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Introduction :

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC), quelles que soient leurs étiologies, représentent la
premiére cause de handicap chez 1’adulte, et la troisieme cause de mortalité. Selon ’'OMS la
définition de ’AVC est un développement rapide de signes localisés ou globaux de dysfonction
cérébrale avec des symptomes durant plus de 24h, pouvant conduire a la mort, sans autre cause

apparente qu’une origine vasculaire (SAINT VAL, 2012).

La plus part de pays industrialisé, le nombre d’AVC par an est de 100 000, et le nombre de déces
dd aux AVC est de 40 000 par ans particulierement en Europe. La fréquence des nouveaux cas
par an augmente selon 1’dge, passant de 2/1000 entre 50 et 64 ans a 2/100 au-dela de 80 ans
(Rafferty, 2006)

En cas de survie, environ 75% des patients ayant présenté un AVC déploreront des séquelles,
d’importance variable, et selon le type de handicap, la nécessité d’une prise en charge
hospitaliére ou ambulatoire de ces patients, ce qui impose un tres lourd co(t a la collectivité
(Ichai & Quintard, 2011).

La gravité des séquelles dépend de la région du cerveau atteinte et des fonctions qu’elle controle.
Plus la région privée d’oxygéne est grande, plus les séquelles risquent d’étre importantes. A la
suite d’'un AVC, certaines personnes auront de la difficulté a parler ou a écrire (aphasie) et des
problémes de mémoire. Elles pourront aussi étre atteintes d’une paralysie plus ou moins

importante du corps (Faurite, 2013).

Selon I’organisation mondiale de la santé (OMS), la mortalité imputable au tabac dans le monde
a eteé estimee a environ 4 millions de décés en 1998 et devrait s’élever a prés de 10 millions par
an en 2030, dont 70 % dans les pays en développement (OMS, 1999). Le tabagisme est I’un des
facteurs de risque de 1ésions vasculaires et d’AVC qui est élevé chez les fumeurs actuels

(Perlstein & Lee, 2006 ; Lu et al, 2008).

Le tabagisme est défini a la cigarette, actuel quotidien ou occasionnel Le role favorisant du tabac
sur le risque d’AVC a été établi ; il favorise la formation de la plaque d’athérome (Breuilly et
al ., 2013). Le rdle du tabagisme passif a été recemment confirmé (Lemesle & Martin, 2006)

avec un risque relatif de 1,8 chez les non-fumeurs ou les anciens fumeurs, les hommes ou




femmes exposes & un environnement de fumeurs.

L’objectif de cette étude est de déterminer la fréquence du tabagisme et les autres facteurs de
risque des cas d’AVC au service de neurologie du CHU de Tlemcen.

Le premier chapitre décrit quelques généralités sur le tabac, 1’épidémiologie, les modes de
consommation de tabac et les facteurs de risque des AVC.

Le deuxiéme chapitre présente la méthodologie du recueil des données.

Le troisieme chapitre est consacré aux résultats obtenus et une discussion par rapport aux études

retrouvées dans la littérature et enfin on termine avec une conclusion génerale.




CHAPITRE | : SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE

1. Généralités Historiques sur la culture du tabac :

La culture du tabac a commencé en Amérique il y a plusieurs années. C’est Christophe Colomb
qui le découvre lors de son voyage en 1492 et le ramene en Europe (Miller et Patrick, 1992).

D’abord considéré comme plante d’ornement puis comme plante médicinale, le terme « tabac »
apparait a la fin du XVle siecle et la nicotine est découverte au début des années 1800. La
premiére cigarette est inventée vers 1843, mais son utilisation comme produit de consommation

courant ne se fera qu’au cours du XXe siécle (Tassin, 1998).

La genéralisation de la consommation est aidée par le fait que des industriels du tabac organisent
des distributions gratuites de cigarettes aux soldats pendant les deux Guerres Mondiales. La
cigarette devient vraiment un produit courant apres la 2e Guerre Mondiale, lorsqu’arrivent sur le
marché européen les cigarettes américaines avec filtre. Cela initiera la consommation planétaire
de la cigarette (Koob, 1992 ; Di Chiara, 1995).

Chaque jour dans le monde, entre 80 000 et 100 000 jeunes deviennent dépendants du tabac. Si la
tendance actuelle se confirme, 250 millions d’enfants en vie aujourd’hui mourront a terme de
maladies liées au tabac. Aujourd’hui, le tabagisme est a lui seul la principale cause de déces

évitables dans le monde (Carlsson & Lindgvist, 1963).
1.1. Définition du tabagisme

a. Le tabagisme est défini comme étant 1’usage prolongg, « donc abusif » de n’importe qu’elle

forme de produits a base de tabac (cigare, pipe, chique, cigarette) (Jarvis & coll , 2001).

L’OMS a défini la cigarette comme étant : « la cigarette est un instrument de mort a 1’¢gard

duquel la neutralité n’est pas possible »
Actuellement on distingue selon I’OMS deux types de tabagisme distincts :
- Tabagisme actif :

Ce terme est relatif a I’usage des produits du tabac, et aux conséquences qui en résultent sur le




plan sanitaire chez 1’usager lui-méme (fumeurs priseur et chiqueur).
- Tabagisme passif :

Il est encore dit tabagisme « involontaire » et se rapporte a I’exposition involontaire, forcée, des
sujets non-fumeurs (pour les tabacs a chiquer on ne peut pas parler de tabagisme passif puisqu’il

n’y a pas de production de fumées) a la fumée des autres sujets fumeurs.

b. La Nicotine : La nicotine est une substance instable : elle brunit en présence d’air ou de
lumiere, elle est trés hygroscopique et forme des sels solubles avec de nombreux acides et

certains métaux. Des réactions chimiques violentes sont observées en présence d’oxydants forts

(Benowitz, 1990 ; Le Houezec, 2003).

La nicotine se présente sous la forme d'un liquide huileux incolore, avec une odeur acre de
pyridine ou de tabac. Elle est tres soluble dans I'eau et soluble dans les alcools (éthanol : 50
mg/mL). La plupart des études se sont intéressées a la nicotine parce qu’elle est le principal

alcaloide du tabac, représentant 90 a 95 % du contenu total en alcaloides (Jacob & coll., 1988).

c. Pharmacocinétique de la nicotine : Le devenir de la nicotine dans 1’organisme va directement

influencer le comportement du fumeur et participer a la dépendance (Figure 1).

L’absorption de la nicotine a travers les membranes cellulaires est dépendante du pH. En milieu
acide, la nicotine est sous forme ionisée et ne passe pas facilement les membranes. A pH
physiologique (pH = 7,4), environ 31 % de la nicotine est sous forme non ionisée et traverse
aisément et rapidement les membranes. La fagon dont le tabac est traité apres récolte puis utilisé
peut induire des différences considérables dans la vitesse et I’importance de 1’absorption de la
nicotine. Les utilisations rituelles (magicoreligieuses) telles que la chique, le léchage,
I’absorption sous forme de boisson, ou 1’administration rectale de dérivés du tabac, reposent sur

une absorption gastro-intestinale de la nicotine (Wilbert, 1987).

