner cérébral en urgence avec injection de produit de contraste
Dans le cas d’une thrombophlébite cérébrale suspectée, pour visualiser le thrombus. Le
produit de contraste entoure le caillot dans le sinus longitudinal : c’est le signe du delta,

caractéristique (49).

6.3 Les examens complémentaires :

L’échographie Doppler lors de cet examen, les ultrasons sont utilisés pour mesurer
la vitesse a laquelle le sang circule (48), permet de déterminer un rétrécissement ou la
formation de caillots au niveau des grosses artéres du cou (doppler cervical) ou au niveau des
arteres intracraniennes (doppler trans cranien) (29) ,I'echo- Doppler donne des informations
détaillées sur I'état des arteres et peut permettre de l'aide pour diagnostiquer de hombreuses
affections (45).

L'électrocardiogramme et I'échographie cardiaque (ECG) permettent d'identifier une
possible origine cardiaque de l'accident. Il faut savoir en effet qu'entre 20 et 30 % des
accidents vasculaires ischémiques ont pour origine la migration d'un caillot depuis le cceur
vers le cerveau (29).

Le holter ou R-Test : cet examen consiste a enregistrer 1’activité de votre coeur pendant 24
heures (ou 7 jours pour le R-Test), afin de dépister des troubles du rythme cardiaque. Un petit
boitier relié a des électrodes est posé sur votre thorax pendant 24 heures et vous notez sur une
feuille vos activités (marche, repas, sommeil, etc.)(48).

L’examen neuropsychologique : un neuropsychologue ou un logopédiste évalue notamment
votre langage, votre mémoire et votre compréhension au moyen de tests afin de préciser la
nature de vos difficultés cognitives. Ces tests durent deux heures en moyenne et sont répétés

afin de controler I’évolution de la situation (48).
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6.4 Examens biologiques :

Les examens biologiques aident & détecter tout probleme qui peut causer des changements
dans le flux sanguin vers le cerveau (45).

un bilan minimal est indispensable dans tous les cas : une numération globulaire complete,un
ionogramme, une glycémie, un bilan lipidique comprenant le dosage du cholestérol total, des
fractions LDL et HDL, et des triglycérides ; un bilan d’hémostase ,Un bilan métabolique,
immunologique, des sérologies syphilitiques et VIH (virus d’immunodéficience humain),de
méme qu’une analyse du LCR (liquide céphalo-rachidien) seront pratiqués en cas d’AIC du
sujet jeune (29). les parameétres vitaux du patient sont réguliérement contrélés afin de prévenir
toute détresse. Dans cette optique, la pression artérielle, la saturation en oxygene, la
température corporelle, et le rythme cardiaque sont contrdlés en permanence afin de prévenir

tout facteur aggravant le pronostic (50).

7. Traitement

Un accident vasculaire cérébral est une urgence medicale et nécessite un traitement immédiat,
tout comme une crise cardiaque. Il faut contacter les services d’urgence le plus rapidement
possible, méme si les symptémes se résorbent apres quelques minutes. Plus les soins sont
obtenus rapidement, plus le risque de garder des séquelles diminue (51).

L'oxygeénation par masque facial dés le transport en ambulance permettrait de réduire les
Iésions cérébrales (28). Il faut prendre en charge la cause de I'AVC et les facteurs de risque

associes (31).

7.1 Meédicaments

La premiere des choses est de contrdler les facteurs de risque.
Selon I’ Agence Nationale d'Accréditation et d'Evaluation en Santé (ANAES) :
L’AVC est une urgence diagnostique et thérapeutique.(41)

7.1.1 Antithrombotiques :

Un traitement antiplaquettaire par aspirine (& la posologie de 160 a 300 mg/j) est recommandé

desque possible apres un AVC ischémique, sauf si un traitement thrombolytique est envisage.
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7.1.2 Fibrinolyse :

Un traitement thrombolytique par rt-PA (altéplase) par voie veineuse est recommandé chez
les patients ayant un AVC ischémique a condition que le traitement puisse étre instauré dans
les 3 heures suivant 1’apparition des symptomes d’AVC et qu’il n’existe pas de contre-

indications a ce traitement.

7.1.3 Antiplaquettaire :

Ou par héparine est contre-indiqué au cours des 24 heures suivant 1’administration de rt-PA.
Le rt-PA peut étre utilisé chez les malades qui suivaient un traitement par ’aspirine au

moment de I’AVC bien que le rapport bénéfice/risque soit incertain.

7.1.4 Traitement des thromboses veineuses cérébrales :

Un traitement anticoagulant a dose curative est recommandé chez tous les patients ayant une

thrombose veineuse cérébrale certaine, y compris en cas d’aspect hémorragique a I’imagerie.

7.2 Chirurgie

Il se discute dans des cas particuliers rares d'hémorragie cérébrale, d'infarctus cérébelleux et

d'infarctus hémisphérique malin (41).

7.2.1 Si une artere est bloquée

Une fois I’AVC stabilis¢, le médecin propose divers tests afin de savoir si d’autres arteres
sont fragilisées par de I’athérosclérose. Il peut proposer 1’une ou l’autre des chirurgies
suivantes a titre préventif (51) :

e une endartériectomie de la carotide. Cette intervention consiste a « nettoyer » la
paroi de la carotide atteinte d’athérosclérose. Elle est pratiquée depuis une quarantaine
d’années et est destinée a prévenir la récurrence des AVC;

o une angioplastie. On place un ballonnet dans 1’artére affectée par I’athérosclérose afin
de prévenir son blocage. Une petite tige métallique est aussi insérée dans 1’artére pour

prévenir son rétrécissement. Cette intervention comporte plus de risques que la
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précédente car, lorsque la plaque d’athérosclérose est écrasée par le ballonnet, il se
peut que des fragments de plaque se libérent et causent un autre blocage plus loin dans

I’artére cérébrale.

7.2.2 S’ily a une hémorragie

Il peut étre nécessaire de procéder a une chirurgie au cerveau afin de retirer le sang accumulé.
Si le chirurgien découvre un anévrisme au moment de la chirurgie, il le traite afin d’éviter
qu’il se rompe et qu’un autre AVC se produise. Le traitement consiste le plus souvent a poser
un filament de platine dans 1’anévrisme (51).

Quelle que soit la cause de I'AVC, il faut s'assurer d'une bonne maitrise des facteurs de risque
cardiovasculaire : traitement antihypertenseur, hypolipémiants avec un objectif de LDL
cholestérol au-dessous de 1 g/L (surtout pour les causes athéromateuses), traitement du
diabete, sevrage total du tabac, régles hygiéno-diététiques. ici et combler la dilatation du

vaisseau sanguin (51).
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Matériels et Méthodes

1. Problématique :

Plusieurs facteurs de risque contribuent a la survenue d” AVC dont le syndrome métabolique.
Ce dernier doit étre recherchée systématiquement car sa présence aggrave 1’atteinte cérébrale
des patients et détériore le pronostic fonctionnel et vital. A Tlemcen, peu d’études ont
démontré la prévalence et I’impact de ce syndrome dans la survenue d’> AVC . C’est ce qui

nous a motivés a réaliser ce modeste travail.

