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AVANT-PROPOS

DEFINITION DU VOL LONG-COURRIER

Les avions de ligne sont classés en court, moyen et long-courrier. Cette définition n’est pas
normeée. On retrouve la définition de court-courrier pour les vols intérieurs nationaux, et les
vols long-courriers définissent souvent les vols internationaux hors continent, mais ces

définitions peuvent varier d’une compagnie a I’autre.

L’étude de Lapostolle (1) montrait que 1’incidence des embolies pulmonaires était
significativement majorée au-dela de 5000km, et que plus la distance parcourue augmente, plus
le risque augmente. Les données suggerent qu'une durée de voyage de plus de 3h est déja
associée a un risque thromboembolique. L’incidence des événements thromboemboliques
veineux symptomatiques augmente cependant a partir de 8h de voyage chez les passagers a bas

risque (2).

Dans cette étude nous considérons qu’un transport aérien est un vol long-courrier lorsqu’il dure

plus de 6 heures.

La distance parcourue lors d’un transport aérien de Paris a Saint-Denis de la Réunion est d’un

peu plus de 9300km, pour onze heures de vol environ. 1l s’agit donc d’un vol long-courrier.

PHYSIOPATHOLOGIE DES VOLS LONG-COURRIERS

Les avions assurant des vols long-courriers circulent jusqu’a une altitude de 9000 a 13000m.

Ils sont concernés par 2 couches de I’atmosphere :

- la troposphére essentiellement qui s’étend du niveau de la mer a une altitude de 17 000
meétres au-dessus de I’Equateur, et de 7 000 métres au-dessus des poles.

- la stratospheére qui s’étend jusqu’a une altitude moyenne de 50 000m.
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Figure 1 : Représentation des différentes couches de I'atmosphere.

TROPOSPHERE STRATOSPHERE

- Présence de vapeur d'eau - Absence de vapeur d'eau

- Diminution de la température avec |- Raréfaction de l'air

l'altitude - Haut degré de rayonnement UV et
- Phénomeénes météorologiques formation d'ozone

Tableau 1 : Caractéristiques de la troposphére et de la stratosphére.

L’augmentation de I’altitude est a I’origine d une baisse de pression atmosphérique.

La baisse de pression atmosphérique entraine la diminution de la pression partielle des gaz

constitutifs de 1’air dans les mémes proportions. Il est donc nécessaire d’obtenir a I’altitude de



croisiere des vols long-courriers une pressurisation de la cabine, et un apport d’oxygéne en cas

de dépressurisation accidentelle.

Tout avion de transport public volant a une altitude supérieure a 20 000 pieds (6000m) doit étre

pressurisé et doit rétablir une pression cabine a une valeur maximale de 8000 pieds (2438m).

Le systeme de pressurisation des avions de ligne est congu pour approvisionner la cabine en air
et évacuer les gaz expiratoires ainsi que les fumées. L’air qui rentre est plus ou moins riche en

vapeur d’eau selon la zone de 1’atmosphére traversée.

- Hypoxie :

La loi de Dalton énonce que « la pression partielle d’un gaz dans un mélange homogéne est

égale au produit de la fraction de ce gaz par la pression totale ».

La composition de I’air est fixe et I’oxygene représente 20,95% de ce mélange gazeux. La
pression partielle en oxygene (PiO2) est le produit de cette fraction, par la pression totale

qui diminue avec I’altitude.

A 2438m d’altitude (8000 pieds, limite de pressurisation de la cabine) la pression partielle
en oxygene chute de 159 (au sol) a 118mmHg dans 1’air inspiré. La pression partielle en
oxygene dans le sang passe de 103 a 69mmHg. Et la saturation de 1’hémoglobine de 98 a
93% a la méme altitude : la courbe de Barcroft de dissociation de I’hémoglobine montre

que la baisse de pression partielle de I’oxygéne entraine une chute de la saturation (3).

COURBE DE DISSOCIATION DE L'HEMOGLOBINE
Sa02
100% —
50%
0°/° T T T T T T T T
0 20 40 60 80 100 120 140 160
o Pa02 (mmHg)

Figure 2 : Courbe de Barcroft de dissociation de I'hnémoglobine.
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Les risques sont majorés en cas de pathologies déplacant la courbe vers la droite : anémie,
insuffisance cardiaque, acidose métabolique...

