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INTRODUCTION




INTRODUCTION

Selon I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS3¢ctident vasculaire
cérébral (AVC) correspond a « l'installation rapide signes de perturbations
focales ou globales des fonctions cérébrales satns eause apparente que la
maladie cérébro-vasculaire »

Les AVC demeurent fréquents et graves du fait de maeortalité élevée et des
séquelles qu’ils engendrent, ils sont la premienese de déces dans les pays
développés.

Bien qu'il soit difficile d’estimer leur prévalencéds occupent le premier rang
des affections neurologiques nécessitant une fadisption a Dakar.

En effet ils représentent plus de 30% des hosgaiiadins et sont responsables de
prés de 2\3 de la mortalité a la clinique neuralagidu CHU de Fann (Dakar-
Sénégal).Leur incidence est estimée a 1 a 2% dapspulation générale du
Sénégal40]. En Belgique, elle est de 200 a 230 sur 100 .@Mhdténts avec une
mortalit¢ de 21% et environ 30% des patients demrh dépendants
fonctionnellement et socialemef@0].Aux USA, les AVC sont la troisieme
cause de mortalité et d’institutionnalisation eirlmcidence est plus élevée chez
le noir américain comparé au caucag@&d]. Au Congo, une étude réalisée sur
des patients hospitalisés a montré que les AVGsgmtent 12% de la mortalité
globale et 57% de la mortalité proportionnelle learmaladies cardiovasculaires
[49]. De nombreuses études ont permis d’identifiefdeteurs de risque liés a
leur survenue, la majorité d’entre elles sont deetyhospitaliere avec des
analyses de type univarié et biv§ig].Cependant, peu d'études ont concerné
les facteurs prédictifs de mortalité par AVC ches gatients africains usant de
I'analyse multivarig@5,36] Ainsi I'objectif de ce travail était d’évaluer darvie

de patients atteints d’AVC non comateux admis @liaiqgue Neurologique du
CHU de Fann (Dakar Sénégal) dans le but d’améli@epronostic vital et

fonctionnel des patients.
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I-EPIDEMIOLOGIE

1-Prévalence

Les AVC sont au premier rang des affections negiglees au Sénegal. lls
représentent 45,78% des hospitalisations et 60,86% déces a la clinique
neurologique de Fanfb2].Dans les pays développés la prévalence des AVC
varie entre 4 et 8%, Elle représente la troisieenese de mortalité et la premiere
cause de handicap de I'adulte en Frg3d4.

2-Incidence
L’incidence pour les 2 sexes varie de 1,7 a 3,6 600 entre 65 et 74 ans et de
13,5 a 17,9 pour 1000 habitants apres 75 ansétlie2 a 3 fois plus faible chez
la femme que chez I'homme. Cette influence dimihyar la suite pour
s’annuler au-dela de 85 af5]. A Dakar I'incidence est difficile & apprécier
elle est estimée a 1-2940].
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Figure 1: Evolution sur 20 ans des taux d’incidence desCApar sous type selon le registre

Dijonnais[5]

3-Mortalité par AVC
Environ 25% des patients victimes d’AVC décedenpremier mois. Le taux de

mortalité dans la phase aiglie est plus élevé @an&\YC hémorragiqug9].




Une étude a été effectué au Congo portant sur 4688 africains hospitalisés
pour AVC entre 1987 et 1991 portant sur la relagatre la mortalité par AVC
et les variables suivants : le sexe, I'age, I'ethité classe sociale, la pression
artérielle la fibrinémie et certains parameétresé@ogilogiques et cliniqgues des
patients. Les résultats indiquent que le sexe nliasdidge élevé, la classe
sociale basse, le type hémorragique de 'AVC, ¢hyaardie, 'HTA systolique
et I'hyperfibrinémie sont des facteurs de risquaudmentation de la mortalité
par AVC, tandis que I'HTA diastolique et le faibi@yonnement solaire sont liés
négativement a la mortalité par A(B5].

Le décés peut étre la conséquence directe desidés@rébrales par infarctus
étendu ou par engagement temporal ou secondaireesa cdnséquences
intercurrentes liées a I'immobilité (pneumopathesbolie pulmonaire) ou a la
décompensation d’affection préexistante. Les fastqurédictifs de mortalité
précoce sont : 'age, les troubles de la vigilaeck sévérité du déficit moteur.
La plupart de déces survenant plus de 6 mois aprégbut de la maladie sont
dus a un infarctus du myocarde. De facon génélalejortalité est doublée
apres un infarctus du myocarde. Les facteurs prfdae mortalité tardive sont

aussi : 'age éleve et la sévérité du déficit mnteu
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Figure 2 : Evolution de lamortalité par 100.000 des AVC selon I'age et le
sexe [60]




[I-FACTEURS DE RISQUE
lI-1-Facteurs de risque non modifiable

[1-1-1- Age
Les études ont démontré l'augmentation du risquav@ en général et
d’infarctus cérébraux en particulier avec I'age. dfet, 75% des patients ayant
un AVC ont plus de 65 ar{§4].Dans la population générale, le risque d’AVC
est d’environ 0,25% par an. Au-dela de 50 anshdée double tous les 10 ans.
A I'age de 85 ans le taux d’incidence d’AVC atte¥b% par afi28].

[1-1-2-Sexe
Le sexe est un facteur de risque variable aveel'dgs AVC sont 2 a 3 fois
plus fréquents chez 'homme que chez la femme ebfeet 64 ans. La
différence entre les deux sexes diminue progressne pour s’annuler apres 85
ans[65].

[I-1-3- Autres facteurs de risque
Les autres facteurs de risque sont liés a la ed@ climat. En effet, il a été
noté que le risque d’AVC est multiplié par 1,4 cliebpmme et par 2,7 chez la
femme dans la communauté noire américaine par ragpda communauté
blanche. De méme il y a un pic de fréquence auscdearla période printemps
hiver [65]

[I-2- Facteurs de risque modifiables

[I-2-1-L’hypertension artérielle(HTA)
L'HTA est le plus important des facteurs de risqoedifiables dans les deux
sexes et quel que soit I'age. Elle multiple le usal’infarctus cérébral par 4 et
celui de TAVC hémorragique par J45].Le risque dAVC augmente de
maniere proportionnelle avec les chiffres de lasgimn artérielle, qu’elle soit

systolique, diastolique ou moyenjrg
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[I-2-2-Le diabete
Le risque d’AVC chez le diabétique est de 1 a 1f#an[11]. Le diabéete de
type 2 est de loin plus fréquent que le type lesttle deuxieme facteur de
risque d’affection vasculaire cérébrgB]. Il est un facteur de risque pour les
AVC pour deux raisons : 'augmentation de la préuaak de I'athérosclérose et
son association fréquente a d’autres facteurssdpieitels 'HTA, I'obésité et
I'nypercholestérolémig23].

[I-2-3-Hypercholestérolémie
Le réle d'une hypercholestérolémie comme facteunstpie, bien établi dans la
maladie coronarienne et dans l'artériopathie demimnes inférieurs, demeure
controversé dans les AV[Q4]. Cependant, une plus grande sévérité des lésions
athéroscléreuses carotidiennes a été observéeentement en cas d’élévation
du taux de cholestérol total mais aussi du LDL-ebt@rol ou de la lipoprotéine
A. Certaines études ont montré une relation invdtséaux de cholestérol dans

I’'hémorragie intra parenchymateyéé].

[I-2-4-Obésité
A co6té du réle qu’elle joue par l'intermédiaire dfees facteurs de risque
tels que I'HTA, les troubles de la régulation lipjde et glycémique, I'obésité
pourrait avoir un effet propre sur la survenue A¥€, en particulier en cas

d’intoxication tabagique associfb].
[I-2-5- Tabac

Son réle dans la survenue d&AVC et dans I'hnémorragie méningée, est
actuellement établi; en revanche, limpact du tabsur [I'hémorragie
intracérébrale est moins évident. L’augmentatiorridque est proportionnelle
au nombre de cigarettes fumé¢g3].Chez un fumeur, le risque relatif d’AVC est
environ de 1,5 mais il diminue rapidement a l'achétabac.

L’exposition passive au tabagisme serait aussicé&sa@ un risque d’accident

T

ischémique constitué.



[1-2-6- Alcool

La relation entre consommation d’alcool et risqueML est complexe. Dans
les AVC ischémiques, il semble qu'il y ait une tela avec une courbe en J
entre la quantité d'alcools consommés et le risdjd&/C. Une consommation
exagérée d’alcool augmente le risque d’accidertséimiques constitués, alors
gu’une faible consommation serait protectrice elinble qu’il y ait une relation
directe, dose dépendante, entre la consommatidoodlaet le risque d’AVC

hémorragiqug6bs].

[I-2-7- Contraception orale
Une méta-analyse, portant sur 16 études, a monie lwtilisation de
contraceptif oral est associée a une augmentatiorisque relatif d’'infarctus
céréebral de 2,75. Le risque persiste et est midtiphr 2 pour les pilules
faiblement dosée2]]. La majorité des infarctus cérébraux survient ctiez
utilisatrices de contraceptifs oraux ageées de pkis35 ans et qui associent
souvent d’autres facteurs de risque, HTA et talpgeagticulier[65].

[I-2-8-Hormonothérapie substitutive de la ménopause
L’étude Women'’s Health Initiative randomized coligrd trial (WHI) a montré
une augmentation du risque d’AVC chez les femmesomg@usées utilisatrices
d’'une hormonothérapie substitutiyB5]. L’hormonothérapie aurait méme un

effet négatif chez une patiente qui a déja un énémé vasculaire cérébri&7].