2. objectifs de I’étude :
2.1 Objectif principal :

Cette étude a pour objectif principal : I’étude de la prévalence du syndrome métabolique chez
les victimes d’accident vasculaire cérébral par :

-dosage du cholestérol total, le HDL-c, LDL-c, et les triglycérides ;

-dosage de la glycémie a jeun ;

-dosage de I’hémoglobine glyquée ;

-mesure de la pression artérielle ;

- mesure de tour de taille.

2.2 objectives secondaires :

Décrire les caractéristiques cliniques et thérapeutiques de la population étudiée.

3. butde I’étude :

Le but rechercher via cette étude est de :
Sensibiliser et attirer I’attention de la population générale sur le risque du syndrome
métabolique dans la survenue d’ AVC ;

Mettre en évidence I’'importance du bilan biologique dans le suivi de la population a risque.
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4. type, lieu et calendrier de I’étude :

Notre étude est de type cohorte prospective , elle s’est déroulée au niveau du service de
Biochimie en collaboration avec le service de Neurologie et les Urgences médico-
chirurgicales du centre hospitalo-universitaire Dr. Tidjani Damardji Tlemcen sur une période

de 9mois de septembre 2018 jusqu’au mois de mai de I’année 2019.

5. population de I’étude :

Notre étude a porté sur 95 patients chez qui le diagnostic d’AVC est suspecté sur les données
cliniques et confirmé par 1I’imagerie, ayant été hospitalisé au niveau du service de Neurologie
et celui de UMC de Tlemcen durant la période de 1’étude .Parmi ces patients, 77 répondaient

aux critéres d’inclusion.

5.1 critéres d’inclusion :

A été inclus dans notre étude tout patient:
Présentant un AVC ischémique ou hémorragique hospitalisé au niveau du service de

neurologie ou des UMC du CHU- Tlemcen ;Agé de plus de 20 ans ;de sexe confondu .

5.2 critéres d’exclusion :

Nous n’avons pas inclus dans notre étude les patients :
N’ayant pas bénéficié d’une imagerie cérébrale ;
Avec une imagerie qui n’est pas en faveur d’un AVC.

Un bilan biologique incomplet.

6. Recueil des données :

Les données collectées ont été reportées sur une fiche d’enquéte individuelle (annexe 1) ,une
fiche d’éducation est donnée a chaque patient contenant des informations générales sur I’AVC
(annexe 2).

Le questionnaire comportait :
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Age;

Sexe ;

Cliniques : Types d’AVC ; Antéecédents (ATCD) personnels ,Antécédents familiaux (diabete,
HTA, dyslipidémie, AVC, etc.).

Physique : PA, TDM, TT

Le tour de taille (TT) : Il se mesure a la partie la plus étroite du tronc, généralement au-
dessus du nombril grace a un ruban. Un tour de taille élevé est un facteur de risque cardio-
vasculaire. Il quantifie de facon simple I'obésité abdominale. Le tour de taille est considéré
comme augmenté selon la definition de NCEP ATP Il si il est supérieur a 102 cm chez

I’homme et supérieur a 88 cm chez la femme .

Les patients ont bénéficié, d’un bilan biologique réalisé au niveau du service de biochimie.

7. Recueil des échantillons :

7.1 les conditions de préléevement :

Les prélevements sanguins ont été réalisés au niveau de service de neurologie et des UMC du
CHU-Tlemcen, transportés rapidement au service de biochimie et analysées dans un délai ne

dépassant pas les 15 min.

Figure 6: Déroulement du prélévement
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Pour une meilleure standardisation, le prélévement sanguin a été effectué chez les sujets
victimes d’AVC, le matin a jeun (8 & 12 heures de jeun), par ponction veineuse sur trois tubes
soit :

Le cholesteérol total ;

Triglycérides ;

La glycémie.

Un tube sec avec un activateur du culot, pour le dosage des fractions lipidiques :

HDL-c;

LDL-c.

Un tube a ’EDTA pour le dosage de I’hémoglobine glyquée.

Pour assurer la tracabilité de nos résultats, les tubes sont identifiés par le nom, le prénom du

patient et un numéro d’enregistrement.

Figure 7: Tubes pour le prélevement.

Pour la tragabilité de nos résultats, les tubes sont identifiés par le nom, le prénom du patient et

un numéro d’enregistrement.
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7.2 Phase pré analytique :

Les prélevements ont été centrifugés dans une centrifugeuse de type Human Humax 14K®

(figure 8) avec une vitesse de 4000 tours par minutes pendant une durée de 5 minutes.

Figure 8: Centrifugeuse HuMax 14K®(37)

Les plasmas (=surnageants dans les tubes héparinés) ont été décantés a 1’aide d’une
micropipette dans des godets réactionnels pour la phase du dosage. Tandis que les sérums (=
surnageants dans les tubes secs) ont été décantés dans des tubes eppen dorf et congelés a une
température de -80° C

Pour le dosage ultérieur des fractions lipidiques (HDL-c et LDL-c) a cause de non-

disponibilité temporaire des réactives nécessaire a ces analyses.

Le dosage de I’hémoglobine glyquée a été fait directement sur le sang total .

44



Matériels et Méthodes

Figure 9: Phase préanalytique: la centrifugation des prélevements recueillis (37) .

7.3 méthodes de dosages :

7.3.1 Dosage de I’hémoglobine glyquée (HbA1c)

Le dosage quantitatif de I’hémoglobine glyquée a été directement sur sang total par le systeme
BIO-RAD D-10 (voir figurel0)qui utilise les principes de la chromatographie liquide haute
performance a échange d’ions (la méthode HPLC certifiée NGSP).

Les échantillons sont automatiquement dilués dans le systeme D-10, puis injectés dans le

circuit d’écoulement analytique et appliqués a la cartouche analytique.

Le systeme D-10 envoie un gradient programmé de tampon de force ionique croissante dans
la cartouche, les molécules d’Hb sont alors séparées en fonction de leur interaction ionique
avec le matériau contenu dans la cartouche. Elles traversent ensuite la cellule a la circulation
du photometre filtre ou sont mesurés les changements d’absorbance a 415 nm. Le logiciel D-
10 intégre les données brutes recueillies lors de chaque analyse .

Un compte rendu d’analyse et chromatogramme sont générés pour chaque €chantillon.
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La surface de I’HbAlc est calculée a 1’aide d’un algorithme gaussien exponentiellement
modifié qui permet d’exclure la surface des pics dus a ’HbAlc labile et a I’Hb carbamylée de

la surface du pic Alc.

Figure 10: Automate BIO-RAD D-10®(37)

7.3.2 Dosage du glucose :

Le dosage de glucose est un test enzymatique utilisé dans la détermination quantitative du
glucose dans le sérum et le plasma humain sur 1’analyseur Beckman Coulter. Le sérum,
plasma hépariné ou EDTA pour minimiser la perte de glucose causée par la glycolyse, le
sérum doit étre séparé dés que possible des érythrocytes. Les échantillons qui ne peuvent pas
étre séparés rapidement doivent étre recueillis dans des tubes contenants des fluorures, du
monoiodoacétate ou du mannose.