La nicotine est rapidement absorbée par voies orale, cutanée et respiratoire. Chez I’homme, la
nicotine est retrouvee dans plusieurs organes dont le cerveau et le foie et est capable de traverser
la barriére placentaire. Elle est métabolisée, principalement au niveau hépatique ; plusieurs
métabolites ont été identifiés, dont la cotinine et la nicotine N-oxyde. La nicotine est rapidement

éliminée par les urines (Hoffmann & coll , 1997).




-La Nicotine agit au niveau du systeme nerveux Sur le systéme nerveux central :
* stimulant psychomoteur ;

* antidépresseur ;

* action stimulante sur la libération de dopamine et de noradrénaline ;

* action au niveau des récepteurs sérotoninergiques centraux : réduction du

Turnover de la sérotonine (Fuxe & coll ; 1979)
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Figure 1 : Nicotinémies et vitesses d’absorption de la nicotine en fonction du type de
produit consommeé. Figures du haut : nicotinémies moyennes (n = 10 pour chaque produit)
apres consommation de cigarette (1,3 cigarette en 9 minutes), prise orale (oral snuff, 2,5 g), tabac
a chiquer (7,9 g), ou de gomme a la nicotine (2 gommes a 2 mg). Figures du bas : vitesse
d’absorption de la nicotine d’aprés la méthode de dé convolution (d’apreés Benowitz & coll

1988).

1.2 Les modes de consommation de tabac

L’usage du tabac est dominé par 1’utilisation de la cigarette industrielle. L'OMS estime que 5

500 milliards de cigarettes sont produites dans le monde chaque année pour une consommation

d'environ 11 milliards de cigarettes chaque jour (Del Arbol & coll , 2000).




Des cigarettes industrielles Un cigare

Cigarettes roulées Chicha

La chicha

Figure 2 : Modes de consommation de Tabac (Jacot Sadowski & Cornuz, 2009).

1.3. Les différents types du Tabac

Le tabac, quelle que soit sa forme, contient de nombreux produits toxiques et possede un tres fort
pouvoir addictif, entrainant une dépendance conduisant ses consommateurs a une utilisation

chronique et nocive pour la santé (Berridge, 1998).

Parmi les produits de tabac fumeés (Figure 2), la cigarette reste actuellement dans le monde, le

mode de consommation de tabac le plus répandu, le plus efficace quant a la délivrance de la




nicotine et le plus toxique pour la santé. Environ quatre-vingt-dix (90%) pour cent des cancers
pulmonaires chez ’homme sont attribuables au tabagisme, les pathologies cardio-vasculaires
accident vasculaire cérébraux et les maladies respiratoires représentent respectivement la
deuxiéme et la troisieme cause de mortalité chez les fumeurs (Wong & Gallagher, 1989 ;
Blanchet & coll , 1996).

Le tabac a rouler, moins onéereux que les cigarettes industrielles, séduit le plus souvent des
hommes jeunes, a faibles revenus et tres dépendants au tabac. Une étude au Royaume-Uni a
montré que les taux de goudrons et de nicotine étaient plus élevés chez respectivement 57 % et 77
% des fumeurs de tabac a rouler, comparés aux fumeurs de cigarettes industrielles. Ce tabac est
également couramment utilisé pour consommer du cannabis, dont la toxicité sur le plan

pulmonaire est fortement suspectée (Dajas-Bailador & coll, 2002).

La consommation de cigares, cigarillos et pipe entraine également une dépendance, méme si la
nicotine, en raison de ’alcalinité de la fumée, est absorbée au niveau de la muqueuse buccale. Ce
mode de consommation favorise surtout la survenue de cancers oraux et des voies aérodigestives
supérieures, mais augmente comme la cigarette les risques cardio-vasculaires, de cancer du
poumon et de maladies respiratoires en cas d’inhalation plus profonde, réflexe souvent observé

chez d’anciens fumeurs de cigarettes (Chang & Berg, 2001).

La consommation de tabac a I’aide d’une pipe a eau, qui a tendance a se développer dans le
monde, n’a pas fait I’objet d’autant d’études que la cigarette. Mais, compte tenu de certains
¢léments comme I’utilisation de charbon ou de braises, une durée de combustion allongée et la
possibilité d’inhaler des volumes trés importants de fumée au cours d’une seule consommation,
les risques habituellement liés au tabagisme ont été établis et associés a I'usage de la pipe a eau
en plus du risque de transmission de maladies infectieuses telles que la tuberculose, I’herpes ou

I’hépatite 1ié au partage de la pipe (Le Novere & coll ., 1999).

Enfin, les bidis et kreteks, cigarettes tres répandues en Asie et au Moyen-Orient, ont la
particularité d’étre aromatisées, au clou de girofle pour les kreteks, mais également aux fruits ou
au chocolat pour les bidis. Ces produits, malgré leur toxicité au moins égale a celles des

cigarettes industrielles, sont présentés comme « naturels » et diffusent rapidement au niveau




mondial, y compris aupres des enfants (Markou & Paterson, 2001 ; Wooltorton & coll
2003).

Les formes orales constituent la principale variété de tabac sans fumée et leur toxicité, moins
étudiée que pour la cigarette, peut varier considérablement d’une forme a I’autre. La
consommation de tabac a macher entraine une dépendance et peut favoriser I’apparition de
Iésions cancéreuses de la cavité buccale ainsi que de maladies cardio-vasculaires. Quant au snus,
variété de tabac consommeée de fagon populaire en Suede, il est considéré, en raison d’une

libération faible de nitrosamines, comme peu ou pas cancérigéne (Lagué, 2006).

1.4. Les pays les plus touchés du tabac en Afrique

Le tabac est cultivé dans la plupart des pays d’Afrique. Le Malawi est actuellement le premier
producteur de Burley au monde et le tabac représente au moins 50 % des exportations du pays
(Dickerson & Janda, 2002).

* La production de tabac du Zimbabwe a subi des fluctuations en raison de problémes politiques
et de I’évolution de la politique fonciere. Le tabac représente 13 % des exportations. Le tabac est

vendu aux encheres, ce qui augmente la concurrence tarifaire (Benowitz & coll . , 2002).

* En Tanzanie, la culture du tabac s’est développée en réponse aux fluctuations au Zimbabwe
mais elle ne représente que 3 % du total des exportations. Tout le tabac est vendu sous contrat par
des petits exploitants et les prix sont encadrés par le Conseil du Tabac de la Tanzanie (Lauter
Bach, 2000).