Exemple ci-dessous avec le passager A en bonne santé, et le passager B porteur d’une

bronchopneumopathie chronique obstructive (3) :

A 2438 m  Sealevel B 2438 m Sealevel
Cabin altitude ——+—— Cabin altitude

100 '.-_FAr’ — I
90
80
70
60
50
40
30
20
10+
0

Ry . Y« < |

|
S o e e S St e AP Ao ]

Oxyhaemoglobin saturation (%)

VROV, OO U T R SN OO NI Wt | T T T T 1 T 1
0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100
Pa0, (mm Hg) Pa0, (mm Hg)

Figure 3 : Dissociation de I’'hémoglobine chez un patient bien portant et chez un patient porteur d’une bronchopathie
chronique obstructive. Silverman D, Gendreau M. Medical issues associated with commercial flights.

- Dilatation des gaz ou dysbarisme :

Avec Ialtitude la pression atmosphérique diminue. D’aprés la loi de Boyle-Mariotte, a
température constante, le volume d’un gaz varie de fagon inversement proportionnelle a la

pression :
P.V = constante

L’hypobarie due a I’altitude entraine une expansion des cavités closes de I’organisme, qui

va de 20% entre 3000 et 5000 pieds, a 30% a 8000 pieds.
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LOI DE BOYLE-MARIOTTE

¥ <: V2

Loi des gaz parfaits appliquée avec n et t cConsianis -
PV, =PV,

Figure 4 : Représentation de la loi de Boyle-Mariotte.

- Sécheresse de 1’air ambiant :

Lorsque I’on passe d’une
pression P2 au sol, a une
pression P1 en I’altitude, le
volume V2 d’un gaz donné
varie de facon inversement
proportionnelle a la
pression, pour donner V1
plus grand que V2: le
volume du gaz augmente
avec la diminution de la

pression li¢e a I’altitude.

En cabine 1’hygrométrie varie entre 10 et 20%, bien en-dessous du seuil de 40% a partir

duquel surviennent les premiéres sensations d’inconfort. Cette sécheresse extréme de 1’air

prélevé a I’extérieur a pour conséquence une déperdition hydrique et un assechement rapide

des muqueuses.

- Accélérations et vibrations :

Elles sont a 1’origine de forces d’inertie qui s’appliquent sur la masse du corps. Les

accelérations sont surtout ressenties aux atterrissages, aux decollages, dans les virages et les

zones de turbulence. Elles peuvent étre a 1’origine de crises neurovégétatives responsables

du mal de I’air, et par ailleurs de chutes d’objets.

12



ACCIDENTS VASCULAIRES CEREBRAUX AU COURS DES VOLS LONG-
COURRIERS : HISTOIRE ET PHYSIOPATHOLOGIE

- Syndrome de la classe économique :

Le « syndrome de la classe économique » a été décrit pour la premiére fois en 1988 (4) comme
I’association d’un vol long-courrier en classe économique et d’un sur-risque
thromboembolique. Les mécanismes physiopathologiques de survenue de la thrombose
évoqués par les partisans de cette théorie sont : I’immobilisation prolongée, la compression des
veines poplitées contre le siege qui augmente la stase veineuse, la tendance a la déshydratation
et a I’hyperosmolarité due a la faible hygrométrie dans la cabine pressurisée, et une altération
des voies de la coagulation en rapport avec la diminution de la pression partielle en oxygene

dans I’avion. Nous étudions chacun de ces mécanismes dans les paragraphes suivants.

Les premiers cas d’accidents vasculaires cérébraux (AVC) compliquant un vol long-courrier
ont été rapportés en 1968. Le terme d’« AVC de la classe économique » (« ECSS » ou Economy
Class Stroke Syndrome) a ensuite émergé en 2002 (5) avec la description de cas d’AVC
thromboemboliques survenus au décours d’un vol long-courrier chez des patients porteurs d’un

FOP.