Le glucose est phosphorylé par I’action de 1’hexokinase (HK) en présence d’adénosine
triphosphate(ATP) et d’ions de magnésium pour produire du glucose 6-phosphate et de
I’adénosine diphosphate (ADP). Le glucose diphosphate déshydrogénase (G6P-DH) oxyde le

glucose 6-phosphate de facon spécifique pour produire du gluconate 6-phosphate : NADY est
simultanément réduit en NADH.L’augmentation de 1’absorbance a 340 nm est proportionnelle

a la concentration en glucose de I’échantillon.
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HK+Mg*
Glucose+ATP »  Glucose 6-phosphate+ADP

G6-P-DH

Glucose6-phosphate+NAD™ » Gluconate 6-phosphate +NADH+H

7.3.3 Dosage des triglycérides :

La méthode TGL utilisée sur le systeme de chimie clinique Dimension® est un test diagnostic
invitro concu pour la détermination quantitative des triglycérides dans le sérum et plasma

humains.

Principe de la méthode :

La méthode des triglycérides se fonde sur une procédure enzymatique.

L’échantillon est incubé avec un réactif enzymatique, la lipoprotéine lipase, qui transforme les
triglycérides en glycérol libre et en acides gras.

Le glycérol kinase catalyse la phosphorylation du glycérol par I’adénosine -5- triphosphate en
glycérol -3-phosphate. Le glycérol -3-phosphate-oxydase oxyde le glycérol -3-phosphate en
dihydroxyacétone phosphate et en peroxyde d’hydrogene.

L’action catalytique de la peroxydase forme de la quinonéimine a partir de I’H202, de
I’aminoantipyrine et du 4-chlorophénol.

Le changement d’absorbance di a la formation de quinonéimine est directement proportionnel
a la quantité totale de glycérol et de ses précurseurs dans 1’échantillon et se mesure gréce a

une technique bichromatique (510, 700 nm) en point final.

Triglycérides Lipoprotéine lipase > glyceérol + acide gras
Glycerol + ATP Glycérol kinase  glycérol-3-phosphate + ADP
Glycérol-3-phosphate + O2 GPO dihydroxyacetone phosphate+ H202

2 H202 + aminoantipyrine + 4-chlorophénol Peroxydase quinonéimine + HCL +4H20
—_—
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7.3.4 Dosage du cholestérol total :

La méthode CHOL utilisée sur le systtme de chimie clinique Dimension est un test de
diagnostic in vitro congu pour la détermination quantitative du cholestérol total dans le sérum

et le plasma humains.

Principe de la méthode :

Le dosage du cholestérol est un test de coloration enzymatique. Au cours de cette procédure
les esters de cholestérol contenus dans un échantillon sont hydrolysés par le cholestérol
estérase (CHE). Le cholestérol libre est produit et oxydé par le cholestérol oxydase (CHO)
pour former du cholestérol -3-one, avec production simultanée de peroxyde
d’hydrogéne(H202) qui s’allie par oxydation avec la 4-aminoantiperine et le phénol en
présence de la peroxydase (POD) et produit un chromophore. Le colorant rouge formé, la
quinonéimine, peut étre mesuré par spectrophotométrie a 540/600 nm comme une

augmentation de I’absorbance.

CHE
3Esters de cholestérol+ 2H20 R 2 Cholestérol +2 acides gras
CHO
2Cholestérol+202 - 2 Cholestérol-3-one+2H202
POD

2H202+4-Aminoantipyrine+Phénol Quinonéimine +4H20

v

Le dosage quantitatif du cholestérol total, des triglycérides et du glucose ont été réalises
directement depuis le plasma sur un automate SIEMENS Dimension RxL Max® (Figurell),

en utilisant les méthodes CHOL, TG et GLUC respectivement
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Figure 11: Automate SIEMENS Dimension RxI Max®(37)

7.3.5 Dosage de HDL-cholestérol :

7.3.5.1 Dosage du HDL-c :

Les HDL-c ont été dosés par la technique de précipitation des lipoprotéines qui repose sur la

propriété de I’apoprotéine B de précipiter en présence de certains agents chimiques.

Apres précipitation et centrifugation , les HDL-c sont estimés directement par leur contenu en

cholestérol et sont exprimés en termes de HDL-cholestérol.

7.3.5.2 Préparation du réactif HDL:

Pour préparer 20 ml du précipitant nous avons besoin de :

e 200 mg de dextran sulfate;

e 5mldeMgCI22 M;
e 15 ml d’eau distillée;

e 10 mg d’azide de sodium pour éviter toute contamination bactérienne.
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7.3.5.3 Protocole du dosage :

200 pl de sérum sont prélevés dans un tube sec auquel 20 pl de réactif HDL sont ajoutés.
Apres agitation manuelle, le produit est incubé pendant 15 minutes puis centrifugé a 4000

tours par minute pendant 15 minutes.

Ensuite, récupérer a 1’aide d’une micropipette ,le surnageant contenant les lipoprotéines de

haute densité (HDL) qui servira au dosage des HDL par spectrophotométrie.

7.3.6 Dosage du LDL-c:

7.3.6.1 Préparation du réactif précipitant des LDL (200 ml):

Pour préparer 200 ml de ce réactif nous avons besoin de :
v' 12,8 ml de citrate trisodique 1M;

v" 160 ml d’eau distillée;

v ml d’héparine (5000UI/1);
Ajuster le pH a 5,10 a I’aide d’une solution pure d’acide chlorhydrique CLP La lecture se fait
par un pH-metre

7.3.6.2 Protocole du dosage du LDL-c:

200 pl de sérum sont prélevés dans un tube sec auquel 2 ml de précipitant LDL sont ajoutés.
Apreés agitation au vortex, le produit est incubé pendant 15 minutes puis centrifugé a 4000

tours par minute pendant 15 minutes.

Ensuite, récupérer dans un autre tube sec le surnageant qui servira ultérieurement au dosage
des VLDL-c, aprés séchage des parois du tube avec du papier-filtre 200ul de la solution de
solubilisation sont ajoutées au culot et le dosage du cholestérol et des triglycérides sera
effectué par spectrophotométrie.

Il existe aussi la méthode de FRIEDWALD pour le calcul du taux plasmatique du LDL-c :
LDL-c = Cholestérolémie totale -HDL-c -TG/5

(Qui n’est valable que si le taux des triglycérides est inférieur a 3,5 g.1-1)
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8. Critéres de jugement :

Pour chaque parameétre les normes sont les suivant :

Tableau 6 : Les normes des parametres biologiques glucidiques et lipidiques

Parameétres Les normes hypo hyper

<6 %. i >6%

HbAlc

9. L’éthique :

Notre étude a été realisée apres autorisation de chef de service de neurologie et celui des
UMC de CHU de Tlemcen, ainsi que 1’accord des patients par un consentement verbal.

La confidentialité des résultats a été respectée.
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10.L’analyse statistique des résultats :

Les données ont été analysées statistiquement sur les logiciels Excel et SPSS (Statistical
Package for Social Sciences) version 23 for windows .