* Le Mozambique a bénéficié de la fluctuation au Zimbabwe bien que certains grands exploitants
du Mozambique soient originaires du Zimbabwe. Aprés avoir vendu un produit séché a des prix
inférieurs a ceux des pays voisins, les exploitants vendent maintenant a une filiale nationale grace
a une usine de transformation implantée dans le pays. En contrepartie, le gouvernement a octroyé
des terres a la filiale. Au Mozambique, le tabac ne représente que 6 % des exportations (Lauter
Bach, 2000).

* En Zambie, la culture du tabac s’est aussi développée ces 10 derniéres années ; le tabac séché a

I’air chaud Virginia est cultivé par des exploitants qui ont été expulsés du Zimbabwe et le Burley




est cultivé par des petits exploitants locaux. Les deux types de tabac sont vendus aux encheres

mais une partie de la culture est également sous contrat (Molimard, 2001).

1.5. Situation épidémiologique du Tabac
a- A I’échelle Mondiale :

Les derniéres sources de I’OMS estiment a plus d’un milliard le nombre de fumeurs dans le
monde. Le tabac tue environ un fumeur sur deux, fait 5,4 millions de morts par an et
pourrait en faire 8 millions en 2030 si aucune mesure n’est prise. Cela représente plus que le
taux de mortalité du VIH, de la tuberculose et du paludisme réunis. Les pays en

développement représentent 70% de cette mortalité (Darrall & coll ,1998).

Nous pouvons considérer qu’un déces sur 10 d’adultes est lié au tabac, alors que ce facteur
pourrait étre totalement supprimé (OMS, 2009). N’oublions pas les ravages du tabagisme

passif, puisqu’un un déces lié au tabac sur dix est dd a celui-ci (Hoffmann & coll, 1997).

b. En Algérie :

Selon TAHINA, une enquéte croisée, basée sur un échantillon représentatif de 4 818 sujets
de la population Algérienne, a été conduite entre. Cette enquéte a évalué la consommation du
tabac dans la population algérienne selon le niveau d’étude et d’autres caractéristiques
sociodémographiques. Cette étude a montré que la fréquence des fumeurs dans la population
algérienne était de 11.2% des personnes enquétées qui consomment du tabac a fumer avec une
prédominance masculine. L'age moyen de début de la consommation est de 19.13 ans avec une

quantité moyenne journaliére de 14.77 cigarettes/jour (INSP, 2005).

1.6. Parameétres Biochimiques du tabac

La composition chimique du tabac est trés complexe. Son analyse peut concerner la plante
fraiche ou séchée, de méme que le tabac de la cigarette et ses additifs. Cependant, si la

chimie du tabac est examinée sous 1’angle de la dépendance (Balfour & Wonnacott, 1990).

Les données bibliographiques relatives a la fumée de cigarette découlent d’études réalisées
avec la machine a fumer dans les conditions définies par les normes de I’'ISO. Ce test est
utilisé pour déterminer les quantités de goudron, de nicotine et de monoxyde de carbone




obtenues dans des conditions standardisées et qui figureront sur les paquets de cigarettes, en

application de la directive européenne relative a 1’étiquetage des produits du tabac
(Benowitz & al ., 1990).

1.7. Association de MCV, HTA et AVC avec le Tabagisme

a. MCV avec Tabagisme : L’étude Interheart a confirme que, de facon universelle, le
tabagisme est le deuxiéme facteur de risque d’infarctus du myocarde, juste derriére les
dyslipidémies. Ce risque est proportionnel a la consommation, mais sans seuil au-dessous
duquel fumer soit sans danger. Plus de 80 % des sujets, hommes ou femmes, ayant un

infarctus du myocarde avant 45 ans sont fumeurs (Fuji & coll ., 2000 ; Ji & coll ., 2001).

L’étude Interheart a également confirmé que 1’exposition au tabagisme passif représente un
facteur de risque significatif d’infarctus du myocarde pratiquement équivalent a celui de
fumer 1 a 9 cigarettes par jour. Une analyse récente de 1’impact mondial du tabagisme passif
estime qu’il est responsable de 600000 déces, soit 1% des déces et que 2/3 de ces déces sont

d’origine cardiovasculaire (Lauterbach , 2000).
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Figure 3 : Etude Interheart : risque d’infarctus du myocarde lié au tabagisme
passif (Lauterbach, 2000).

b.HTA avec Tabagisme : L’hypertension artérielle (HTA) et le tabagisme sont deux

facteurs de risque modifiables majeurs de la maladie cardio-vasculaire athéromateuse. Si
I’HTA systolique (pression artérielle systolique (PAS) < 140 mm Hg et pression arterielle

diastolique (PAD) < 90 mm Hg) est le premier facteur de risque d’accident vasculaire




cérébral, le tabac a un impact plus puissant sur I’infarctus du myocarde, I’anévrysme
aortique, ou encore ’artériopathie oblitérant des membres inférieurs. La nicotine peut élever
transitoirement pression artérielle (PA) par un effet immédiat sur le systeme nerveux

sympathique (Fuxe & coll ; 1979).

Le tabagisme accélére les processus de rigidité artérielle impliqués dans ’HTA vasculaire
chronique. Le tabagisme chronique induit aussi une activation sympathique qui sur le long
terme interfére avec le métabolisme des lipidique et sur I’insulino-résistance. Le tabagisme
peut contribuer au développement de sténoses artérielles rénales athéromateuses, causes
aggravantes d’HTA (Dickerson & Janda, 2002).

c. AVC avec Tabagisme : Les accidents vasculaires cérebraux (AVC) constituent la 3eme

cause de mortalité et I’une des principales causes d’invalidité. On estime que 40 000 AVC
surviennent chaque année en Algérie. Les AVC comprennent les accidents ischémiques, de
loin les plus fréquents, (80 %) et les accidents hémorragiques : hémorragies cérébrales (10
%), hémorragies méningées (5 %). Dans ce module, nous abordons 1’étude des accidents
ischémiques cérébraux (AIC) et des hémorragies cérébrales. Pour les hémorragies

méningées, vous devez vous reporter au module téte-cou (OMS, 2014).

Le role du tabac, avant tout de la cigarette, dans la genése des accidents vasculaires
d’origine artérielle est tres important ; il a éte établi depuis les années 1960 et récemment
confirmé et authentifié dans le rapport Transatlantique Inter-Society Consensus (TASC)
publié en mars 2000.

Le tabagisme y est reconnu comme étant le premier facteur de risque vasculaire et en
particulier des gros troncs des axes jambiers avec développement de I’artériopathie
oblitérant des membres inférieurs (AOMI). Cette maladie, trop souvent tardivement
dépistée, est considérée comme un marqueur précoce du risque artériel coronarien et
carotidien. Les risques et les lésions lies au tabagisme sont trop souvent irréversibles, et
I’influence néfaste du tabagisme sur I’incidence des accidents vasculaires de tout ordre n’en

est plus a démontrer (Feigin et al , 2016).