[I-2-9- Cardiopathies emboligénes
Les séries cliniques rattachent 17 a 40% des ausidechémiques constitués a
une cause cardio-embolique. Les causes majeurathdle cérébrale sont: la
fibrillation auriculaire, l'infarctus du myocardde thrombus ventriculaire
gauche, le rétrécissement mitral, les prothésewulates, I'endocardite
infectieuse, le myxome de l'oreillette gauche athérome de 'aorte thoracique
[42].
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[I-2-10-Infection a chlamydia pneumonie

Des études ont montré la relation entre I'infecéo@hlamydia pneum
survenue des AICRécemment, il a été établi une possible rel

infection et I’'hnémorragie sous-arachnoidier{6é].

[I-2-11-Autres facteurs de risque 0

- les migraines

Elles peuvent se compliquer d’AV@ansitoires o&dwsoit a type de

d’hémiplégie avec ou sans aphasie.
- I'hnémoglobinopathie : Q
Parmi les hémoglobinopathies, la drépanoo& elle qui se complique

es consacrées au role du

le plus souvent d’infarctus cérébral. De no
trait drépanocytaire dans la survenue des t toutes a I'absence de
relation statistique significative entrestr pcytaire et 'AVC.
- I'hnyperhomo plasmatique
- les facteurs i oires et hémostatiques
- thrombose cé')rale du post partum

- lamala ndu Osler

- le sy me de Moya Moya

nts familiaux

icémie, le thé, le café, la sédentarité

ent ont été incriminés.

schémiques cérébraux
preuses mais trois dominent le tablear leur fréquence:
, artériosclérose ou sclérohyalimese petites arteres cérébrales

et les car@ibpathies emboligénes.
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[1I-1-1 Cardiopathies emboligénes

Du point de vue clinique, les AVCI d’origine careembolique ont souvent
un début soudain avec un déficit neurologique makisfemblée (inférieur a
10 mn). La récupération est spectaculaire et ttadumie recanalisation
précoce par lyse compléte ou fragmentation de l@mbUne installation
plus progressive peut étre observée. Lexistencautdes embolies
systémiques, ou plus encore leur survenue de fagpoagomitante suggere
une origine cardio-embolique. Le contexte de suueerfpalpitations et
douleurs thoraciques), le moment de survenue (exinel activité ou
constatation au réveil) et I'existence d’antécédBAtT sont en faveur d’'une
origine cardiaque. Du point de vue topographiqes, émboles d’origine
cardiaque vont se loger le plus souvent dans fFartérébrale moyenne,
I'artere cérébrale postérieure ou dans leurs bresighales. Du point de vue
radiologique, les AVCI d'origine cardio-emboligueord responsables
d’infarctus multiples. lls peuvent étre bi-hémigsplyue ou touchant
simultanément les territoires carotidiens et vexbhbsilaires (découverte
d’infarctus silencieux corticaux; infarctus de gdantaille corticaux et sous
corticaux et survenue d’une transformation hémogwae). Les infarctus
jonctionnels sont rares et doivent faire recherchare perturbation
hémodynamique associée a la cardiopathie emboligéfmgiographie
cérébrale reste 'examen de référence pour le dstgnd’embolie cérébrale
mais elle est rarement réalisée a la phase aigU&adClI. Elle suggére un
mécanisme cardio-emboligue lorsqu’elle montre d’pag un arrét brutal du
produit de contraste; d’autre part I'absence dliopathie proximale. La
mise en évidence d’'une cardiopathie emboligena@stssaire pour attribuer
a un AVCI une origine cardiaque ainsi que |'exsibn des autres causes
possibles d’AVCI. Les criteres cliniques et radmilpues ne constituant que
des arguments secondaires. Lanamnése et I'exaragiaque de routine

permettent dés fois de détecter ou de suspectecand@pathie emboligene.
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Certaines étiologies nécessitent des explorataardiaques plus poussées
(holter ECG, ETO)[51].

[1I-1-2- Causes artérielles

» Athérosclérose

Elle est une cause reconnue d’accident vascularébcal ischémique du
sujet jeune. Elle est mal estimée du fait des @#aliagnostiques utilisés.
Parfois retenue sur la coexistence de facteursistgie cardiovasculaire,
certains auteurs exigent I'existence démontrée a@'sténose athéromateuse
supérieure ou égale a 50% a I'échographie dopmlega I'angiographie
[18]. La classification étiologique utilisée rend égadmt difficile
I'appréciation des cas d’'athérome dans la populajeune[18]. Elle ne
présente pas de spécificité particuliere par rappofa localisation des
|ésions, mais elle touche beaucoup plus fréequemnesnhommes cumulant

plusieurs facteurs de risque et agés de 40 ansosrsyi8].

* Artériolosclérose de petites arteres cérébrales

v Siége des lésions
Substance blanche hémisphérique cérébrale, capseriee
Protubérance
Thalamus

v Diagnostic
Il est posé par la présence d’infarctus de typarairte (profond et de petite
taille) et I'existence de facteurs de risque cardszulaires (HTA et diabete). Le
CADASIL est responsable d’infarctus de type lactaahez les sujets jeunes. Il
est suspecté devant I'existence de cas similames th famille. Le diagnostic
est apporté par la génétique a la recherche duNetoh 3 sur le chromosome
19.
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* Dissection des arteres cervicales
La dissection artérielle est la cause la plus feétgid’AVCI du sujet jeune dans
les pays industrialisd82]. Elle peut intéresser aussi bien les artéres calps
gue les arteres intracraniennes. Elle associeesptah clinique des douleurs
cervicales et un syndrome de Claude Bernard HORNERerrogatoire peut
retrouver des antécédents de traumatisme. Le ditignest apporté par
I’échographie doppler des artéres cervicales mai®w@t I'lRM qui permet la
mise en évidence de I'hématome de la paroi ant@éédement pathognomonique

du diagnosti¢33].
llI-1-3- Pathologies hématologiques

»Purpura thrombotique thrombocytopénique (syndrome

de Maschonique)

C’est une affection systémique caractérisée parfienee, une insuffisance
rénale, une thrombocytopénie, une anémie hémolgtigqvec un test de
Coombs négatif et des déficits focd6®]. Les manifestations ischémiques
cérébrales et la thrombocytopénie peuvent prédédexutres signes. Ainsi il
est important de vérifier le taux de plaquetteaetinbrphologie des hématies
dans le bilan étiologique d’une ischémie cérébjzdé
»Drépanocytose
L’ischémie cérébrale peut étre liée a I'occlusioes drasa vasorum par les
hématies déformées, ce qui entraine la formatian thrombus qui aura comme
conséquence une ischémie artérielle. Des embgéizsuses peuvent survenir
en cas d'infarctus osseux dans les formes hétéoteygpu homozygotes de la

maladie




»Thrombophilie congénitale

Le diagnostic est posé par le dosage de la pmté& et protéine S, de
I'antithrombine 1l et du facteur V (facteur de iden). La recherche
systématique au cours d’'un accident artériel mest justifiee en dehors d’un
contexte familial évocatelt7].
»Thrombophilie acquise: syndrome des anticorps
antiphospholipides

Elle associe :

- Une thrombocytopénie;

- Un allongement du temps de céphaline activée;

- Une fausse positivité de la sérologie syphilitique;

- La présence d’anticorps anti phospholipide.
Le syndrome des anticorps anti phospholipides g&atprimitif ou secondaire
a une connectivite. Les ischémies cérébrales y smntent transitoires ou peu

invalidantes mais récidivantes
I11-1-4- Autres

v' Maladies métaboliques :Maladie de Fabry, homocystéinurie, maladies
mitochondriales: “mitochondrial encephalopathy wligletic acidosis and
stroke like episode”: MELAS

Embolies gazeuses

Embolie amniotique

Choriocarcinome

Eclampsie

Syndrome de Sweet (dermatose fébrile aigue a neupioile)

D N N N N NN

Syndrome de Kawasaki




[11-2-AVCH

[11-2-1- HTA chronique
L'hypertension artérielle est responsable de 70 08& &les hémorragies
cérébrales. Dans le cadre de I'hypertension dtéedbronique ces hématomes
sont classiquement en rapport avec des lésionpaleyblinose artérielle et une
rupture de micro anévrysmes de Charcot-Bouchalidg@aux perforants de 300
a 400 microns de diameétre) dont les études anapatiwlogiques ont

cependant montré la rareté.

[11-2-2. Anévrysmes et malformations vasculaires
La rupture d’'un anévrysme artériel provoque le @osvent une hémorragie

méningée qui s'accompagne parfois de saignemeatparenchymateux.

[11-2-3 -Troubles de la coagulation
Un traitement anticoagulant, une hémopathie, undase sont des facteurs

favorisants la survenue d’'une hémorragie cérébrale.

[11-2-4- Angiopathie amyloide
L'angiopathie amyloide est une cause fréquentaigeement chez le sujet agé
et serait responsable de 5 a 10% des hémorragiébrakes. Les hématomes
sont de siege lobaire et localisés a la jonctiortiam@sous-corticale. lls sont

volontiers multiples et récidivants.

[1I-2-5- Tumeurs cérébrales
Les saignements intra tumoraux représentent 10% Hémorragies
intracraniennes. Environ 1% des tumeurs saignémtams la moitié des cas, le
saignement est le premier signe de la tumeur. @asurs sont le plus souvent

malignes.
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[11-2-6- Autres causes
D’autres causes d’hémorragies cérébrales ont pporees : la thrombophlébite
cérébrale, I'endocardite infectieuse (rupture daisgne mycotique), la

migraine, I'alcoolisme, les toxiques (cocaine)gatts cérebrales etc.