Nous avons utilisé le test statistique du Khi deux pour comparer nos résultats avec pour seuil
de signification p < 0,005. Nous avons calculé le risque relatif (RR) a 1’aide du logiciel

SPSS.
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Résultats

1. Présentation de la population

1.1 Répartition de la population par tranche d’age

43%

45% 35%
40%
35%
30%
25% 14%
20%
15%
10%
05%
00%

08%

[42-55] [56-65] [66-75] [76-95]

M [42-55] W [56-65] M [66-75] m[76-95]

Figure 12 : Répartition de la population par tranche d’age

Le risque d’AVC augmente avec 1’age. L’age moyen de notre population et de 67,42+
14,32ans. Le plus agé avait 95ans et le plus jeune 42 ans.

La tranche d’age la plus touchée est celle entre 66 et €75 ans aveC un pourcentage de 42,9%.

1.2 Reépartition de la population selon le sexe
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Figure 13 : Répartition de la population selon le sexe

Dans notre étude la prédominance était féminine (62,3 % des femmes contre 37,7 % des

hommes) avec un sexe ratio H/F de 0,6.

1.3 Répartition des patients par tranche d’age et par sexe :

80% 73%

70% LA
(o]

7
L

ox | so
v
|

64%

50% 44%

20% 36% B Homme
0,
33% ® Femme

27%
30%

20%

10%

00%

[42-55] [56-65] [66-75] [77-95]

Figure 14 : Répartition des patients par tranche d’4Age et par sexe

Les résultats montrent que les patients du sexe féminin sont plus fréquents que ceux du sexe

masculin pour toutes les tranches d’age.
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2. Répartition de la population selon le type d’AVC

B AVCischémique B AVC hémorragique

Figure 15 : Répartition de la population selon le type d’AVC

Les AVC ischémiques sont plus fréquents que les AVC hémorragiques.

Les AVC ischémiques représentaient 59,7 % contre 40,3% pour les AVC hémorragiques

2.1 Répartition de la population selon le type d’AVC par tranche
d’age

48%

50%

Z 39%

(o]
35%
30%
25% 17%
2 0,
1(5); 09% 10%

0 07%
10%
05%
00%

[42-55] [56-65] [66-75] [76-95]
H AVCischémique B AVC hémorragique
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Figure 16 : Répartition de la population selon le type d’AVC par tranche d’age

L’AVC ischémique touche surtout les tranches d’ages entre 66 et 75 avec un pourcentage de

39 ,1%, alors que 48,4% des cas atteints d’AVC hémorragique sont 4gés de 66 et 75 ans.

2.2 Répartition de la population selon le type d’AVC et le sexe

B AVCischémique B AVC hémorragique

Homme Femme

Figure 17 : Répartition de la population selon le type d’AVC et le sexe

L’AVC ischémique touche préférentiellement le sexe féminin avec un pourcentage de 78,3 %
contre 21,7 % pour le sexe masculin, alors que ce dernier est plus concerné par I’AVC

hémorragique que par 1’ischémique avec un pourcentage de 61,3 % contre 38,7% pour les

femmes.
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3. Répartition de la population selon le service d’hospitalisation

mUMC

B Neurologie

Figure 18 :Répartition de la population selon le service d’hospitalisation

La plus part des sujets étudiés ont été recrutés au niveau de service des UMC (75,3%).

4. Répartition de la population selon les ATCD :

4.1 Répartition de la population selon les ATCD personnels
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Figure 19 : Répartition de la population selon les ATCD personnels

L’HTA est le principal facteur de risque d’un AVC observé chez 66,2% des cas suivi par le
diabéte chez 63,6% des patients puis la dyslipidémie et 1’obésité androide et la cardiopathie .

4.2 Répartition de la population selon les ATCD personnels et le
type A’AVC
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Figure 20 : Répartition de la population selon les ATCD personnels et le type d’AVC

L’HTA est PATCD meédical le plus fréquent chez les sujets atteints d’AVC H avec un

pourcentage de 96,8% suivi par la dyslipidémie et le diabéte

Pour les AVC ischémiques le diabete est le critere le plus fréquent (84,3%) Puis la
dyslipidémie et enfin ’'HTA .
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4.3 Répartition de la population selon les ATCD familiaux

E HTA H®Diabete HTA+Diabete ™ Sans ATCD

48%

Figure 21 : Répartition de la population selon les ATCD familiaux

Dans notre population d’étude I’ATCD familial principal est le diabéte (48,1%) suivi par
I’HTA (27,3 %) en suite le diabéte + ’'HTA (14,4 %) et enfin aucun ATCD familial chez

(10 ,4%) de la population étudiée.

4.4 Répartition de la population selon la prise d’un traitement
hypolipomaint

B Aucun TRT
W Sous TRT avant AVC
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Figure 22: Répartition des paramétres lipidiques en fonction du traitement
hypolipémiant

Plus que la moitié de la population étudiée n’avaient pas de traitement hypolipémiant ni en
amant ni en aval de ’AVC alors que 29,5% des patients étaient traités pour une dyslipidémie

et 15,4% ont regus leur traitement dés 1’admission.

5. Présentation des données physiques

5.1 Repartition de la population selon la pression arterielle

H Elevé ®Normal

Figure 23 : Répartition de la population selon la pression artérielle

La majorité des patients avaient une hypertension artérielle élevée (62.3%).
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5.2 Répartition de la population selon le tour de taille

B Normal M Elevé[>102cm(Homme)ou>88cm(Femme)]

Figure 24 : Répartition de la population selon le tour de taille

La majorité des patients avaient un tour de taille normale (63.6%).

6. Présentation des données biologiques

6.1 Le bilan glucidique

6.1.1 Reépartition de la population en fonction de la glycémie a jeun

(" m0,7-1,10g/| mW>1,10g/l
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Figure 25 : Répartition de la population en fonction de la glycémie a jeun

La majorité des patients avaient une glycémie a jeun élevee (74%).

6.1.2 Répartition de la population en fonction d’hémoglobine glyquée

B Normal E>6%

Figure 26 : Répartition de la population en fonction d’hémoglobine glyquée

La majorité des patients avaient un taux d’hémoglobine glyquée élevée (63,6%).

6.1.2.1 Variation du taux de I’hémoglobine glyquée en fonction du diabéte

78%

80% -
70% -
60% -
50% -
40% -
30% -
20% -
10% -
00%

M Diabeéte(-)
22% W Diabete(+)

HbAlc
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Figure 27 : Variation du taux de I’hémoglobine glyquée en fonction du diabéte

On a trouvé chez 22,4% des patients non diabétiques avec un taux d’ hémoglobine glyquée
élevé.

6.2 Le bilan lipidigue

6.2.1 Variation du taux des triglycérides chez la population étudiée

\

m0,4-1,5 g/l
m>1,5g/l

<0,4 g/

Figure 28 : Variation des Triglycérides sanguines chez la population étudiée

Plus de la majorité des patients avaient un niveau des triglycérides élevés (55,8%).
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6.2.2 Variation du cholestérol total chez la population étudiée

m1,30-2g/l m>2g/l <1,3 g/l

Figure 29 : Variation du cholestérol total chez la population étudiéee

Le taux de cholestérol était élevé chez (54,5%) de notre population d’étude .