Si la nicotine est responsable de la dépendance, le monoxyde de carbone et le stress

oxydatif sont a 1’origine de la dysfonction endothéliale, de la plaque athérosclérose et de la




thrombose impliqués dans les complications cardiovasculaires. Chez I’homme comme chez
la femme, on a pu prouver que le tabac majore le risque d’AVC, et cela en proportion de la
consommation quotidienne et totale. Le rdle du tabac comme facteur de risque est établi
pour I’AIC avec un risque relatif (RR) de 1,9, soit un risque quasiment doublé chez le
fumeur. Son risque attribuable global est estimé a 36% des AVC chez le jeune adulte. Le
tabac constitue le facteur modifiable principal dans I’hémorragie sous-arachnoidienne,
supérieur a I’hypertension. Concernant les hémorragies cérébrales le role du tabac n’est pas

établi (Feiginetal ., 2016 ; Scheers et al ., 2015).

Le poids du tabagisme dans la survenue des AVC est moindre et cet effet nocif a été
longtemps méconnu. Le tabagisme intervient cependant dans les AVC principalement
d’origine ischémique et embolique, par emboles a partir de sténoses et de plaques
d’athéromes carotidiennes (Bejot et al . , 2008 ; Bejot et al ., 2016 ; De Peretti et al .,
2017).

Chez I’homme, dans une étude cas contrdle, le risque relatif est multiplié par 5,5 par la
présence d’un tabagisme a 10 cigarettes par jour et plus ; le risque ne régresse que lentement

et demande 10 ans pour s’annuler.

Chez la femme, dans une étude prospective sur 8 ans, dans un milieu d’infirmiéres, le
risque relatif est de 2,5 pour 1 a 14 cigarettes par jour, de 3,8 pour plus de 25 et de 4,7 pour
plus de 40 cigarettes par jour. Néanmoins, pour ces accidents, le principal facteur reste
I’élévation de la pression artérielle (Tuppin et al, 2013).

2. Classification des différents types d’AVC

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) constituent la 3éme cause de mortalité et I’une des

principales causes d’invalidité.

Les AVC comprennent les accidents ischémiques, de loin les plus fréquents, (80 %) et les

accidents hémorragiques : hémorragies cérébrales (10 %), hémorragies meningees (5 %).




2 .1.AVC Ischémique

IIs représentent environ 75% a 90% des AVC.

Accident ischémique transitoire (AIT) : AIC sans infarctus cérébral décelable par I’imagerie. Les

AIT durent typiquement moins d’une heure.

Accident ischémique cérébral constitué (AICC) ou infarctus cérébral : AIC avec infarctus

cérébral a I’imagerie.

Dans I'immense majorité des cas, l'accident ischémique résulte de I'occlusion d'une artére
cérébrale. Beaucoup plus rarement, il s’agit d’une hypovolémie ou d’une hypotension chez un
patient porteur d’une occlusion ou d’une sténose d’une artére cervicale. La gravité des 1ésions
cérébrales déterminées par l'occlusion d'une artére cérébrale dépend de la durée de I'occlusion et
des possibilités de suppléance a partir des artéres cérébrales adjacentes. Une occlusion de trés

courte durée n’entraine pas d’infarctus cérébral et se manifeste par un AIT (AIDI, 2016).

En cas d’occlusion prolongée, des Iésions de nécrose apparaissent rapidement au cceur de ’aire
ischémique car les cellules cérébrales sont extrémement sensibles a 1’anoxie. L’hypo perfusion
est moins sévere dans les parties plus périphériques de I’aire ischémique grace aux suppléances
collatérales et, si les neurones ne sont plus fonctionnels faute de substrat énergétique, leur atteinte

est potentiellement réversible pendant plusieurs heures (Héraclides, 2016).
. Ces notions justifient les tentatives de traitement thrombolytique dans certains AIC.

La premiére conséquence de la déplétion énergétique est I’arrét du fonctionnement des synapses
qui entraine un déficit neurologique correspondant a la région cérébrale touchée par I’ischémie. A

ce stade, I’imagerie cérébrale ne montre pas d’anomalie (Horde, 2017).

Une carence énergétique plus profonde, ou prolongée, est responsable de 1’arrét des pompes
ioniques des membranes cellulaires des neurones et des cellules gliales. L’arrét des pompes
membranaires entraine un transfert de sodium - et de 1’eau qui lui est osmotiquement liée - du
secteur extracellulaire dans la cellule. C’est I’cedéme cytotoxique. Celui-Ci est bien mis en
¢vidence par I’IRM de diffusion, sensible aux mouvements libres de 1’eau, sous la forme d’un

hyper signal (et d’une diminution du coefficient de diffusion apparent). Les autres séquences de




I’IRM et le scanner ne montrent pas encore d’anomalie a ce stade (Blot, 2017).

2.2 Les Accidents vasculaires cérébraux hémorragiques (AVCH)

Les deux tiers sont des hématomes parenchymateux, I’hémorragie méningée est deux fois plus

rare.
a. Hématome cérébral parenchymateux

Il représente environ 15% des AVC. L'hémorragie intra parenchymateuse est définie par une
irruption de sang au sein du parenchyme cérébral, consécutif a la rupture d'un vaisseau
intracranien. L'hypertension artérielle chronique est la premiere cause des hémorragies intra
parenchymateuses spontanées, suivie des malformations artérioveineuses, de l'angiopathie
amyloide et des accidents des anticoagulants. La symptomatologie et 1’étiologie dépendent de la

localisation de 1’hémorragie cérébrale (HC) (Bauduin, 2016).
Ainsi on observe :

- les hématomes hémisphériques profonds (ganglions de la base) (35 a 44% des cas), orientant

Vers une origine hypertensive

- les hématomes cortico-sous-corticaux (19 a 25%), orientant vers une angiopathie
Amyloide, tout comme :

- les hématomes thalamiques (10 a 25%)

- et les hématomes sous-tentoriels (protubérance, cervelet) (10 a 20%) L’hématome se caractérise
au scanner par une hyperdensité intra parenchymateuse spontanée et par un hypo signal en
séquence T2 (avec un éventuel cedéme péri 1€sionnel en hyper signal en T1) a I’'IRM (Anna,

2013).

b. Lorsque I'hématome est lobaire, il n’exclut pas une cause hypertensive mais une
angiopathie amyloide est probable chez les patients agés (Figure 4).

La localisation de I’hématome ne semble pas varier en fonction de 1’dge, mais une étude rapporte




chez le sujet de plus de 80 ans une prédilection de I’hématome hypertensif pour le thalamus
(représentant 43% des localisations). Les céphalées sont classiquement plus sévéres qu’en cas

d’AIC et les troubles de la conscience plus précoces (Béme, 2016 ; Syndique, 2010).