IV-PRISE EN CHARGE DES AVC
I\VV-1- Prise en charge initiale des AVC

IV-1-1- Prise en charge pré-hospitaliere
Elle permet de répondre a différentes questionsddtogénéral et neurologique.
L’évaluation et le transport des patients doiveiné &éalisés par une équipe
médicale et paramédicale. Cela permet une appmielgaostique plus précise,
la possibilité de recourir & des moyens de réamdmadt I'administration plus

rapide de thérapeutiques générales ou plus spéesit0].

IV-1-1-1- Mesures générales : [12, 38, 58]
Le maintien des parametres hémodynamiques est tamhgoour assurer une
pression de perfusion cérébrale suffisante.

- En raison de la perte de l'autorégulation du déhitguin dans la zone
ischémiée, une baisse de la pression artérielle air un effet néfaste
dans les zones ou l'ischémie est incomplete enpietlement réversible.
L’HTA ne doit pas étre traitée sauf s'’il s’agit del hypertension maligne
ou s’il existe une ischémie myocardique. En cagassion artérielle
basse, des perfusions de macromolécules peuverfagés.

- L’équilibre hydro électrolytique doit étre mainteda maniere rigoureuse.
La perfusion de solutés glucosés doit étre si plesstvitée car elle
pourrait avoir un effet néfaste sur les lésionkésaiques.

- La lutte contre I'hyperthermie ne doit pas étre lmd) elle fait appel au

traitement étiologique des affections intercurreng¢ a la prescription
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- La pose d’'une sonde nasogastrique en cas de tsodblda déglutition
permet de prévenir les fausses routes alimentaes,en assurant une
alimentation et une hydratation correctes.

- 1l faut assurer la liberté des voies aériennes ren@s : oxygénation,
aspiration, assistance ventilatoire si nécessalligypercapnie doit étre
evitée.

- Un traitement anticedémateux est justifié lorsqueekentissement de
I'oedeme cérébral sur les structures profondes dstrigine de signes
d’engagement et notamment de troubles de la viggahes mesures
générales pour lutter contre 'cedeme cérébral posier un bon équilibre
hydro-électrolytique et de la fonction respiratoitees corticoides sont
inefficaces et peuvent avoir des effets néfastemmP les solutés
hypertoniques, le mannitol 20% et le glycérol skast drogues les plus
utilisées. Le traitement chirurgical de I'oedemeébéal se limite aux
accidents cérébelleux avec compression dt™Wentricule et risque
d’engagement.

- Un traitement antiépileptique est nécessaire enleasise épileptique.

IV-1-1-2- Evaluation des délais de prise en charggl0]
L’appréciation du délai écoulé entre le début desmomes et le moment de la
prise en charge médicale est importante a consid€ela est rendu
indispensable par les essais thérapeutiques péatigula phase précoce des
AVC ischémiques. En cas d’administration de tragatnfibrinolytique les
délais d’inclusion tendent a étre ramenés a 3 bkeuwmén d’améliorer les
résultats cliniques et de réduire les risques destormations hémorragiques.

Tout retard compromet donc la réponse thérapeutique
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IV-1-2-Prise en charge hospitaliere

IV-1-2-1- Modalités de prise en charge [24]
La présence d’'un neurologue et d’un neuroradiolayueplace ou d’astreinte a
toute heure est indispensable pour la bonne pristharge des AVC a la phase
aigué.
Le plateau technique nécessaire a cette prise argeltdoit comporter : un
scanner cérébral, des explorations ultrasonoredcedgs et trans-craniennes,
des examens biologiques usuels, un monitoring rélentdiographique avec la
possibilité de realiser, si nécessaire, des exjdms angiographiques, le tout
disponible 24 heures sur 24.

De méme, I'accés au service de réanimation datgrmanent.

IV-1-2-2- Unités d’'urgence neurovasculaires [63]

Elles offrent actuellement le traitement le plulicate a la phase aigué en terme
de réduction de la mortalité a court et moyen teeted’améliorer le devenir
des patients.

En effet, il est actuellement bien démontré querlae en charge précoce des
AVC dans les unités spécialisées permet de dimilueombre de déces sans
pour autant augmenter le nombre de sujets gravehadicapés. Par ailleurs,
ces unités améliorent la qualité de vie des sumigzan diminuant le nombre de
patients grabataires, la récupération fonctionnedle plus rapide, la durée de

séjour hospitalier est réduite ainsi que le nonalereéhospitalisations.
IV-1-2-3- Traitement [58,59]
IV-1-2-3-1- Thrombolyse

Le but de la thrombolyse a la phase aigué de runds cérébral est d’obtenir
une revascularisation plus précoce. De nombreusete® ont été réalisées
utilisant différents fibrinolytiques (urokinaseregitokinase, activateur tissulaire

du plasminogene (rtPA)) par voie systémique owatattérielle. Mais le risque
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hémorragique cérébral est tres élevé et le béndfecece traitement n’est
démontré que s’il est appliqué dans les trois peessi heures, ce qui restreint
considérablement son utilisation. Actuellement deuraitement par rtPA (0,9
mg/kg ; dose maximale 90 mg) intraveineux danstri@is premiéres heures a

amélioré I'évolution clinique.

Un essai récent sur 'ancrod qui est une enzymibrilddgénémiante tirée du

venin de serpent est en cours.

IV-1-2-3-2- Anticoagulation
Les buts du traitement par I'héparine a fortes si@sat de limiter I'extension de
la thrombose et de prévenir les récidives embotigue risque particulier de ce
traitement a la phase aigué est la transformati&monragique spontanée de
I'infarctus. Actuellement, I'héparine est largemgméescrite dans les accidents
ischémiques constitués cardio-emboliques car tpueisde récidive embolique
précoce semble plus élevé que le risque hémorragiga mise en route du
traitement anticoagulant doit étre différée de ipluis jours lorsqu’il existe un
infarctus volumineux, un trouble de la vigilanceetir certains auteurs lorsqu’il
existe une transformation hémorragigue au scanBems d’autres cas,
I'néparine peut étre débutée précocement, le re&mnt pris par les

anticoagulants oraux au bout de quelques jours.

IV-1-2-3-3- Antiplaquettaires
L’aspirine est le seul antiplaquettaire a avoir éidédié de maniere prospective
dans le traitement de 'AVC a sa phase aigué. lisation de I'aspirine dans les
48 heures apres le début de 'AVC réduit a la i®issque de récidive d’AVC et

la mortalité de maniere minime.

IV-1-2-3-4-Neuroprotection
Si de nombreuses molécules neuroprotectrices &utula taille des infarctus

céreébraux expérimentaux chez I'animal, aucuneant® jour montré la moindre
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utilité en clinigue humaine. Une voie de recherahi@éressante pourrait étre

I’'hypothermie.

IV-1-2-3-5- Kinésithérapie et prévention des
complications
Une prise en charge par kinésithérapie doit étseman route dés la phase aigué.
Il faut prévenir les complications habituelles decubitus: infections
pulmonaire, urinaire et cutanée, thrombose veingusdgonde et embolie

pulmonaire.

IV-2-Prévention [9]
Si le traitement des AVC a la phase aigué restaellement modeste, en
revanche les mesures de prévention constituenatme efficace dans la lutte
contre ce fléau. La prévention peut étre primairesecondaire. La prévention
primaire vise a réduire le risque d’AVC chez legemiasymptomatiques. La
prévention secondaire empéche la survenue d’undivécchez les patients
victimes d'un AVC.

V-2-1-Prévention primaire
La prévention primaire repose essentiellementesdépistage et le controle des

facteurs de risque vasculaire et la prise en chdggeardiopathies emboligénes.

V-2-1-1- Correction des facteurs de risque vascula

— Hypertension artérielle :
L’'HTA est le plus important des facteurs de risgiams les deux sexes et quel
gue soit I'age. L'efficacité du traitement antihyigmseur en prévention des
AVC est importante : une baisse de la pressiontaligge de 5 a 6 mmHg
s’accompagne d’une réduction significative de 42%ridque d’AVC a 5 ans.
Le niveau optimal de pression artérielle a attenmdest pas connu mais il existe
un consensus pour que la pression artérielle syseolsoit inférieure a 140

mmHg et la pression artérielle diastolique infeéreea 90 mmHg. Le choix du
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traitement antihypertenseur est I'objet de déltse jour, les diurétiques et les
bétabloquants ont fait I'efficacité la mieux étalbiar rapport au placebo.

— Diabéte :
Plusieurs études montrent un effet péjoratif dibeli@ sur la gravité et la survie
des AVC. L'efficacité préventive du traitement dualtbte sur le risque
d’accident ischémique constitué reste cependaifititiifa apprécier.

— Traitement hypolipémiant :
L’efficacité préventive sur le risque d’accidentchémiques constitués des
traitements hypolipémiants, indiscutable dans lggeHipidémies familiales,
reste & démontrer dans I'importante frange de |auladion qui a une simple
élévation isolée du cholestérol. Les différentesanadalyses permettent de
démontrer la supériorité des statines par rappoxt fdbrates aussi bien en
prévention primaire que secondaire.

— Tabac:
Longtemps débattu, le role favorisant du tabadesuisque d’AVC a été établi.
L’arrét du tabac a une efficacité démontrée supr@valence des infarctus
myocardiques et cérébraux et méme sur I'évolutivég sténoses carotidiennes,
mais plus la durée et la quantité de I'expositiont€levées moins cet impact
bénéfique est observé.