6.2.3 Variation de I’ HDL-cholestérol chez la population étudiée

m>0,4g/L m<04g/l
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Figure 30 : Variation de I’ HDL-cholestérol chez la population étudiée

La majorité des patients (75,3%) avaient un HDL-c bas.

6.2.4 Variation du LDL-cholestérol chez la population étudiée

m<15g/l m>1,5g/l

Figure 31 : Variation du LDL-cholestérol chez la population étudiée

La majorité des patients avaient un LDL-C normale (62,3%).
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7. La fréquence du SM dans la population étudiée

7.1 Repartition de la population selon la fréequence du SM

HSM(-) ESM(+)

Figure 32 : Répartition de la population selon la fréquence du SM

Parmi les sujets inclus dans 1’étude 64,9% présentent un syndrome métabolique
SM(-) :Absence du syndrome métabolique
SM(+) : Présence du syndrome métabolique
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7.2 Repartition de la population selon le SM et le type d’AVC
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Figure 33 : Répartition de la population selon le SM et le type d’AVC

Une nette prédominance de I’incidence de SM chez les AVC I avec un pourcentage de 80%.

7.3 Répartition de la population selon le SM et le sexe

B Homme M Femme

70 %

SM(-) SM(+)

Figure 34 : Répartition de la population selon le SM et le sexe
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Le SM touche préférentiellement le sexe féminin avec un pourcentage de 70% contre 30%

pour le sexe masculin avec un sex-ratio de 0,42 .

7.4 Répartition de la population selon le SM et les tranche d’age

4 )
M [42-55] W [56-65] M [66-75] [76-95]

H 40%

H 36%

16 %

\C

Figure 35 : Répartition de la population selon le SM et les tranche d’age

Le risque de SM augmente avec 1’age.La tranche d’age la plus touchée est [66 - 75]ans avec
un pourcentage de 40 %.

8. Répartition de la population selon la fréquence de
combinaisons des criteres constituants le SM

B PA+HDL+TG

B GLY+HDL+TG

B HDL+GLY+TG+TT
B HDL+GLY+PA+TT

69



Résultats

Figure 36: Répartition de la population selon la fréquence de combinaisons

constituantes le SM

Les combinaisons les plus fréquentes sont celles associant 03 critéres, on retrouve la
combinaison (GLY+HDL+TG) est la plus fréquente (42%) suivi par la combinaison a 04
(HDL+GLY+TG+TT).

9. Reépartition de la population selon le nombre des criteres du
SM

.!

Figure 37 : Répartition de la population selon le nombre des critéres du SM

M 3 critéres
MW 4 critéres

M 5 critéres

Plus de la moitié des patients étudiés présentent trois critéres, 43% présentent 4 critéres, alors

gue seulement 6% qui ont 5 criteres.
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10.Répartition de population ayant un syndrome métabolique
selon les ATCD personnels

90%

80% -

70%

60%

NN N

50%

40% A

30% A

20% -

10% -

00%

HTA Diabete dyslipidémie Obésité

Figure 38 Répartition de population ayant un syndrome métabolique selon les ATCD
personnels

Les facteurs de risque majoritaire chez les patients ayant un syndrome métabolique sont

1’obésité avec un pourcentage de 85,7%et le diabéte 81,6%
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11.La fréquence des criteres du SM

11.1Répartition des criteres du SM chez les patients ayant un SM

98 %
100% 0%
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00%
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Figure 39 : La fréquence des critéres du SM chez les patients ayant un SM

Chez les patients ayant un syndrome métabolique HDL-c présente le caractére le plus fréquent
avec un pourcentage de 98%, en suite la glycémie a jeun avec 90% puis TG et PA et enfin le

tour de taille .
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11.2La fréquence des criteres du SM chez la population étudiée
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Figure 40 :La fréquence des criteres du SM chez la population étudiée
Dans notre population d’étude le critére majeur du syndrome métabolique est ’HDL avec un
pourcentage de 75,3% suivi par la glycémie a jeun, la pression artérielle , triglycéride et le

tour de taille.

11.3La fréquence des criteres du SM dans la population selon le
type ’AVC
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Figure 41 : La fréquence des critéeres du SM dans la population selon le type d’AVC

La glycémie a jeun présente le critere majeur de syndrome métabolique chez les AVCI avec

un pourcentage de 78,9%

Pour I’AVC H la pression artérielle est la plus fréquente avec un pourcentage de 58,3%

11.4 Répartition de la population selon la fréquence des critéres
du SM et le sexe

70% 70%

B Homme

B Femme

PA GLY TG HDL T

Figure 42 Reépartition de la population selon la fréquence des critéres du SM et le sexe

Chez la population féminine la glycémie a jeun est le critére le plus fréquent (70,2%),alors

que la pression artérielle est prédominante chez la population masculine (47,9%).
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1. Les limites de I’étude :

La taille de I’échantillon étudié était réduite par rapport aux cohortes nationales et
internationales, vue que ce travail n’a été réalis€¢ qu’au niveau du service de neurologie
générale du CHU Tlemcen, et au sein des urgences, nous n’avons pas pu avoir accés aux
patients hospitalisés au niveau de service de cardiologie ou médecine interne appartenant au
CHU Tlemcen ou méme les patients hospitalisés et suivis dans les cliniques et les cabinets
privés, ainsi que le manque du certains réactifs nécessaires pour faire un bilan complet,
parlant aussi de la période de réalisation de ce travail qui a été limitée et courte (de septembre
2018 au mai 2019) contrairement aux autres études épidémiologiques qui ont été faites dans
une période plus large , ce qui pourrait expliquer le manque de puissance de nos résultats, et
les difficultés de comparaison avec les autres études.

2. Interprétation des résultats

2.1 Description de la population

Parmi les 95 patients hospitalisés durant la durée de 1’étude ; on a inclus 77 patients, avec une

moyenne d’age de 67,42+ 14,32 ans. 1l y a 29 hommes et 48 femmes.

2.1.1 Répartition de la population selon I’4ge

Tous AVC confondus,le risque d’AVC augmente avec 1’age. L’dge moyen de notre
population et de 67,42+ 14,32 ans . Le plus agé avait 95 ans et le plus jeune 42 ans. La
tranche d’age la plus touchée est celle entre 66 et 75 ans avec un pourcentage de 42,9% .Ceci
est en accord avec 1’étude de HABRI (52) qui a recensé une moyenne d’age de 67,97 ans ,
Notre résultat est poche de celui de Chraa et Kissani (53) et Benbekhti et al(54)(61 ;63,19 ans)
respectivement

Cette augmentation observée chez la population &gée peut étre due a 1’exposition importante

aux complications cardiovasculaires telle que le diabéte et I’hypertension artérielle.