Figure 4 : Hématome lobaire pariéto-occipital gauche, pouvant évoquer une angiopathie

amyloide chez le sujet hypertendu et/ou &gé. Le caractére corticalisé et son grand volume

constituent une indication chirurgicale (Gaberel et Emery, 2015).
2.3. Symptomes d’AVC
Symptdmes initiaux les plus fréquents :
* Déficit moteur : hémiplégie le plus souvent
* Trouble sensitif : hypoesthésie et/ou paresthésies, le plus souvent d’un hémicorps
« Difficulté pour parler ou pour comprendre
* Trouble visuel mono ou binoculaire
* Confusion
* Trouble de la marche ou de 1’équilibre, manque de coordination

La connaissance de ces syndromes permet de déduire le territoire artériel atteint par I’ischémie

chez un malade donné. Il faut savoir que 80 % des AIC surviennent dans le territoire de l'artere




sylvienne.

Les AIT posent des problémes particuliers. La plupart durant moins d’une heure, les malades ne
sont plus déficitaires lorsqu’on les examine. Le diagnostic repose donc sur leur interrogatoire. Ne
pas négliger d’interroger des témoins éventuels qui ont pu observer des déficits dont le malade
n’a pas eu conscience, surtout dans les AIT carotidiens droits qui peuvent s’accompagner

d’anosognosie (Benwell & Balfour, 1985).

3.Etiologies des accidents vasculaires cérébraux ischémiques

3.1. Athéromateuse des grosses artéres

Elle est le mécanisme d’environ 20% des AVC ischémiques. L’ AIC est thromboembolique le
plus souvent. Il existe une fragmentation d’un thrombus sur plaque artérielle et occlusion d’une
artére distale. Parfois le mécanisme est une occlusion au contact de la plaque elle-méme (Bejot et
al ., 2010).

L’ AIC est rarement hémodynamique. Cela survient en cas de sténose serrée, le flux sanguin
artériel & destiné cérébral de base est faible mais suffisant. Mais lors d’une baisse de la pression
artérielle (pour une raison infectieuse, cardiaque, médicamenteuse...) survient alors une ischémie
voire une nécrose cérébrale. L’athéromateuse prédomine a 1’origine des carotides internes, au
siphon carotidien, a 1’origine des artéres vertébrales et sylviennes, et au tronc basilaire. Le
diagnostic est fait par identification d’une sténose > 50% de 1’artére d’amont chez un patient

porteur de facteurs de risque (Stroke Foundation et al , 2017).

3.2. Les effets de la nicotine sur la neurotransmission cérébrale

Cette activation anormale et excessive du systéme de récompense cérébrale pourrait étre a

I’origine de leur pouvoir toxicomanogene (Tassin, 1998).

Une action similaire a été attribuée a la nicotine. Dans un premier temps, la nicotine agirait de
facon immédiate sur les neurones dopaminergiques par I’intermédiaire de récepteurs nicotiniques
comprenant notamment la sous-unité. La dépolarisation des neurones dopaminergiques qui en

résulte provoque des potentiels d’action et une libération de dopamine dans le noyau accumbens
(Pidoplichko & coll ; 1997).




La nicotine agit €également sur les neurones gabaergiques qui s’activent et se désensibilisent
rapidement. La dépolarisation des neurones dopaminergiques par les récepteurs somatiques a
I’acétylcholine coincide avec I’augmentation de la transmission synaptique gabaergique. Il se
produit également, une augmentation de la transmission glutamatergique Médie par les récepteurs
contenant les sous-unités a7. Ces récepteurs se désensibilisent de facon beaucoup moins rapide et
lorsque le neurone dopaminergique est suffisamment dépolarisé, ’augmentation de la
transmission glutamatergique peut induire une potentialisation de la réponse (Mansvelder &
McKee, 2000).

Par ce systeme excitateur/inhibiteur, il semble possible de moduler la libération de dopamine

induite par la nicotine dans le noyau accumbens (Schiffer & coll ., 2001).

En effet, il existe dans le cerveau des fumeurs une augmentation réactionnelle (up-regulation) du

nombre des récepteurs nicotiniques (Perry & coll ., 1999).

4. le tabagisme passif

C’est le fait d’inhaler, de maniére involontaire, la fumée dégagée par un ou plusieurs fumeurs. Le
tabagisme passif peut donc concerner I’entourage du fumeur, les personnes qu’il croise dans son
quotidien, mais également le feetus dans le ventre de sa mere. La fumée de tabac contient plus de
4 000 substances chimiques parmi lesquelles la nicotine, des irritants, des produits toxiques
(monoxyde de carbone...) et plus de 50 cancérogenes (substances qui peuvent provoquer ou

favoriser I’apparition de cancer) (Hibell & coll ; 2000).

La fumée est extrémement nocive pour le fumeur mais elle I’est également pour le non-fumeur.
Le fumeur passif respire la fumée répandue dans I’atmosphére. Cette fumée provient du courant
qui s’échappe directement d’une cigarette, d’une pipe ou d’un cigare. Le tabagisme passif, s’il est
plus toxique dans un environnement fermé, est également particulierement toxique dans un

environnement ouvert, en particulier dans les lieux couverts (Choquet & Coll ; 2000).

Le tabagisme passif aggrave des pathologies existantes et en crée de nouvelles. Les risques
demeurent certes moins importants que chez le fumeur actif, mais les conséquences pour la santé
sont réelles. Ces risques augmentent avec la durée et ’intensité de 1I’exposition. En France, on

estime méme qu’environ 3 000 non-fumeurs meurent prématurément chaque année de maladies




provoquées par le tabagisme passif. Le tabagisme passif altere les parois des arteres et double le
risque d’AVC (Aliaga, 2002).

4.1. Le relation du Tabac de mére en enfant

La santé des femmes enceintes et de leur enfant a naitre est constamment menacée par
I’exposition au tabagisme passif. Le tabagisme et 1’exposition a la fumée secondaire chez les
femmes enceintes provoquent des avortements spontanés, des grossesses extra-utérines, des

morts naissances (Hill & Laplanche, 2004).

Des enfants de faible poids de naissance et d’autres complications lors de la grossesse et de

I’accouchement qui nécessitent le recours a des soins intensifs néonatals (Lauter Bach, 2000).

Apres la naissance, les effets peuvent perdurer, augmentant les risques de syndrome de mort
subite du nourrisson, de troubles respiratoires, de troubles auditifs et ophtalmiques, de retard de
croissance et de retard mental, de trouble déficitaire de I’attention ainsi que d’autres troubles de

I’apprentissage et du développement(Kami ski & Guignon, 1996).

Fumer en présence d’un enfant entraine :
v'Une irritation des yeux, du nez et de la gorge
v Une fréquence accrue des rhinopharyngites et des otites

v'Un plus grand risque de crises d’asthme et d’infections respiratoires telles que la pneumonie et

la bronchite

v Une faible mais significative diminution du développement du poumon (Lauter Bach, 2000).