— Alcool :
Une forte dose journaliére (3 verres standardsjinemde le risque de survenue
d’'un AVC. Par contre, une faible consommation duraieffet protecteur.

— Facteurs protecteurs :
Certaines observations suggerent que la prise @sgom, l'ingestion de lalil,
de fruits, de légumes, un régime pauvre en seaptsommation tres modérée
d’alcool et la pratique réguliere de I'exercice pigye ont un effet préventif sur
le risque d’AVC. L’effet du traitement hormonal stitutif sur I'incidence des

AVC est incertain.
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— Traitement antiplaquettaire :
Il N’y a aucune preuve scientifique qui permet desprire de I'aspirine pour
réduire le risque d’AVC chez les patients asymptiguoes.

— Traitement anticoagulant :
Un traitement anticoagulant au long cours doit ptescrit chez les patients qui
ont une fibrillation auriculaire et un risque élaVAVC.

— Chirurgie des sténoses athéromateuses :
Le traitement préventif au long cours des sténasestidiennes repose, sur le
dépistage et le traitement des facteurs de risjgsardes anticoagulants. A ce
traitement de base s’ajoute, chez certains patiefiesndartériectomie
carotidienne dont la meilleure indication est albtueent I'existence d'une

sténose symptomatique serrée supérieure ou egakba

V-2-2- Prévention secondaire :
La prise en charge des facteurs de risque modBabst tout aussi importante
en matiere de prévention secondaire, bien que #ichpoit probablement moins
important qu’en prévention primaire.
Parmi les antiplaquettaires, I'aspirine et la ftbne ont clairement fait la
preuve de leur efficacité. L'aspirine est I'antipleettaire le plus utilisé. La dose
optimale d’aspirine n’est pas clairement définidsmane posologie de 75 a 350
mg par jour peut étre recommandée. Il n'y a paslitférence statistiquement
significative en ce qui concerne l'efficacité enttes doses faibles et élevées
d’aspirine mais le risque d’hémorragie gastro-imese augmente avec la dose.
Il diminue le risque de récidive d’accidents isclgues constitués d’environ
20% ainsi que la mortalité. La ticlopidine comparterisque de neutropénie.
Les anticoagulants oraux ne sont pas utilisés éwveption secondaire des
accidents ischémiques constitués lies a l'athédosse, sauf en cas de sténose
serrée non opérable ou daccidents ischémiques rredts sous

antiplaquettaires.

@



En cas de sténose serrée (>70%) a l'origine d&efarcarotide situé en amont
(symptomatique), I'endartériectomie permet daleissettement le risque
d’accident ischémique constitué homolatéral ultérid e risque opératoire
dépasse le bénéfice en cas de sténose inférigi#al.e bénéfice est incertain
entre 50 et 70%.

Dans la fibrillation auriculaire, les anticoagukuaraux permettent de réduire le
risque d’accidents ischémiques constitués ultésieles deux tiers. L’'INR cible
est entre 2 et 3. Il faut tenir compte, a I'échelowlividuel, du risque
hémorragique. En cas de contre-indication aux @atiunes K (AVK),
I'aspirine est une alternative d’efficacité prouvgmique nettement plus faible.
Aprés une dissection artérielle extra-cranienne A¥K sont prescrits jusqu’a
normalisation de la paroi artérielle.

Dans le large groupe des accidents ischémiquebra@pésans cause identifiée,

un traitement par antiplaquettaire au long courseepmmandeé.
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I-OBJECTIFS DE L’'ETUDE
L’objectif général de cette étude était d’évalueiptonostic vital des patients
admis pour AVC non comateux a la cliniqgue neurajagi du CHU de FANN
(Dakar, Sénégal).Pour atteindre cet objectif, rammns :

- Décrit les caractéristiqgues sociodémographiquésigaes et paraclinique

des patients.
- Estimé le taux de létalité globale des patieritirdas d’AVC
- Evaluer la survie la survie globale des patients

- ldentifier les facteurs prédictifs de létalité desC

[I-METHODOLOGIE

lI-1-Type de I'étude
Il s’agit d’'une étude prospective longitudinalelige sur la période : aout 2003
a mai 2005.

[I-2-Cadre de I'étude

Notre étude s’est déroulée a la Clinigue Neurologiglu Centre Hospitalier
National de Fann (Dakar, Sénégal). Il s’agit denifwe structure de cette
spécialité dans tout le pays, constituant ainsiéf@érence. Le service recoit
eégalement des patients venant des pays de la égusir Y officient du
personnel hospitalo-universitaire, du personnelicadelevant uniqguement du
ministere de la santé, du personnel paramédicalingstratif et communautaire.
Il a une capacité de 65 lits avec une salle deimedion de 06 lits, une unité
d’explorations fonctionnelles du systéme nervewe unité de neuro-imagerie
(radiographie, scanner x), une unité de kinésiffiéra et une division de
consultation externe.

Le service a une triple mission : soins ; rechemhtormation des spécialistes

en neurologie.
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[1-3-Patients et méthodes
[1-3-1- Patients
[1-3-1-1- Critéres d’inclusion

Etait inclus dans notre étude tout patient hodpéabu vu en consultation
externe, souffrant d’'un accident vasculaire célétadant de moins d’'un mois

confirmé par une tomodensitométrie cérébrale attaya score Glasgow>13.
[I-3-1-2- Critéres de non inclusion

N’était inclus dans notre étude tout patient vietim’un accident vasculaire
cérébral non confirmé par une tomodensitométriprésentant des troubles de
la conscience avec un score de Glasgow inférieuégalle a 13, ou un AVC

datant de plus de un mois.
1I-3-2- Méthode

Tous les patients ont été soumis a un examen géngmplet et a des examens
paracliniques. A cet effet, nous avons élaboré utit de suivi(Questionnaire).
Il a été élaboré par Dr Anna Basse et validé paeHe&r Fatou Séne Dio(#].

(voir Annexe)
Ce questionnaire a permis de déterminer les paras&tivants :

- les caractéristigues sociodémographiques ;

- les antécédents ;

- la date d'installation de I'AVC ;

- la date de prise en charge dans une structure atédic

- la date de prise en charge dans le service delogigo

- la date de réalisation du scanner ;

- les données cliniques ;

- les examens complémentaires et  particulierement la
tomodensitométrie qui permet de confirmer le diagieal’ AVC et de

déterminer sa nature ischémique ou hémorragiquesi gue les
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examens biologiques, électrophysiologiques et
électrocardiographiques.
- le traitement regu ;
- la durée d’hospitalisation ;
- I'évolution et
- lareprise des activités socioprofessionnelles.
Le suivi était mensuel pour chaque patient et peinti2 mois afin de recueillir
les plaintes des patients et d’évaluer leur pronostal et fonctionnel. Parfois,

nous avons utilisé le téléphone a cet effet sateept n’était pas au rendez-vous.

lI-4-Variables d’étude
Le diagnostic d’AVC reposait d’abord sur des caterliniques. Ainsi, tout
patient présentant des signes et symptdomes en rtapgpec un déficit
neurologique survenu brutalement et qui est demeergistant pendant plus de
24heures a été considéré comme présentant un aiceaculaire cérébral. Le
type d’AVC a été soit ischémique soit hémorragique.
Les variables sociodémographiques comportaieng [{@g années) qui pour des
besoins de I'analyse a été dichotomisé en moirs)dmns et supérieure ou égale
a 50 ans, le sexe (masculin ou féminin), la situmtinatrimoniale, I'adresse
d’origine, le niveau d’'instruction et la professiokinsi nous avons considéré
comme urbain les patients qui habitent la capitaonale, comme semi-
urbain ceux qui viennent des communes et départsmécomme provenant du
milieu rural les patients provenant des villagesn ce qui concerne la
profession, ont été considéré comme appartenanseateur primaire les
manceuvres, les pécheurs, les paysans et les &evwsursecteur secondaire
regroupait les travailleurs du secteur adminidtedtindustriel et enfin le secteur
tertiaire qui était composé des hommes d’affaires.
Quant aux antécédents meédicaux et chirurgicastaglissait essentiellement de

rechercher I'existence d’HTA (médication anti hgtpasive, régime sans sel),
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de diabete (évoqué par le patient ou son entouregien de régime diabétique,
médication antidiabétique, hyperglycémie dans laalyges antérieures de
laboratoire), de cardiopathie, d’antécédents d’AW@js aussi d’autres facteurs
de risque vasculaird23].

Le délai d’admission était défini comme le délairera survenue de I'AVC et

le premier recours a une structure sanitaire.

lI-5- Analyse des données

Elles ont été effectuées avec liegiciel SPSS version 13.Pour
WINDOWS, Des analyses univariées ont été d’abéietwiées pour le calcul
des fréquences, des moyennes (avec écart-typepbtsa de survie selon la
méthode de Kaplan Meier. Les analyses bivarieespernnis de comparer la
probabilité de survie en fonction des caracténustgyde la population d’étude.
A cet effet nous avons calculé le Hasard Ratio avemtervalle de confiance a
95%pour chaque variable d’étude. Nous avons corésmiEmme significatif une
valeur de P inférieur a 0,05. Enfin une analysdtivauiée type régression de
COX a été effectuée pour identifier les facteudpmtifs de Iétalité chez notre
population d’étude. Ainsi nous avons calculé leddddRatio (HR) toujours avec

un intervalle de confiance (IC) a 95%.
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I-RESULTATS

l1I-1- Caractéristiques sociodémographiques

11-1-1- Age

La population d’étude était constitué de 170 padielont 'age moyen était de
60 £14 ans (extrémes : 23 et 90 ans). La classe d'ag®&1-65 ans était la plus

représentative avec une fréquence de 35,3 % tgodites plus jeunes (<35 ans)
ne représentaient que 5,3%.