2.1.2 Répartition de la population selon le sexe

Dans notre étude la prédominance était féminine (62 ,3 % des femmes) avec un sexe ratio H/F
de 0,6 ,qui est similaire a celle de Messamoudi et Ziani (55)dont le sexe ratio était de 0.6 avec

59% des femmes .
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Cette prédominance peut étre due a 1’exposition a des facteurs de risque telle que 1’obésité et

diabete et I’espérance de vie élevé pour les femmes.
2.2 Répartition de la population selon le type d’AVC

Nous avons constaté que le type prédominant est I’AVC ischémique avec 59,7 %, tandis que
I’AVC hémorragique représente 40,3% .Nos résultats sont en accord avec ceux retrouvé a
dans des études Tlemcen (42) et (56) ,et une étude a Mostaganem (52) qui ont révélé une
prédominance des AVC ischémique avec une fréquence de 63.3 % ; 67,44 % ; 68%
respectivement .

Dans notre étude on a constaté que I’AVC ischémique touche préférentiellement le sexe
féminin avec un pourcentage de 78,3 % par contre le sexe masculin est plus concerné par
I’AVC hémorragique avec un pourcentage de 61,3 % .Nos résultats sont concordant avec ceux
de I’étude (42,57)

2.3 Repartition de la population selon les ATCD personnels

2.3.1 Hypertension arteérielle

L’HTA est le principal facteur de risque vasculaire rencontré au cours des AVC du fait de sa
prévalence élevée 66,2% .Ce résultat est concordant avec une série d’études a
Tlemcen (42,54,56) ont retrouvé (63,4%,62.3%,52,3%) respectivement .

L’HTA est ’ATCD médical le plus fréquent chez les sujets atteints d’AVC hémorragique
avec un pourcentage de 96,8% Ceci est concordant a une étude a Burkina Faso (8) dont
I’étiologie hypertensive était retenue chez les 17 patients atteints d’AVC hémorragique (100
%).

2.3.2 Diabete

le diabéte avec une fréquence de 63,6% occupe la 2°™ position aprés 'HTA .Ce résultat
concorde avec celui de 1’é¢tude(42,58) dont le diabete venait au deuxieme rang des maladies
les plus répandues, avec une fréquence de (62.3%et 55,68 %) respectivement ;une valeur plus
basse a été retrouvé dans 1’étude (41) selon Tani Yousfi avec un pourcentage de (37%) .

Mais d’apres le dosage de 1’hémoglobine glyquee qui a révele que 77,6% des patients ont une
valeur > 6% nous avons constaté que 22,4% des patients ont un diabéte non diagnostiqué, ceci
pourrait étre expliqué par le manque d’une politique de santé préventive et la recrudescence

du diabete durant ces dernieres années dans notre pays.
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Par contre selon Yahia-Berrouiguet et al (4) le diabéte occupe le 4°™ rang (6,8 %) dernier
I’obésité et la dyslipidémie .

Notre résultat montre que pour les AVC ischémiques le diabete est le critere le plus fréquent
(84,3%) Puis la dyslipidémie et enfin ’'HTA ceci est en discordance avec 1’étude (29) dont
les trois facteurs majeurs de I’AVCI sont ’HTA qui occupe la grande portion dans le
classement des facteurs de risque (24%), suivi par les cardiopathies (20%), puis le diabéte en

troisieme position (17%).

2.3.3 Dyslipidémie

Dans notre étude la dyslipidémie avec une fréquence de (51,9%) occupe le 3ome rang .Ceci est
en accord avec I’¢tude de Benabadji-Chiali (40) qui a révélé que la dyslipidémie classé en
troisieme position dans les facteurs de risque avec 25.3% .Ce résultat est proche de celui
retouvé a Merrakech (Maroc) (59) avec une fréquence de 50 % et plus faible que celui de
1’étude (60) (78,2%).

Ce résultat peut étre expliquer par le fait que I’hyperlipidémie est 'un des 10 facteurs de
risque cardiovasculaire qui favorisent la survenue des Accidents Cérébraux Vasculaires. Il est

majoré lors qu’il est associé¢ a I’Hypertension Artérielle ou du Diabéte (61).

2.4 Repartition de la population selon les ATCD familiaux

Dans notre population d’étude I’ATCD familial principal est le diabéte (48,1%) suivi par
I’HTA (27,3 %) ensuite Diabéte+HTA (14,4 %).Ce résultat est concordant avec une étude a
Béjaia (18) dont le diabéte est I’antécédent familial le plus fréquent, noté dans 81 % des cas et
I’hypertension artérielle arrive en deuxiéme position avec 75 % des cas.

Dans une étude a Bamako (19) a retrouvé que I’antécédent familial le plus fréquent était
I’obésité avec 93,3 %.

Cela peut étre expliqueé par le fait que ces facteurs de risque peuvent passer inapercu chez la

population genérale.
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2.5 La fréequence du SM dans la population étudiée
2.5.1 Répartition de la population selon la fréquence du SM

Notre présente étude a montré que 64,9% présentent un syndrome métabolique avec une
relation significatif (p=0,001) ; ceci est proche de plusieurs série d’étude (60,62) qui ont
retrouvé (58,2 %,55,3%) .Notre résultat se trouve au dessous de celui d’une étude au Sud-
ouest du Bénin(63) dont la prévalence du syndrome métabolique était de 79%. Ceci est plus
élevé que celui des études (1,64) au sud Algérien et une étude a Oran (65) avec 20,8 % ;37,4
% et 20% respectivement .Ninomiya et al (66) ont retrouvé dans une étude a San Diego que
la prévalence du SM est plus élevé chez les patients présentant un AVC (43,5 %). Selon

I’étude (62)les patients ayant subi un AVC présentaient un taux d'incidence plus élevé du SM.

Dans la Conférence internationale sur I'AVC organisée a San Diego (Etats-Unis) en 2011, des
spécialistes ont affirmé que les personnes présentant trois ou plus des 5 marqueurs définissant
le syndrome métabolique augmentent de facon significative leur risque d'AVC(67).

Dans notre étude le SM multipli¢ le risque de survenue de I’AVC de 2,6 et selon le Dr Robert
Najarian de l'université de Boston (Etats-Unis)qui a présenté les données relatives a 1.881
personnes ;le chercheur a ainsi constaté que chez les hommes présentant un syndrome
métabolique, le risque d’AVC était augmenté de 78% (ou multiplié par 1,78) et doublé (ou

multiplié par 2,21) chez les femmes atteintes du méme syndrome (67).

2.5.2 Répartition de la population selon le SM et le type d’AVC

On obseérve une nette prédominance du SM chez les patients ayant un AVC ischémique avec
une fréquence de 80%. Selon I’étude (62) ,le SM augmente le risque d'AVC ischémique de
1,37 dans I'ensemble ; et dans une étude en Pologne (68) Brola et al ont montré que la
prévalence de syndrome métabolique était significativement plus élevé chez les patients ayant
subi un AVC ischémique.

Des études ont expliqué cette prédominance par le fait que le SM a joué un réle important

dans le vieillissement artériel, tant chez les hommes que chez les femmes (69) .