5. AVC associe aux Facteurs de Risques(FR)

5- 1. Le tabac : Le tabac joue un role majeur dans les maladies vasculaires athéromateuses

comme les coronaropathies (avec un risque relatif multiplié par trois pour les grands fumeurs par
rapport aux non-fumeurs) et I’artériopathie oblitérant des membres inférieurs (avec un risque

relatif multiplié par un facteur de cing selon les études). Il est également identifié comme facteur




de risque, de moindre importance, d’infarctus cérébral, et surtout ceux d’origine athéromateuse,
le risque relatif étant multiplié par deux. Un quart des patients admis pour accident vasculaire
cérébral sont fumeurs et le tabagisme actif est trouvé chez 38 a 50% de ceux de moins de 45 ans.
Méme si le réle du tabagisme dans la survenue des accidents vasculaires cérébraux est moindre

que celui de I’hypertension artérielle, il ne doit pas étre sous-estimé.

Les méfaits du tabagisme sont réels et pourtant seuls 20 a 40% des patients ayant eu un accident

vasculaire cérébral cessent de fumer (Girot, 2009).

5.2. Diabete

Le diabete est défini par une glycémie (taux de sucre ou glucose) >1.26 g/L a un jeun lors de
deux mesures. Le diabete, insu lino- dépendant ou non, entraine au long cours une
dégenérescence vasculaire bien répertoriée, avec apparition fréquente notamment de micro
angiopathies, et d’artériopathies, d’un niveau et d’une intensité variables selon les sujets

(Bollaert, 2010).

Ces troubles de type artériopathie surviennent dans le cadre de complications tardives de la
maladie, dues surtout aux effets d’un équilibre glycémique insatisfaisant, péchant trop souvent
par exces. Ici encore I’importance d’un bon équilibre glycémique au long cours, n’est plus a
démontrer, dans le cadre d’une prévention des complications vasculaires du diabéte (Vahedi ,
2007).

Le dépistage de la maladie revét, Ia aussi, toute son importance, d’autant que le diabéte touche
fréquemment de jeunes patients ; tout retard au diagnostic ou a la mise en route du traitement,
comporte autant de risque supplémentaires de voir au long cours survenir des complications de

tout ordre, et vasculaires en particulier (Laurin, 2016).

Le risque relatif d’AIC est multiplié par 2 a 5 chez le diabétique avec un risque de 1,5% par an.
Le diabéte avance 1’age de survenue de I’ AIC et altére son pronostic. Cet AIC est souvent
lacunaire en cas de diabete. On peut le considérer comme facteur non-modifiable car la correction

de la glycémie ne réduit pas le risque relatif d’AVC chez le diabétique (Alexandrin, 2014).




5.3. Obésité

En médecine, 1’obésité se définit comme un exces de masse grasse entrainant des inconvénients
pour la santé. Le critére 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 métre) supérieur au seuil de
30kg/m (Basdevant, 2011).

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’exces de poids, contribuent pour les trois quarts a cet exces de risque. Chez les
sujets en surcharge pondérale ou obeses, le risque d’AVC augmente de 5% pour 1 kg/m2 d’IMC
(Gibault, 2016).




CHAPITRE Il : MATERIELS ET METHODES

I. 1. Le type d’étude : Il s’agit d’une étude descriptive transversale par laquelle le recrutement

des patients a été fait au niveau de service de neurologie du CHU de Tlemcen.
1.2. Période de I’étude :

La période d’inclusion s’étend de Février 2020-Mars 2020.

1.3. Population d’étude :

11 s’agit des patients hospitalisés pour un AVC dans le service de neurologie du CHU de
Tlemcen chez qui le diagnostic d’AVC, suspecté sur les données cliniques, est confirmé par

I’imagerie et répondant aux critéres d’inclusions de I’étude.
-Critere d’inclusion :

Tous les patients présentant un AVC et particulierement ceux qui ont AVC lié au tabagisme ont

¢été inclus dans 1’étude.

-Criteres d’exclusion :

Avait été exclu de cette étude, tout patient présentant un déficit neurologique focalisé
Et dont le scanner cérébral n'était pas obtenu ou dont les images tomodensitométriques
N’étaient pas compatibles avec celles d'un AVC.

1.4. Recueil des données :

La collecte des données a été réalisée au niveau de service par le biais d’un questionnaire clinique
(fiche d’enquéte) comprenant toutes les données nécessaires établies pour la population d’étude a
partir du dossier médical du malade et I’interrogatoire des patients (Annexe 1). Le recueil des

données a été effectué avec les médecins du service de neurologie.
La fiche d’enquéte est composée de deux parties :

-ldentification du patient :




Nom, Prénom, Age, sexe, etc.
-Questionnaire :

Les événements ont été collectés par chronologie exemple (date et ’heure de prise en charge, le

motif, diagnostic etc.)
Données anamnestiques :
* Les antécédents médicaux personnels exemples (HTA, diabete, dyslipidémie, cardiopathie etc.)
* Les antécédents vasculaires et familiaux exemples (Tabac, alcool, les MCV etc.).
1.5. Aspect éthique :

Notre étude a été réalisée en respectant la vie privée du patient, sans toucher a son traitement ni a

Ses soins.
1.6. Les limites et contraintes de |'étude.

Le caractere prospectif de mon étude n'a pas permis le recrutement des malades d’AVC durant

la période d'étude Avril-Mai en raison de la pandémie a Covid-19.




CHAPITRE Il Résultats :

1 -Caractéristiques générales de la population étudiée :

Il s"agit d’'une étude transversale descriptive menée du 16 février 2020 a 17 mars 2020 qui a
concerné 12 patients atteint d’AVC au service de neurologie du CHU de Tlemcen, dont les

résultats ont permis de faire les répartitions suivantes :

1.1. Répartition des patients selon le sexe : Dans la population étudiée, le sexe féminin (58%)
prédomine le masculin (42%) (Figure 5).

Repartion des patients selon le Sexe

®homme

mfemme

Figure 5 : Répartition des patients selon le sexe.




1.2. Répartition des patients atteint d’AVC selon I'origine géographique .

La répartition selon 1’origine géographique (figure 6) montre que I’AVC est plus fréquent a

Tlemcen (50%) que Maghnia (25%), Nedroma (16, 67%) et Remchi (8.33%).
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Figure 6 .Répartition des patients selon I'origine géographique.




1.3. Répartition des AVC selon I’age

Dans notre étude, 6 tranches d’age ont été définies par intervalle de 10 ans, les résultats sont
illustrés dans la figure 6. Les deux ages extrémes de la population sont 30 ans et 80 ans. On note
une élévation de la fréquence des AVC chez les patients avec un pic de fréquence dans la
tranche d’age allant de 50 a 60 ans pour augmenter progressivement (33,3%) dans la tranche

d’age suivante qui est entre 70-80ans .

Repartition des AVC selon l'age
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Figure 7. Répartition des patients selon les tranches d’age.