40
35
30
25
20
15
10

36-50ans

51-65ans
66-75ans

Figure 3 : Répartition des patients selorj les tranc

ches d’age.
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[1l-1-2- Sexe

Sur nos 170 patients 57,65% (98 cas) étaient deféexinin contre 42,35% (72

cas) de sexe masculin soit un sex-ratio de 1,36.

effectif:98
57,65%
effectif:72
42,35%
B Masculin
B Feminin

Figure 4 : Répartition des patients selon le sexe
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[11-1-3-Situation matrimoniale :

statut matrimonial

11;6,5% 3;1,8%

N

47;27,6%
W marié

mveuf

w celibataire

W divorcé

109; 64,1%

Figure 5 : Répartition selon le statut matrimonial

Dans la population étudiée, les mariés sont plusbmeux avec une fréquence
de 64,1 %, suivis des veufs 27,6% et des célilesair5%. Les divorcés ne

représentent que 1,8%.
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[11-1-4-Niveau d’instruction

31769 NIVEAU D'INSRUCTION

0,
10;5,88%_ \% 3°3%
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5, 88%

M absence

M alphlang nationale

H primaire

B 1ER cycle secondaire
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m cycle universitaire

125;73,53%

Figure 6 : Répartition des patients selon le niveau d’ingtonc

Environ 125 patients (73,53%) ne savaient ni lme,&crire alors que ceux
alphabétisés en langue nationale représentaie@¥bSRuls 3,53% ont fait des

études supérieures.

[1I-1-5- Adresse d’origine
Tableau 1 :Répartition des patients selon I'adresse d’origine

Adresse d'origine Effectif Pourcentage(%)
Urbain 94 55,29
semi urbain 39 22,94
Rural 37 21,76
Total 170,00 100,00

Plus de la moitié des patients (55,29 %) provedaitla ville et 21,76% du

milieu rural. Le reste (22,94%) provenait de lallzare de Dakar.
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[1I-1-6- Secteur d'activité

Table 2: Répartition des patients selon I'adresse d’'oggi

profession Effectif Pourcentage(%)
absence 102 60,00
primaire 7 4,12
secondaire 7 4,12
tertiaire 54 31,76
Total 170 100

Les patients sans emploi représentaient 60% déedtdff de la population

d’étude alors que 31,76% travaillaient dans leesgdertiaire.

l1I-2- Facteurs de risque

Les principaux facteurs de risque retrouves étaient

- HTA: 89 Cas (52,4%.)

- Obésité : 44 cas (26,47)

- AVC antérieur : 24 cas (14,1%)

- Diabéte : 15 cas (8,8%)
Les autres facteurs de risque tel le tabac, I'dJdes contraceptifs oraux, les
cardiopathies et les troubles lipidiqgues étaientes fréquences moindres.

Cependant ces facteurs étaient parfois associesehi@ins patients.

*
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Figure 7 : Répartition des patients selon le facteur de @squ

l1I-3- délai moyen d’admission en neurologie

Tableau 3 :Répartition selon le délai de consultation en olegjie

Délai moyen de cor_lsultatlon Effectf Pourcentage(%6)
en neurologie
3-6 heures 3 1,76
6-12 heures 6 3,53
12-24 heures 37 21,76
24-48 heures 34 20,00
48-72 heures 21 12,35
72 heures-1 semaine 37 21,76
1 semaine-1 mois 30 17,65
1-3 mois 2 1,18
Total 170,00 100,00

Seuls 3 patients (1,76%) ont été recus dans lese®i@res heures apres la
survenue de I'AVC. Le délai moyen de consultation reeurologie était de

623,16 heures avec une médiane de 48 heures environ
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[1I-4-Délai de réalisation du scanner

Tableau 4 :Répartition selon le délai de réalisation du seann

Délai scanner Effectif Pourcentage(%)
< 48 heures 59 34,7
[48 - 72 hrs| 19 11,17
[72 ; 1 semaing[ 47 27,64
> =1 semaine 45 26,47
Total 170 100

Cinquante-neuf patients (34,7%) des patients oméfi@é d’un scanner cérébral
en moins de 48 heures, alors que 45% des patiehtsu leur scanner au-dela

d’'une semaine d’hospitalisation.

[11-5-Nature de 'AVC :
Dans notre sérielllpatients (64,7%) présentaiant AWC ischémique

alorsqueb9 patients (35%) présentaient un AVC dnéagique.

m ISCHEMIQUE
B HEMORRAGIQUE

111
64,7%

Figure 8 : Répartition des patients selon la nature de 'AVC
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[11-5-Etude de la survie

[1I-5-1- Létalité globale
L’évolution a été défavorable vers le décées poump@bents soit un taux de

|étalité de 44,12%. La survie moyenne était dej28r8.

Survival Function
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Figure 9 : Courbe de survie globale des AVC selon la métitedikaplan Meier

(durée d’hospitalisation en jours)




[11-5-2-Evolution de la létalité :
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Figure 10 : Evolution de la mortalité
A la fin de notre étude, 75 patients (44,12%) stétédés dont 49 a un
mois (28,8%) et représentent plus de la moitié 9%) de la population
décédée du total de déces. Aprés trois mois, lebrmrde déces diminue

progressivement.




[11-5-2-Variabilité de la létalité : résultats de I'analyse bivariée :
l1I-5-1-1-Mortalité selon I'age :

Tableau 5 : Mortalité selon I'age

. | Pourcentage P .
Caracteristiques Effectif . HR IC a 95%
déces value

>=
50 | 134,00, 48,51%
Age ans 0,026 2,449 1,096 5,474
<50
36,00 27,78 %
ans

Parmi les patients qui ont plus de 50 ans 48,5Hérdt décédés alors que ceux
ayant moins de 50 ans avaient une létalité de 2,@8ec une différence
statistiquement significative (P <0,026)
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l1I-5-1-2- Mortalité selon le sexe
Dans I'échantillon étudie il y a eu respectivemehtez les femmes et les
hommes un taux de déces de 45,92% et 41,67% aeediffidrence statistique

non significative (P=0,581).

Tableau 6 : Mortalité selon le sexe

Nombre de | Pourcentage

Sexe Effectif . . P value
deces de déces (%)
Masculin 12 30 41,67
0,581
féminin 98 45 45,92

[11-5-1-3- Mortalité Selon la Profession

Tableau 7 : Mortalité selon la profession

Nombre | Pourcentage P

Profession| effectif o . HR | ICa95%
deces | de déces (%) value

oui 68 22 32,4
0,012 2,262 1,193| 4,287

non 102 53 52
Parmi les patients sans emploi 52% étaient déc€&etaux était de 32,4% chez

les patients qui ont une profession avec une @ifiée statistiqguement

significative (p<0,012%.)
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[11-5-1-4 Mortalité selon I'adresse d’origine

Tableau 8 : Mortalité selon I'adresse d’origine

Nombre de | Pourcentage

Adresse effectif o o P value
deces de déces (%)
urbain 94 51 54,26
Semi-urbain 39 16 41,03
0,003
rural 37 8 21,62

Parmi les 94 patients résidents en milieu urbaip&tients sont décédés ce qui
représente un taux de létalité de 54,26%.Les fataun milieu semi-urbain au
nombre de 39 ont eu un taux de létalité de 41,G3%gis que parmi les 37
patients du milieu rural 8 patients sont décédeésjui représente 21,62%.

La différence était statistiquement significatifrz<(,003).

[11-5-1-5- Niveau d’instruction

Tableau 9 : Mortalité selon le niveau d’instruction

IC a
instruction | effectif | Nb déces % P value HR
95%
Non 135 64 47.41
0,893-
0,090 1,967
oui 35 11 31,43 4,332

Parmi les patients non instruits, 47,41% sont dégeéalors que parmi les
patients instruit le taux de déceés était de 31,48%ec une différence
statistiquement non significative (P=0,09).
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[11-5-1-5-Délai de consultation en neurologie
TableaulO :Mortalité en fonction du délai de consultation ezukblogie

Délai

_ _ Nombre de
consultation Effectif o Pourcentage(%), P value
déces
neuro
<=6 heures 3 1 33,3 1
>6 heures 167 74 44,3

Parmi les 3 patients qui ont consulté dans lesen@res heures un patient
(33,3%) était décédé, parmi ceux qui ont consutélela de 6 heures le taux de

|étalité était de 44,3% avec une différence gigtie non significative. (P=1)

[11-5-1-5-Délai de réalisation du scanner cérébral

Tableau 11 :Mortalité en fonction du délai de réalisation darser

Délai

R _ Nombre de

realisation Effectif o Pourcentage P value
déces

scanner

<24 heures 36 17 47,2
0,67

>=24 heures 134 58 43,3

Dans notre échantillon 47,2% des patients qui @mébcié en de moins de
24heures sont décédés, ceux qui ont bénéficié stanner au-dela 24heures

ont eu un taux de déces de 43,3%, avec une différestatistigue non

significative. (P=0,67)
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[11-5-1-6-Selon nature de 'AVC
Tableau 12 . Mortalité selon la nature de 'AVC

| Nombre | Pourcentage .
Nature AVC | effectif . . Pvalu | HR | ICa95%
de déces de déces(%)

iIschémique 111 43 38,7

0,041 @ 1,94 | 1,023-3,7
hémorragique 58 32 55,2

Parmi les patients qui ont présenté un AVCH le tdexmortalité était de 55%,
alors que chez les patients qui ont présenté unlA¢Qaux était de 38,7%.La

différence était statistiquement significative (p34ll)