2.5.3 Reépartition de la population selon le SM et le sexe

Dans notre étude le SM touche préférentiellement le sexe féminin avec une fréquence de

70% contre 30% pour le sexe masculin avec un sex- ratio de 0,42.Ce résultat est partagé avec
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plusieurs études (1) et (70) qui ont recensés une prédominance féminine (72,9 % 62%), dans
une étude au Sénégal (71) les femmes 20 % versus 5,2 % chez les hommes . Par contre avec
I’étude DESIR, réalisée chez 4293 sujets, dont 16 % des hommes et 11%femmes présentaient
un SM(72). Deux autres études au Rabat et au Sud-oest de Bénin ont trouvé une
prédominance masculine(23,63) avec une fréquence trés éleve 77,8% ; 84%.

Dans notre étude cette prévalence élevé du syndrome métabolique dans la population
féminine peut étre expliqué par le fait que les femmes sont les plus touchées par le diabéte et

la dyslipidémie et ces complications a long terme .

2.5.4 Répartition de la population selon le SM et I’age

Le risque de SM augmente avec 1’age dont la tranche d’age la plus touchée est celle entre 66
et 75ans avec un pourcentage de 40 %.Ceci est en accord avec une série d’étude (1),(63)
et(62) dont la fréquence d’apparition du syndrome métabolique est augmenté dans les ages
avancés de la vie entre 6070 ans .

Cela étant probablement en rapport avec le fait que ces personnes agées sont sédentaires et

sont exposés aux complications liées au diabéte et a I’obésité.

2.6 Répartition de la population selon les critéres du SM

le critére majeur du syndrome métabolique chez la population étudiée c’est ’HDL-c bas avec
un pourcentage de 75,3% .

les autres critéres impliquées sont hyperglycémie a jeun 74%, I’augmentation de la pression
artérielle 62,3% , hypertriglycéridémie 58,4% et le tour de taille élevé 36,4% .

2.6.1 HDL-cholestérol

La réduction de HDL-c constitue le critere le plus fréquent chez les patient présentant un
AVC dont la fréquence était (75,3%) avec (p = 0,0015) .Ce résultat est en accord avec 1’étude
de Mlle CHENNOUF et Mlle ZERGUIT(37) qui ont retrouvé que la majorité des patients
atteints d’AVC ischémique ou hémorragique présentaient une hypocholestérolémie HDL
(70,5%) et celui de Traore (19) 53,3 % .

La diminution du taux plasmatique de HDL- cholestérol au cours du syndrome métabolique,
apparait étroitement corrélée d’une part a I’hypertriglycéridémie et d’autre part a I’obésité
(18).
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Ces augmentations pourraient s’expliquer par la prédominance génétique, 1’inactivité

physique et les habitudes alimentaires des patients de notre population d’étude .

2.6.2 Glycémie a jeun
L’hyperglycémie & jeun est classé en 2°™ position aprés HDL-c avec une fréquence élevée
(74%). Notre résultat est proche de celui de 1’étude (63) qui a révélé que les patients touchés
par le SM avaient une glycémie supérieure ou égale a 1 g/l avec une fréquence de 72%. Ceci
est au-dessus de celui d’une étude a Bamaco (73) dont Brehima a utilisé les critéres de la FID
et qui a trouvé une fréquence de 65,5% .et de 1’¢tude (74) & Meknes (Maroc) 27 % .
L’hyperglycémie & jeun présente le critere majeur du SM chez les patients ayant un AVCI
avec un pourcentage de 78,9% .Ceci est en accord avec 1’étude (37) a révélé que 70,83% des
patients atteints d’AVC ischémique avaient une hyperglycémie ,il est largement supérieur a
celui d’une étude en Afrique subsaharienne (75) a montré que hyperglycémie était de 37,3%
des cas d’infarctus cérébraux .

Ces différences peuvent étre due a la taille réduite de notre échantillon et 1’utilisation de la

définition de FID par plusieurs études .

2.6.3 Pression artérielle

Des valeurs élevées de la PA ont été rapportées chez (62.3%) des patients a 1’admission
proche de plusieurs étude dont I’étude internationale Interstroke (34)et (76) qui ont utilisé les
critéres de la FID,dont la fréquence était de 67,9% ; 66% respectivement.

Pour ’AVC hémorragique I’augmentation de la pression artérielle est le critére le plus
fréquent avec un pourcentage de 58,3% .Cela est en accord avec 1I’é¢tude de Sagui (75) dont la

pression artérielle concernait 93,1% des patients ayant un AVC H.

la pression artérielle représente le critére le plus abondant chez la population masculine
(47,9%) ceci est concordant avec 1’étude (65) a montré une fréquence de (42,5 versus 34,8%

chez les femmes)

2.6.4 Les triglycerides :

Notre résultat a révélé qu’ il ya 55,8% des patients avec un niveau de triglycéride supérieur a

1,5 g/l ;ceci est proche de celui de 1’étude (63) qui a recensé une fréquence de 56% .Brola et
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al (68) ont montré que parmi les composants les plus fréquents, mentionnons
I'nypertrigycéridémie , I'nyperglycémie et un faible taux de HDL-C .

Ce que nous mangeons a un impact direct sur notre taux de TG, les niveaux de triglycéride
sanguin augmentent suite a la consommation de gras trans, de gras saturés et de gras de source
animale présent dans les aliments ,un surplus de poids majeur peut augmenter les LDL,
diminuer les HDL et augmenter le taux de TG et le manque d'exercice régulier peut amener

un surplus de poids et contribuer au probléme de TG et de cholestérol (5) .

2.6.5 Le tour de taille

Notre résultat montre que 36,4% ont une obésité androide avec un tour de taille élevé.

La mesure du tour de taille est le critéere diagnostique le plus sensible et est un tres bon
examen de dépistage du syndrome métabolique (19).Ceci est proche de celui de Brola et al
(68) qui ont recensé que I'obésité androide était moins fréquente chez leur patients atteints du
SM et d> AVC avec seulement 31,5 % des cas .Des valeurs élevés ont été retrouvé avec
I’étude (63) et (59) qui ont montré que la majorité des patients avaient une obésité abdominale
72% et 65 % respectivement .

En effet ,L’obésité androide représente un facteur important dans 1’étiologie du syndrome
métabolique, contribuant a I’hyperglycémie, I’hypertension et I’hypercholestérolémie (19).

Ce résultat pourrait s’expliquer par le fait des habitudes alimentaires grasses et mal

équilibrées et I’inactivité physique .
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Conclusion
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L’étude de la fréquence du syndrome métabolique présente un intérét majeur puisqu’il
accroit considérablement le risque de développer une maladie cardiovasculaire dont I’accident
vasculaire cérébral .Or, il passe souvent inapercu auprés des patients et parfois méme des
médecins alors qu’une prise en charge adaptée réduit le risque de ces complications. C’est
pour cela que nous avons choisi de faire cette étude de type cohorte prospective de 9 mois
ayant concerné 77 patients présentant un AVC ischémique ou hémorragique dont I’objectif
principal est de dépister le syndrome métabolique chez ces patients qui a révélée que 50 sujets

recrutées présentent ce syndrome.