1.4. Répartition de Facteurs de risque des patients atteints d’AVC :

Sur le plan clinique, le facteur de risque le plus fréqguemment rencontré est ’'HTA (91, 67%), puis
les maladies cardio-vasculaires 75% (les troubles de rythme cardiaque, les cardiopathies
valvulaires et autres maladies cardiaques), le diabéte (66, 67%,), I’infarctus du myocarde
(16,67%) et le tabagisme (8,33%).

Repatition de facteurs de risque
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Figure 8. : Répartition des patients selon les facteurs de risque.




1.5. Répartition des patients atteints d’AVC selon les manifestations cliniques :

D’apreés la figure 9 qui présente le motif des AVC, on remarque que le trouble de langage est le
signe majeur (58, 33%). Les autres motifs d’hospitalisation sont les troubles moteurs (50%), le
vertige (41,67%), convulsion (33,33%), trouble de la vision (16,67%) et le coma (8,33%).

COMA
T:VISION
CONVULSION
VERTIGE
T:MOTEUR

T:LANGUAGE

58,33%

0,00% 10,00% 20,00% 30,00% 40,00% 50,00% 60,00%

Figure 9. Répartition des patients hospitalisés selon le motif des déficits neurologiques.




1.6. Le diagnostic de I’AVC chez les patients hospitalisés :

Les patients confirmés d’AVC et qui ont bénéficié d’un scanner cérébral (71%), contre 15%
d’Echo doppler et 14% des cas bénéficiant d’IRM (figure 10).

type de Diagnostique

M Scanner cérébral
m Echo Doppele
m IRM

Figure 10 : Répartition des patients selon le type de diagnostic.




1.7. Répartition des patients selon le statut tabagique : La fréquence du tabagisme au sein de
notre population d’étude était de 8 % ; a raison de 1 individu (Figure 11).

W Tabac

M autres facteurs risques

Figure 11. Répartition des patients selon le statut tabagique




1.8. Répartition des patients selon les antécédents connus
La figure 12 montre que 50 % des patients sont hypertendus et 33, 3% ont un

antécédent de maladies cardiovasculaires. L’analyse de cette figure montre que la

fréquence des antécédents augmente avec I'dge avec un pic de fréquence entre 60-70

ans.
Repartition d'antecedents familiaux HTA etMCV
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Figure 12. Répartition des antécédents




Chapitre Ill : Discussion

Ce travail avait pour objectif principal de déterminer de I’AVC avec une évaluation des facteurs
de risque vasculaires principalement le tabagisme au niveau de CHU Tlemcen, entre le 17 février
2020 a 12 Mars 2020, ayant porté sur 12 cas d’AVC.

1. Limite de I’étude :

Cette étude a permis d’établir une distribution des facteurs de risque dans une population de
malades d’AVC au niveau du service de neurologie générale du CHU Tlemcen .La période de
réalisation de ce travail a éte limitée et courte (de Février 2020 au mars 2020). Cependant notre

étude a eté limitée par la taille relativement réduite de la population d’étude.
2. Caractéristiques générales :
2 a. Le sexe

Concernant le sexe, nous rapportons une large prédominance feminine (58%).Cette

préedominance du sexe féminin a été aussi retrouvee par (Benabaji, 2016).

La prédominance féminine se voit surtout au Maghreb, en Algérie (Fekraoui & al, 2014). Selon
(Cossi, 2012), les AVC étaient plus prévalent chez les hommes que chez les femmes.

2 b. La provenance

Sur 12 patients, le recrutement au niveau du CHU Tlemcen a enregistré le plus grand nombre,
soit 50% a Tlemcen, leur domicile est principalement dans une région sanitaire, effectivement
50% % des patients proviennent d’une zone urbaine (Ahmed Aida et aL, 2013 ; BENABAJI,
2016).

2c.Lage

Le pic de la tranche d’age 70 et 80 ans (33,33%) révélé dans 1’étude est en concordance avec les
données qui ont montré que I’AVC est plus souvent observé dans la population agée de plus de
65 ans que la population agée des moins de 65 ans (Tibiche, 2012 ), le pic révélé a partir de
60-70 ans avec un taux de 28 % correspondant a un état d’invalidité, avec comme conséquence

directe, une diminution de I’activité physique, qui caractérise la sedentarité. L’dge moyen




retrouvé est de 45 a 70 ans, il est comparable a celui d’une ¢étude effectuée en Afrique

Subsaharienne (compris entre 61,5 et 64,2 ans) (Sagui, 2007).
2 d. Les facteurs de risque cardio-vasculaires

L’hypertension artérielle est le facteur de risque le plus souvent retrouvé 91,67% chez les patients
victimes d’AVC, il est présent 33, 7 % dans I’étude de BENABAJI, 2016 et Selon 1’étude
Interstroke 2010 , le facteur de risque le plus frequemment incriminé dans la survenue de
I’AVC est I’'HTA, avec une fréquence de 55,8%.L'hypertension comme principal facteur de
risque est décrite partout, que ce soit en Afrique comme dans les pays développés. Selon une
étude réalisé a Abidjan, le facteur de risque majeur retrouve était I'nypertension artérielle dans
91.67% des cas ce qui est pareil a notre étude (N'goran et al, 2015). De nombreuses études et
démonstrations sur les AVC avec HTA indiquent qu’ils sont beaucoup plus fréquents que les
AVC Tabagique. C'est le cas en Mauritanie, au Nigeria et dans les pays développés comme
I'Espagne et la Gréce et la France (N’goran et al, 2015).

Le diabete est constaté chez 66,67% des cas, supérieur au taux retrouvé par Benabaji, 2016 ou
la fréquence est de 10,2% et a 1’étude Interstroke 2010 ou la fréquence est de 18,7%. Ceci
pourrait étre expliqué par la fréquence élevée du diabete durant ces dernieres années, dans notre

pays. Dans le moyen orient le diabéete a occupé 33,1% des cas (Behrouz, 2015).

Le tabagisme est exclusivement masculin dans notre étude, il est absent chez les femmes ceci
peut étre expliqué par 1’aspect religieux et culturel de ce pays, il représente 8.33% des cas d’AVC
.C’est un facteur de risque qui est fortement lié a la maladie coronarienne qu’a la maladie
carotidienne. Le tabagisme passif est a I’origine d’un grand nombre de pathologies dont le cancer
du poumon, les maladies coronariennes et les accidents vasculaires cérébraux en France (Le
Faou et al ; 2005). Dans 1’étude de Benabaji 2016, la consommation de tabac est constatée chez
15,7% des cas et dans ’étude Interstroke 2010, 35,8% des cas.

La fréquence des maladies cardio-vasculaires dans notre étude représente 75% des AVC et les
cardiopathies 16,67%, c’est le facteur de risque le plus important des AVC. Ces résultats
concordent avec les données de I’ANAES 2004.