[11-5-1-7- Antécédents d’AVC

Tableau 13 . Mortalité selon I'existence d’un AVC antérieur

AVC ~ | Nombre IC a
. Effectif ~_ | Pourcentage| P value HR
antérieur de déces 95%
Oul 24 16 66,67 0,016 1,186-
949
NON 146 59 40,41 7,332

Parmi les patients ayant déja fait un AVC 66,60t slécédés alors que parmi
ceux qui n‘avaient pas d'antécédents d’AVC seuldand€n41% sont décedeés,

avec une différence statistiquement significatjye0,016)
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111-5-1-8- Obesité

Tableau 14 : Mortalité en fonction de I'obésité

o | Nombre IC a
Obésite | Effectif __ | pourcentage, P value| HR
de déces 95%
Oui 45 29 64,44 1,530-
0,001 | 3,113
non 125 46 36,80 6,334

Parmi les patients qui présentaient une obésité464,étaient décédés, parmi
ceux qui ne présentaient pas d'obésité le taux oeafité était de 36,80 avec

une différence statistiguement nette (p value <0,00

[1I-5-1-9- Hypertension artérielle

Tableau 15 : Mortalité en fonction de 'HTA

Nombre de | Pourcentage de

HTA Effectif R R P value
deces deces(%)
oui 89 45 50,56
0,076
non 81 30 37,04

Parmi les patients hypertendus 50,56% sont décémss qui n‘ont pas
d’hypertension artérielle ont présenté un taux detaiité de 37,04% avec une

différence statistique non significative (p=0,076)
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[11-5-1-10- Diabéte
Tableau 16 : Mortalité selon le diabéte

Nombre de | Pourcentage de

Diabete Effectif o o P value
déces déces
Non 155 65 41,94
0,065
oul 15 10 66,67

Les patients ayant comme antécedent le diabetprésénté un taux de létalité
de 66,67% alors que ce taux était de 41,94% chezmen diabétique avec une

différence statistiguement non significative (€5).

[11.5.3-Facteurs preédictifs de létalité : Résultats de I'analyse
multivariée
A l'analyse multivariée seule les variables suigagtiaient associés de maniere
indépendante a la mortalité par AVC dans notre |[atiom de malades :
» l'obésité (HR=1,933 ; 95% IC=1,11-3,33),
 la nature de 'AVC (HR=1,86 ; 95% IC=1,12-3,1)

Table aul7: Analyse multivariée type Régression de Cox

95,0% ClI for

B SE Wald | df Sig. | Exp(B) Exp(B)

Lower | Upper

,005 2,175 1,269
,498 1,247 ,659
,049 1,659 1,003
,160 1,635 ,824

Obeésite_1 AT7 275 | 7,985
AVC_antérieur | ,221 ,326 459
Nature_AVC ,506 257 | 3,891
Ages ,492 ,350 | 1,975

eI el Ll e

3,729
2,361
2,743
3,247
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Figure 11 : Courbe de survie en fonction de I'existence ou ad®tiobésité

selon la méthode de Kaplan Meier (durée d’hospa#ibn en jours)
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IV-DISCUSSION

Cette étude de type prospectif a permis d'identiBe facteurs prédictifs de
mortalité par AVC dans une population de patiemispitalisés au niveau de la
Clinique Neurologique du Centre Hospitalier et UWmsitaire de Fann durant la
période allant du 01 AOUT 2003 au 01 Mai 2005.

IV-1-Caractéristiques de la population

Il ressort de cette étude que la population despttiétaient composées a 57,65
de femmes avec un age moyen de 60,92 (£13,8).

L’AVC ischémique était le plus rencontré (65% das)¢les principaux facteurs
de risque étaient I'hypertension artérielle, lebdie et les antécédents d’AVC.
En effet TAVC peut survenir a tout age et daas Heux sexes. Ainsi des
études nord-américaines ont pu montrer que la mhibébet la mortalité par
AVC augmente en fonction de l'dge avec une incidergui double
approximativement par tranche d’age de 10 &h8] ce qui concorde
globalement avec notre série d’étude. L’Age moyemds patients correspond
a celui retrouvé dans d'autres études comme en itdaigl5], en Espagne
[30].Quant au sexe des patients, nous notons dansétotte une prédominance
féminine a 57,65%, alors que dans la littératuVC est retrouvé plus
frequemment chez 'homme comme décrit au Mali] et en France ou une
prédominance masculine de 'AVC a 55% a été deanitLaunois et dB1].Des
problemes de recrutement peuvent expliquer ceédgoninance féminine dans
notre population mais force est de reconnaitrelegdVC touchent les 2 sexes.
Quelle que soit I'étude, I'age élevé se révele étre facteur de mauvais
pronostic[35]. Dans I'échantillon recensé dans cette étude,idam¥5 patients
décédés seuls 10 étaient agés de moins de 55 apgndant a l'analyse
multivariée I'age n'a pas été identifié comme factmdépendant de mortalité.
Dans la série de Kugl¢27], le taux de mortalité est beaucoup plus élevé chez

les patients agés de 50 ans et plus.
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La mortalité masculine qui est d’habitude élevéesdas AVC[35] n'a pas été
retrouvée dans notre étude. Le sexe n'est pas ditateur discriminant
puisqu’il y a sensiblement le méme nombre de ddaes les deux populations.
Aux Etats unis, les études ont montré que le tanpmdrtalité a un mois est
similaire dans les deux sexéf)].

Le délai de prise en charge est variable car l'adimn dans un service
spécialisé est retardée par le premier recours dansentre non spécialisé.
L’allongement du délai de recours a une structyrécislisée n’est pas un
facteur lié a I'’éducation dans la mesure ou, alen?2 heures, 50% des patients
avaient été pris en charge dans le service de logigajuel que soit leur niveau
d’instruction. Le délai écoulé entre 'AVC et I'htalisation peut étre
egalement dd au fait que le service compte un nembéstreint de lits par
rapport a la demande.

Le délai ecoulé entre 'AVC et I'hospitalisationyteétre également di au fait
gue le service compte un nombre restreint de ditg@pport a la demande.
L'importance de ce délai n'est pas négligeable dengronostic vital des
patients. Le délai idéal d’admission est d’'une Beamaximum en zone urbaine
et moins de trois heures en zone rufalg alors que dans I'étude aucun patient
n'a accédé dans la structure spécialisée avantrdés heures. Le délai de
recours a une structure spécialisée a une incidanda durée d’hospitalisation.
Plus l'intervalle de recours des patients a ungctire spécialisée est long, plus
la durée d’hospitalisation s’étend dans le tempsa @ une répercussion sur la
disponibilité des lits retardant ainsi le transfele plusieurs patients des
structures périphériques vers la clinique neurojogi Pour la série de Bonnaud
et al qui comporte 598 patients, 40% ont été vusdas services d’urgences
dans les trois premiéres heuf@k

Les récidives d’AVC demeurent frequentes dansdade surtout en Afrique.
Dans cette étude, une prévalence de 14,1% a éévébsdans la population des

patients alors qu’au Burkina Faso elle est de /68)%en Mauritanie elle est de
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12%et en Australie ce taux varie entre 4% et PBYiDans notre étude, elle
constitue un facteur de risque important de maéalar comme vue dans les
résultats 66,67% des patients qui avaient des énhdééts d’AVC sont décédés.
Zabsonré et al. avaient retrouve dans leur sér#24 de récidives d’AVC, dans
un délai moyen de 9 a 12 mois apres I'épisodealnitjui ont été fatales dans
80% des capt7]. Beaucoup de facteurs interviennent dans la sue/ele cette
récidive, posant le probléeme de la prise en chdegepatients apres le premier
épisode d'AVC. C'est a ce niveau qu'il faut posenanque d'information sur les
principaux signes et symptomes, ses facteurs dgiajsson traitement et la
prévention des récidives. Cependant I'analyse warite ne montre pas un
effet indépendant de récidive de 'AVC sur la mbitéa

Dans notre étude, nous avons observé une prépomdérdes accidents
vasculaires ischémiques par rapport aux hémorraggesbrales. En effet, de
nombreuses études ont montré que les AVCI étaieatidoup plus frequents
gue les AVCH. C'est le cas en Mauritani#5], au Nigeria [26] et dans les
pays développés comme I'EspadB&] et la Greceg53].

I\V-2-Létalité globale

Quant a la mortalité hospitaliere par AVC retraeivaans notre étude, elle
reflete la gravité de la maladie méme si des tauxndrtalité différents ont été
observés entre les pays. En effet, il semble ga@dtients présentant un AVC
payent un lourd tribut par rapport a la mortalpédfique.

Notre étude a permis de retrouver un taux de nigrtglobale important dans
I’échantillon étudié s’élevant a 44,12%, la sumvieyenne était estimée a 28, 8
jours.

Au Sénégal un taux de mortalité de 26,2% a éatétdear Ndiayg41] dans le
service de neurologie au CHU de FANN (Dakar-Séhdsya effet le taux de
mortalité est comparable a celui qui a été déenitsdd’'autres études africaines
au Nigeria (50,6%) par KOLAPOKO et 48], en Gambie (51,1%) par
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GARBUSINSKI20].Elle demeure encore lourde méme dans les pays
développés. Ainsi en France une mortalité de 287#t€ décrite par Launois et

al [31] alors gu’elle est de 15,2% en Gr¢bB] et de 25%en Australi@5].