La prise en charge du syndrome métabolique repose dans un premier temps sur une
modification des habitudes de vie (Alimentation, activité physique, tabagisme).ll est
notamment recommandé de limiter les aliments riches en graisses saturées et de favoriser la
consommation de fruits et légumes, céréales, aliments riches en graisses mono insaturées et
polyinsaturées ,une activité physique quotidienne d'intensité modérée pendant au moins 30
minutes en continu fait également partie des recommandations en vigueur ,et une perte de
poids de 5 a 10% permet de rétablir I’équilibre du métabolisme glucidique et de réduire les
risques de ce syndrome .II n’existe actuellement aucun traitement médical unique pour la
prise en charge du syndrome métabolique ,il se basait essentiellement sur une approche multi-
disciplinaire et une surveillance des paramétres biologiques par un bilan complet glucidique et
lipidique.

Enfin nous espérons par ce modeste travail avoir attirer 1’attention du publique sur le risque
du syndrome métabolique et qu’il est donc impératif de prendre en charge précocement et
efficacement I’ensemble des mesures diététiques afin de prévenir ces complications cardio-

métaboliques .
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Annexe 1 : Questionnaire pour 1’étude épidémiologique

Formulaire de I’enquéte

v’ Date de Penquéte @ / /

¥ N" du malade @ |:]

Identification du patient:
-Prénom :

-Sexe : Femme Homme D

-Age: D

Il. Service d’hospitalisation :

UuMC D Neurologie D

IIl. Données physiques

PA: Elevé D Normal D
TDM cérébrale : fait [_] Non fait [_]
Tour de taille : Normal [_] Elevé [ ]

IV. Donnees cliniques:

A. Type d'AVC:
Ischémique 1 Hémormagique []

B. Antécédents:

1. Personnels :

e HTA oui [] ]
Traité [

e Diabete oui []
Traité [:]

o Dyslipidémic Oui [_]

Trait¢ [_]
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Cardiopathie  Oui [_]
Traité [

Obésité androide OM[:j
(TT élevé)

AVC ou []
Tabac o []
2. Familiaux:
HTA ou []
Diabete Oui
AVC Oui
Dyslipidémic  Oui
Cardiopathie  Oui

goood oo

V. Données biologiques :
Bilan lipidique Bilan glucidique

Cholestérol total Glycémie a jeun
Triglycérides HbAlc
HDL-c

LDL-c

VI. Lescritéresdu SM

PA[] oGLy[] m6[] #®oL [] 1 []
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Annexe 02 : Fiche d’éducation sur ’AVC

Fiche d'éducation sur I'Accident Vasculaire Cérébral
b\
Département de Pharmacie 2018/2019 { }

A Ladl) d2sld) J g dale Cilaglaa

-Un accident vasculaire cérébral (ou AVC) est une affection qui survient dans les suites d'un probleme au niveau des antéres du
cerveat, ka troisitme cause de mortalité dans le monde.
-Une prisc en charge rapide de la pessonne victime d'un AVC s"impose .elle augmente fortement les chances de survie et permet
de limiter les séquelles pouvant nuire & la capacité fonctionnelle du patient .
Alall B AU Y G S5 T g Elath) (il 35 g S e BiiaS LS Lash Al
e Al Aulial) g A ) S (RS 0 S D YT g Bl B G D g b aal) Ay bl sl Al 536 sl

4

% _J
SAVANT ANV cLes signes d' AVC :Quand ces signes apparaissent il faut agir vite en allant vers les UMC v
sdflal daiall 18, 2\ 0

A8 s N N g ) oy A8 Lad 38 a5 A Bas B ad B S 101 Ldld 2l £ Y1 03 gl L

Puaralysie brutale du visage Faiblesse brutale d*un bras ou d'une jambe T rouble soudains de la parole

Jad 5l ull alia s

-Comiger les facteurs de nsques cardiovasculaire
Le contrdle de la tension artérielle par une mesure
quotidienne

-Le contrile de la glycémie a jeun P P SN Al A e

pall dnacal 3 paienall dajall -

) ) ) e S, 45 e e p
- Prendre soin de prendre les médicaments réguli¢érement

-en diminuant une éventuelle dyslipédimie avec une e oS! AL ol b iyl Al i
alimentation équilibré ; et surtout en arrétant de fumer .

-une rééducation des séquelles laissées par l'accident dans un ‘-“J;‘;’ *-"j"m ;:ITU ""){‘\‘3 "’S)‘?:'L:J-I’ﬂ )J;.L ‘j‘:;
centre spécialisé  est mise en place grice aux différentes s b S A 2P
techniques de Kinésithérapie et Sumuler les souvenirs ;
“Commencer la rééducation le plus tét possible §fan By g A sl el el e
_ . . lad ot () Y Sl caliig i ) jeatt
“Vérifier les rougeurs pour éviter le risque d’éscarre *“;:_"f‘;m Sl i;f:,w,v ,):,:7.
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Résumé

Le syndrome métabolique consiste en 1’association de plusieurs facteurs métaboliques
conférant un risque accru d’accident vasculaire cérébral ,dont notre objectif est d’évaluer la
fréquence de ce syndrome chez les victimes d’AVC .Pour cela nous avons mené a une étude
de type cohorte prospective sur une population constitué de 77 patients dont la moyenne d’age
est de 67,42 + 14,32 ans . La fréquence du syndrome métabolique était de (64,9%) avec une
prédominance féminine (70%). Il est plus fréquent en cas d’AVC ischémique avec un
pourcentage de (80%). Le risque de survenue d’un AVC est augmenté de 2,6 chez les
patients ayant un SM ,il est significativement corrélé a la présence du SM avec (p=0,001).
La réduction de HDL-cholestérol était le critere le plus abondant (75,3%) suivi du
I’hyperglycémie a jeun élevée (74%) ensuite vient 1’augmentation de la pression artérielle
(62,3%), hypertriglycéridémie (58,4%) et le tour de taille élevé avec un pourcentage de
(36,4% ).
En concluant, Nos résultats montrent une augmentation de la fréquence du syndrome
métabolique chez les patient ayant un AVC et surtout I’AVC ischémique .
Les mots clés : syndrome métabolique, accident vasculaire cérébral ,HDL-cholestérol.
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Abstract :The metabolic syndrome is the combination of several metabolic factors conferring
an increased risk of stroke, which our objective is to evaluate the frequency of this syndrome
in stroke victims by conducting a prospective cohort study on a population of 77 patients
whose average age is 67,42+ 14,32 years old The frequency of the metabolic syndrome was
(64.9%) with a female predominance (70%). It is more common in ischemic stroke with a
percentage of (80%). The risk of stroke is increased by 2.6 in patients with MS,it is
significantly correlated with the presence of MS with (p=0.001).

HDL cholesterol reduction was the most abundant criterion (75.3%) followed by high fasting
hyperglycemia (74%) followed by increased blood pressure (62.3%), hypertriglyceridemia
(58.4%) and high waist circumference with a percentage of (36.4%).

In conclusion, Our results show an increase in the frequency of metabolic syndrome in
patients with stroke and especially ischemic stroke.

The keywords: metabolic syndrome, stroke, frequency, HDL cholesterol.