2 e. Le statut tabagique

Le taux de tabagisme a été 8 % dans la survenue des AVC. La prévalence du tabagisme dans la
population générale a Tlemcen est de 17,2% (‘Yahia Berruguete et al, 2009) maximale entre 35-
44 ans (48,3%) elle est proche des données nationales (INSP, 2005). En 2009 un quart des
patients admis pour un AVC étaient fumeurs, ce pourcentage atteint 50 % pour les patients de
moins de 45 ans qui ont étaient admis pour un infarctus cérébral a bilan causal négatif (Girot,
2009). En Algérie sur une étude réalisé a Alger, les AVC tabagiques étaient les plus fréquents, ils

ont été trouvés chez 16.5% des cas (Chami et al. 2015).

2. Les manifestations cliniques

Dans notre étude le principal signe conduisant a la consultation et a 1’hospitalisation est les
troubles de langage (58,33%) suivi par le deficit moteur (50%). Dans 1’étude de Ahmed Aida et
al. 2013, les troubles de vigilances (90%) sont les plus retrouvés suivis de déficit moteur et les
troubles de langage (82%). Dans une étude réalisée au Togo, les deux principaux signes
importants conduisant a la consultation et a I’hospitalisation sont les déficits moteurs (75,9 %) et
les troubles de la conscience (48,9 %) (Koffi Balogou et al ; 2015).

3. Les antécédents familiaux

Dans I’étude, il a été constaté une prédominance de I’HTA avec 50 % des patients avoisinant les
résultats obtenus dans 1’étude de Ahmed Aida et al. 2013 qui avaient retrouvé I’ HTA dans 60
%  des cas. Nous avons constaté que 33, 3% des cas ont un antécédent de maladies

cardiovasculaires. Ces maladies représentent 20,8% dans 1’étude de Benabaji en 2016.

4. Répartition des patients selon le type de diagnostic

Le scanner cérébral est I’examen de premicre intention dans la population malade, il a été
pratiqué chez la totalité des cas d’AVCI (71%), par rapport a I’écho doppler et I’IRM qui n’ont
été pratiqués que chez 15% et 14% des patients respectivement. L'arrivée de la
tomodensitométrie et de I''lRM, de I'imagerie vasculaire et cardiaque comme outils diagnostiques
permet de mieux identifier les facteurs de risque des AVC selon le mécanisme hémorragique ou

ischémique (Bejot et al, 2007).




CONCLUSION GENERALE :

L’accident vasculaire cérébral est un probléme majeur de santé publique dans le monde entier, en
raison de ses frégquences, sa mortalité et ses conséquences qui influencent le mode de vie du
patient. Ces complications impliquent une prise en charge qui doit étre prise en considération et
en urgences.

Notre étude prospective a concerné 12 patients qui ont eu un AVC et qui ont été hospitalisés au

niveau du service de neurologie au CHU de Tlemcen.
L’échantillon de I’étude est caractérisé par la prédominance féminine avec 58 %.

Cette étude a permis de souligner les facteurs de risque suivants : Age et Sexe, Hypertension
artérielle, Diabéte, Tabagisme, Antécédents familiaux, I’Infarctus du myocarde. Les facteurs de
risque chez les AVC ont montré que I’HTA (91, 67%), puis les maladies cardio-vasculaires
(75%), le diabete (66, 67%),), I’infarctus du myocarde (16,67%) et le tabagisme (8,33%).

Les signes cliniques les plus importants rencontrés sont les troubles de langage (58, 33 %) et les
troubles moteurs (50 %).

Dans notre étude prospective, les antécédents familiaux les plus fréquents sont ’'HTA dans 50%

des cas suivi des maladies cardiovasculaires chez 33,3% des patients.

Une prévention primaire visant a corriger les facteurs d’AVC et prévenir tout événement
vasculaire est reconnue comme stratégie de lutte. Le tabagisme est aussi important que la prise

en charge des autres facteurs de risque.
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ANNEXE :

1-Questionnaires : Questions relatives aux facteurs de risque de I'accident vasculaire
cérébral

Nom ..o Prénom :....ccooeevenennee Sexe: Homme:] Femme[:]

Age:

1\Circonstance de diagnostic :

AVC:

-Fumer Oui [:] Non I:]
-Ex-fumé Oui:] Non :]
-Non fumer Oui I:] Non:]

-Types du Tabac:

La cigarette Oui :] Non :]

gidioui ) Non___

Pipe cigare Oui [:] Non .
-Tabagisme passive Oui :] Non ]

a) AVC ischémique




- Motifs :
Vertige :] céphalée :] Coma C convulsion:]
- Diagnostic :

Scanner [:] cérébral IRM [:] Echo Doppler:]

B) AVC hémorragique

2\Antécédents personnels :

a) ATCD médicaux personnels :

Diabétique : Oui [: Non :] Date de début :................ Glycémie

® Si ¢’est oui suivez-vous un traitement : Oui [: Non :]
AIT:oui(___J Non [ )

® Si ¢’est oui suivez-vous un traitement : Oui (] Non (]

Athérosclérose : Oui | | Non| |
Cardiopathie : Oui | |Non | |




Résumé :
L’accident vasculaire cérébral tabagique est le fréquent des AVC, il pose un probleme de santé

important dans le monde. C’est un motif d’hospitalisation en neurologie.

L’objectif de cette étude est de déterminer la fréquence du tabagisme et les autres facteurs de

risque des cas d’AVC au service de neurologie du CHU de Tlemcen.

Il s’agit d’une étude descriptive transversale, allant du Février 2020 jusqu’a Mars 2020 et a porté

sur 12 cas des AVC menée dans le service de neurologie du CHU de Tlemcen.

On observe une élévation de la fréquence des AVC chez I’homme avec un pic de fréquence dans

la tranche d’age 70-80 ans.

L’hypertension artérielle était le principal facteur de risque retrouvé (91,67%), suivie de

cardiopathie (75%), le diabete (66,67%) et le tabac (8,33%).

Dans cette étude, parmi les signes cliniques les plus importants, le déficit moteur (58.33%), et

les troubles de langage (50%) sont presents chez les patients atteints d’AVC.

Les résultats confirment que I’AVC reste une maladie dont les principaux facteurs de risque sont

évitables avec une prévention adaptee, et une prise en charge rapide.
Mots clés : Accident vasculaire cérébral, Tabagisme, Facteurs de risque.
Summary:

Cigarette Smoking is a frequent cause of stoke, and poses a major health problem worldwide. It is

a reason for hospitalization in neurology.

The main objective of our study was to determine smoking related strokes and to assess their
effects in-patient with smoking related strokes at the neurology department of CHU Tlemcen.

This is a cross sectional descriptive study, going from February 2020 to March 2020.

It was carried out on 12 cases of stroke, of which one case of smoking stroke and the age of the
patient was 68 years. High blood pressure was the main risk factor found (91.67%), followed by
heart disease (75%), diabetes (66.67%), and tobacco (8, 33%). The results confirm that stroke
remains a disease, the mains risk factor that could be avoided with appropriate prevention and




rapid treatment.
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