La mortalité élevée dans nos régions s’expliqugraitle fait qu’il n’y a pas de
filiere de soins dans la mesure ou seul le CHUFaen dispose d’'un service
spécialisé de neurologie pour la prise en charggalents atteints d’AVC.
Cette situation souligne la nécessité de structdiesgences spécialisées et
I'organisation d’une filiere de prise en charge sldamélioration du pronostic

vital.
IV-3-Facteurs prédictifs de mortalité

[VV-3-1- Nature de 'AVC
Dans notre étude, a I'analyse multivariée le risqaedéces était multiplié par
1,86 dans I'AVC hémorragique. En effet s’il est ywé que les AVCH sont
globalement plus mortels en phase aigtie compareA"CI| [47, 44,48] ce
risque diminue voire méme s’annuler apres 3 m@sadution [2]. L'étude de
Rapin montre que le mauvais pronostic des lési@nsolhragiques est lié a une
atteinte initiale plus sévefé4].
Ces résultats concordent avec ceux observés dgndd’ faite a Dijon. Cette
étude a exploré les apports du registre Dijonnaid’AVC pendant 20 ans et
montre une mortalité des AVCH a 28 jours a 24% @042 ce taux était de

42,6% en 1985avec un effet significatif du type \d@sur la mortalitéJ)

IV-3-2-Obésité
D’aprés les estimations mondiales de I'OMS pour 00,4 milliard de
personnes agées de 20 ans et plus avaient undsirparmi elles, plus de 200
millions d’hommes et prés de 300 millions de femmésient obeéses.
Globalement, plus d’'un adulte sur dix dans le moktdé obes¢43].
L’étude Renfery-Paisely montre le poids écrasaritabésité sur les maladies
cardiovasculaires tels que Ila maladie coronainesuffisance cardiaque, la
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maladie veineuse thromboembolique, la fibrillatiaariculaire et dans une
moindre mesure I'accident vasculaire cérélig] [

Dans notre étude, et aprés l'analyse multivariéehékité était un facteur
prédictif indépendant de mortalité avec un risqeeléceés de 1,93.

En effet I'obésité entraine plusieurs complicatiogai sont souvent a l'origine
de cette forte mortalité, en [l'occurrence I'hypgdémie, la maladie
coronarienne, mais aussi les complications infasie et thromboemboliques
dues a l'alitement prolongé.

Ces résultats contrastent avec ceux décrit par \Gmrehal $6] qui ont montré
gue les patients obéses ou en surpoids ont urd&survie nettement meilleur a
la phase de début et méme a long terme aprés un R¥ESque les mémes
résultats ont été décrits lors d'une étude Danflifemais aussi par celle de
DOEHNER et al. 15] qui ont montré un meilleur pronostic fonctioneglvital
des patients obéses par rapport aux sujets de poidsl.

Par contre, I'étude faite par Towfighi montre I'asmtion de I'obésité avec un
risque important de mortalité par AVC. L’obésitét eduvent associée a
I'nypercholestérolémie ce qui implique [l'utilisatio de médication
hypocholestérolémiante lors d’AVC. Or, les résaltdu registre Dijonnaifb]
montrent que I'’hypercholestérolémie n'a aucun eftatla mortalité par AVC.
D’autres études montrent un effet important degdémjipidémie sur la mortalité
des patients atteints d’AVC. Fitchett et[aB] ont montré qu’une thérapie aux
statines chez les patients atteints d'une coromngg ou vulnérables a une
maladie cardiovasculaire était associé a une dimimude lincidence
d’accidents ischémiques cérébraux. L'essai SPARGL Ia prévention des
accidents vasculaires cérébraux (AVC) par réductaerrgique des taux de
cholestérol a révélé qu’'un traitement quotidien8@emg d’atorvastatine chez
des patients qui avaient récemment subi un AVC muwccident ischémique
transitoire (AIT) réduit de 16 % lincidence d’AV@atal ou non fat49].
L’étude de GIROUD et dR2] montre que L’Apo lipoprotéine E (Apo E), liee a
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I'HDL-cholestérol, est abaissée chez les patiettenés d’'un infarctus athéro-
thrombotique ou cardioembolique, par rapport anage témoin, donnant a cet

abaissement pathologique une valeur étiologiqyeagtostique.
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Figure 3) Kaplan-Meier curves for the first ocowrrence of stroke or tran-
sient ischemic attack and the effect of treatment with atorvastatm.
Reproduced with permission from reference 9

Figure 13 : courbe comparative de survie des patients SOUsOVASTATINE
selon la méthode Kaplan Meigr3]

L’étude faite par Richard Benson et Saffgjoa montré les limites de I'étude de
I'hyperlipidémie comme facteur de risque chez lesigmts atteints d’AVC :
Premierement, parce que les effets des lipides gméudifférer selon le type
d’AVC, et méme parmi les sous-types d'AVC ischéraigDeuxiemement, parce
gue lincidence des AVC est beaucoup plus inféeiearcelle de maladie
cardiaque, de plus grandes populations sont nécespaur démontrer un effet.
En outre, la maladie coronarienne peut étre unsecaoncurrente de la mort (ie,
les patients meurent de maladies coronariennest ayaits puissent avoir
AVC). Troisiemement 'AVC survient a un age plusaaee, alors que les études

sur le réle de lipides chez les hommes d'age mpgearent étre inadéquate§] |
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CONCLUSIONS ET RECOMMANDATIONS

Selon I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS), I'accident vasculaire cérébral
(AVC) correspond a « l'installation rapide de signes de perturbations focales ou
globales des fonctions cérébrales sans autre cause apparente que la maladie
cérébrovasculaire ».

Les AVC sont responsables d'une forte mortalité, de graves séquelles et d'un
codt non négligeable pour la société. Devant le probleme de santé publique posé
par les AVC, il est indispensable de faire une prise en charge adéquate.

lls doivent étre considérés par tous médecins comme une urgence diagnostique
et thérapeutique.

Les pronostics vital et fonctionnel dépendent en partie de la rapidité d'une prise
en charge appropriée. Les éléments clés de cette prise en charge sont : le recours
rapide du patient a une structure spécialisée et la réalisation en parallele des

prises en charge diagnostiques et thérapeutiques.

L'objectif général était de deéeterminer la survie globale des patients et
d'identifier les facteurs prédictifs de mortalité par AVC a la Clinique

Neurologique du CHU de Dakar durant cette méme période.

Il s'agit d'une étude prospective longitudinale allant d’Aout 2003 a Mai 2005.
Nous avons recruté des patients ayant présenté un accident vasculaire cérébral
confirmé par le scanner. lls ont été soumis a un questionnaire préétabli, un

examen clinique, et des examens paracliniques.

Ainsi, nous avons recueilli des données en rapport avec les caractéristiques socio
démographiques, le délai d'admission, les antécédents médicaux et chirurgicaux,
le délai de réalisation de scanner, le type d'AVC, I'existence ou non de facteurs

de risque et le pronostic vital.
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Nous avons eu 170 patients agés de 23 a 90 ansiaganoyenne d’age de 60
+ 14 ans.134 patients (78,82%) étaient ages deddlb0 ans. Quatre-vingt-dix-
huit(98) patients (57,65%) étaient de sexe fémigin72 de sexe masculin
(42,35) avec un sex-ratio de 1,36. La majorité53%;) des patients ne savait ni
lire ni écrire. Seuls 3,53% des patients ont fag dtudes supérieures. Plus de la
moitié de nos patients (55,29%) provenaient duemilirbain, 31,76% du milieu
semi-urbain et seuls 21,76% du milieu rural. L’hygpesion artérielle constituait
le principal facteur de risque et a été observées &2,4% des cas. L'obésité a
été notée dans 26,47% des cas et le diabete de2tgpas 8,8% des cas. Les
autres facteurs de risque tels que les troublédidies, I'alcool, le tabac, les
contraceptifs oraux ont été trouvés a des fréqeenuaindres. La plupart des
patients ont consulté d’abord une structure méelieabnt d’étre orientée a la
clinigue neurologique. Les patients étaient en g@mécus dans le service de
neurologie entre 1a®8® heure et la 4® semaine. Aucun malade n'a été recu
avant la 8™ heure, seuls trois malades ont été recus entB&"feet la 6™
heure. Entre la®®et la 72™heure, 98 patients ont été admis dans le sereice d
neurologie avec 41 déces précoces. Les AVC isch@siteprésentaient 64,7%
des cas contre 35,3% pour les AVC hémorragiguesubde moyenne était de
28,8 jours, L’évolution a été défavorable vers ée@bk pour 75 patients soit un
taux de létalité de 44,12%.L’analyse bivarié enpe d’identifier les facteurs
pronostiques qui étaient représentés par 'age=g#Rl ; 95% IC=1,09-5,4), la
profession (HR=2,26 ; 95%IC=1,19-4,18), la naturee IBAVC (HR=1,94;
95%I1C=1,023-3,7), les antécédents d’AVC (HR=2,495%IC=1,18-7,3),
'obésité (HR=3,11 ; 95% IC=1,53-6,33). A l'analyswiltivariée seuls la nature
de I'AVC (HR=1,86; 95% I1C=1,12-3,1) et I'obésité(HR=1,933; 95%
IC=1,11-3,33) étaient associées de maniere indémeed a la mortalité par

AVC dans notre population d’étude.
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Ces résultats démontrent la nécessité d'une prishage de 'AVC au niveau
des structures de santé et d'une politique de tattére ces facteurs de risque

pour diminuer son incidence et sa mortalité.

Au vu de ces résultats nous formulons des recomatiams$ concernant d'abord
la population, le service de neurologie puis le®@iés sanitaires au plus haut

niveau.

v A I'endroit des populations:
Leur rbéle est capital dans la prévention primales AVC. Voici quelques
conseils a cet effet :
- Limiter l'apport énergétique provenant de la canswtion de graisses
totales et de sucres.
- Consommer davantage de fruits et Iégumes, de légpuses, de céréales
complétes et de noix.
- Avoir une activité physique réguliere (150 masipar semaine pour
I'adulte)
- Faire régulierement un bilan annuel complet de tesigacteurs de risque
et insister sur le bilan lipidique.

- Dépister et traiter tout probleme cardiaque.

v A I'endroit du service de neurologie :
Pour améliorer la prise en charge des patients@ttdAVC, il faudra :
* Prendre en considération le rbéle important de Bithéet de
'’AVCH dans la Iétalité des AVC.
* Reéhabiliter et augmenter la capacité d'accueil dwice de
neurologie
* Rendre le service d'exploration et de biologie peormant.

* Recrutement de personnels qualifiés et en nomlffisast
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Meilleure collaboration avec le service de cardyopour une
meilleure prise en charge des patients sur legdadiologique.
Relever le plateau technique du service d'accuelluegence pour
faire face aux mesures d'assistances médicalegdus.

Instaurer une unité cérebro-vasculaire pour opémils délai de
prise en charge et la pratique de la thrombolyses das 3
premieres heures aprés une occlusion artérielle.

Ateliers de formation des médecins généralistes|auprise en
charge des AVC en milieu rural et urbain en deklerhopital.
Développement des vidéoconférences et de la téksmad pour
optimiser la prise en charge thérapeutique des ANQénéral et la

pratique de la thrombolyse en particulier.

v" A I'endroit des autorités :

La prise en charge de I'AVC constitue un défi éocoigqoie a relever pour ce

faire, nous suggerons les recommandations suivantes

» Mettre en place une politique de dépistage eprike en charge des

facteurs de risque tels que HTA, diabéte, hypeadiétolémie, obésité

tabagisme, cardiopathie, sédentarisme, I'alcooligtaer cela il faut :

Augmenter les taxes sur le tabac et |'alcool

Interdiction de fumer dans les lieux publics

Développer des centres multidisciplinaires spésgali en
pathologie cardiovasculaire accessibles surtounhiggaau des
régions

Former des médecins neurologues qui pourront exezoe
périphérie afin de réduire le flux de malades adbadt aussi
d'améliorer la qualité des soins et la recherchéAuC

Le recrutement de personnel qualifié en nombrassurt
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- L'approvisionnement régulier en matériels et en ioadents
pour la prise en charge des facteurs de risquecaéxiiet de
I'AVC.
* |IEC (Information, Education Communication) ac&s la prévention
des facteurs de risque sur le traitement
- Mise en ceuvre d'un projet pilote d'information &strielle au
niveau de la clinique Neurologique ;
- Exposé et démonstration sur la maladie des factEursque et
la nécessité d'une bonne observance du traitement ;
- Equipe pluridisciplinaire: neurologues, assistaasSaux,
infirmiers.
» Développement et adaptation des infrastructuresitiares et
hospitalieres pour le fonctionnement optimal des itésn

neurovasculaires.
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ANNEXES




FICHE DE RECUEIL DE DONNEES

PRISE EN CHARGE DES AVC

1. Caractéristiques sociodémographiques

I-1:Age: [/ 1-2:Sexe: =M 2=F
1-3 : Situation matrimoniale : 1 = Marié 2 = Veul:
3 = Célibataire : 4 = Divorcé :

1- 4 : Niveau d’instruction -
I=absence 2 = alphabétisé en langue nationale
3= primaire 4 = ler cycle secondaire 5 =2""° ¢ycle secondaire
6 = cycle universitaire
1- 5 : Adresse d’origine : 1= Urbain 2 = Semi-urbain 3 = Rural
( urbain= capitale régionale ; semi-urbain = commune et département
rural =village )

1- 6 : Profession :

Profession Patient
1 = Absence
2 = Primaire

3 = Secondaire

4 = Tertiaire

5 = Autres ( a préciser)

2. Données cliniques et examens complémentaires
2-1 : Date d"installation de PAVC: jour/  /mois/  /année/ /[

heure : / /



2-2 : Date prise en charge :/  / / [ heure:/ /

Lieu de la premiere consultation : Guérisseur :/_/  Marabout ./ /

Postedesanté :/ / Centredesanté:/ /

Hépital { Autre service que service newrologie) 1/ /
Lequel :
Prise en charge : urgentiste: / _/ neurologue: /__/

Service neurologie : USI:/  / durée :/ /

Salle:/ [ durée:/ /

2-3 : Date du Scanner : jour:/ /mois/ [/ année: / / heure:/  /

2-4. Antécédents

- HTA
- Ancienneté de PHTA ( HTA connue depuis )
Mows:/ ] Amée/ [/
- HTA suivie et traitée depuis -
Mois:/ / Année:/ /
- DBonne observance du traitement :
oul

non { interruption définitive) 1/ _/ ou intermittente du traitement -/ /
pourquol ? - manque de moyens...oni/ /  non/ /
- non informé de la nécessité de continuer le traitement :
om/ [/ nom/ _ /
~autres ( APréCISET) ...t e
- Trattement antihypertenseur :
Médicaments :
Posologie
- Traitement antiagrégant associé . oui/ __/  non/ _/
Si oui : lequel posologie
- Stade de I"HTA selon la classification internationale :

Modéré ./ / Sévere : / /



Systolique: / /

Drastolique: / /

Systolo - diastolique: / /

«  Retentissement de 'HTA

Rénal : oui/ / non/ [/
Oculaire :  oui/_/ non/__/
Cardiaque 1 ou1/_/ non/__/
- Duabete - ancienneté :/__ / début de prise en charge:/ /|

Type de diabéte : DID -/ / DNID:/ [/
- Dyslipidémie : cholestérol -~ LDL :
triglycérides -
lipides totaux :
- obésité
- drépanocytose : AS
SS
Autre
-AVCantérieur ./ / Date:/ [/ |
aufres a préciser :
2.5. Caractéres de PAVC

Nature : AVCL:/  / AVCH:/  /

Mécanisme : embolique:/  /  cardiaque: /  /
Thromboembolique: / _ / Carotidienne 1/ /
Rupture de malformation vasculaire: /  /
HTA :/ /

AUTRES :/ / & préciser :



Etiologie :
Topographie de TAVC:
Tomodensitométrie

i o SR
Echodoppler :

Echocardiaque

BOG

Signes associés

Aphasie (forme anatomo-clinique) :

Apraxie (forme anatomo-clinique)

Autonomie fonctionnelle (Index de BARTHEL)

Droite Gauche |Régression | Absente

Hémiﬁlégie ;

- Hémi négligence :

Hémianesthésie :

Extinction sensiive :

Hémianopsie latérale

homonyme :

Anosognosie :

Crises épileptiques: focales
généralisées
type de crise

Syndrome dépressif.



2.6. Evolution :

Evolution Aphasie |Hémiplégie |Héminégligence | Dépression | Autonomie
fonctionnelle :
BARTHEL

130

1.60

J.90

1120 = M4

J 150= M5

M. 180 = M6

12 ™ Mois

Traitement regu:
Nature: médicale
kinésithérapie
Rééducation du langage
type (de médicament)
Durée:

Durée d hospitalisation :

Reprise des activités socioprofessionnelles : QU NON
St non : continuez vous a percevoir votre salaire Zoui non

Si out: total : partiel : préciser % :



NIVEAU SOCIO ECONOMIQUE

Niveau Niveau Niveau Niveau Niveau tres
supérieur moyen modeste bas précaire
Revenu >156000F |[>90000 > 54585 >28000 (<28500F
mensuel / CFA <156 600 | <90000F <54 585F | CFA
ménage F CFA CFA CFA
Nombre <4 >4 >7 >9 >12
d’individus / <7 <9 <}2 <20
ménage
Electricité |+ + + + 0
Eau + & + " 0
Toilette 4 + chasse d’eau | chasse pas de toilette
commune d’eau
cominune
ou fosse
Nombre de | <2 <3 <4 5 7
personne/
piece utilisée
pour dormir
Biens + cuisiniére | & 0 0 0
durables + radio + + + +
+ télé + * 0 0
+réfrigérateur | + i 0 0
+ voiture & 0 0 0
personnelle e 0 0 0

+ vidéo




SERMENT D'HIPPOCRATE

« En présence des maitres de cette école, de mesadndisciples, je
promets et je jure d’étre fidéle aux lois de I'hnean et de la probité

dans lI'exercice de la médecine.

Je donnerai mes soins gratuits|a l'indigent, et'gxigerai jamais un

salaire au dessus de mon travail.

Admis a l'intérieur des maisons, mes yeux ne vdrpas ce qui S’y
passe ; ma langue taira les secrets qui me sesafies et mon état ne

servira pas a corrompre les mceurs ni a favoriseniriee.

Respectueux et reconnaissant envers mes Maitresngeai a leurs

enfants l'instruction que j'ai recu de leurs péres.

Que les hommes m’accordent leur estime si je sd&lef a mes

promesses !

Que je sois couvert d’'opprobre et méprisé de medr@es si 'y

manque ! »


http://www.rapport-gratuit.com/

PERMIS D'IMPRIMER

Vu : Vu :
Le Président du jury Le Doyen de......

Vu et Permis d’'imprimer
Pour le Recteur, Président de 'Assemblée d’Usit@ICheikh Anta Diop de Dakar
et par délégation

Le Doyen