Les termes de « syndrome de la classe économique » et d’ECSS perdurent encore, bien que les
AVC dans les vols long-courriers ne concernent pas uniquement des patients voyageant en
classe économique, et que I’incidence des accidents thromboemboliques veineux ne varient pas

entre la classe économiqgue et la business class (6).

- Foramen ovale perméable et embolie paradoxale :

Le foramen ovale permeable (FOP), variation anatomique cardiaque, est une communication
entre les 2 oreillettes. Durant la vie feetale, le sang circule entre les 2 oreillettes par un chenal,
le FOP, formé des septum primum et secondum, qui viennent normalement s’accoler a la
naissance, fermant ce foramen. Dans 15 & 35% des cas, selon les études, celui-ci reste
perméable. Sa fermeture est alors purement fonctionnelle, maintenue close par la différence de
pression entre les oreillettes, plus importante a gauche qu’a droite. En condition

d’hyperpression intra thoracique, entrainant une hyperpression auriculaire droite, les pressions

13



s’inversent et le foramen s’ouvre suite a la différence de pression, créant un shunt droit =»

gauche.

Ce shunt est symbolisé par une fleche sur le schéma suivant

Septum  Septum
secundum  primum

Figure 5 : Représentation d'un foramen ovale perméable.

L’embolie paradoxale se définit comme un accident ischémique lié au passage d’un thrombus
d’origine veineuse vers la circulation systémique artérielle, au travers d’un shunt intra-
cardiaque. Tous les territoires vasculaires peuvent étre concernés par une embolie paradoxale,
avec une prédominance cérébrale en raison de la distribution du flux sanguin au niveau de
I’arche aortique. Les localisations myocardiques, intestinales, rénales, spléniques, ou au niveau

des membres sont plus rares.

L’incidence du FOP dans la population générale est de 15 a 35% selon les études, et elle

augmenterait avec 1’age(7) (8), bien que cette derniere affirmation reste controversée (9) :

L’étude menée par Hangen 1984(7), étudiait I’incidence du FOP sur 965 autopsies de patients
sans probléme cardiaque, et montrait qu’avec 1’age la taille du FOP augmente, et son incidence
diminue : de 34.3% pendant les 3 premiéres décennies de vie, a 25.4% de 30 & 79 ans, et 20.2%
de 80 a 100 ans. En 1995, selon Fischer également, 1’incidence du FOP de 40 a 49 ans serait
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significativement plus élevée que chez les patients de 70 a 79 ans, mais I’incidence mesurée
pour toute la population de 9.2% serait sous-évaluée par les conditions de réalisation. La
diminution de I’incidence avec 1’dge peut faire suspecter une mortalité plus élevée chez les

patients porteurs d’un FOP bien qu’aucune étude ne [Dait confirmé a ce jour.

Table 3—PFO per Decade

% of PFOs in

Age, No. of No. of % of PFOs in 92 Patients

yr Patients PFOs All Patients With PFOs
10-19 5 0 0 0
20-29 48 5 10.42 5.44
30-39 104 11 10.58 11.96
40-49 108 14 12.96* 15.22
50-39 162 17 10.49*% 18.48
60-69 211 18 8.53* 19.57
70-79 244 15 6.15* 16.30
80-89 111 12 10.81 13.04
90-99 7 0 0 0
*p=0.03.

Tableau 2 : Diminution de I'incidence du FOP avec I'dge selon Hangen.
Par ailleurs d’autres études plus récentes ont retrouvé des résultats discordant concernant
I’incidence. Selon Hart en 2009 (9), avec une étude rétrospective portant sur plus de 13000

échographies transoesophagiennes, 1’incidence du FOP de 17.3% semble plutot stable avec

I’age.
25 = - 2500
= 2000
a2 ©
&
- - 1 Sw |~
g ' £
g o ' @
s 10 3 —-1000 §
£ - '...
5 - P == IO % 500
......,,.l «me Patients ,.
e
0 ™ rererre T TTTTTTT™ 0

20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85
Age, y

Figure 6 : Stabilité de l'incidence du FOP avec I'dge selon Hart.
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La pression dans I’artére pulmonaire augmente avec ’altitude (10) et a 1’altitude de croisicre
des vols long-courriers, cette augmentation est suffisante pour favoriser I’inversion de flux au
travers des FOP et provoquer un shunt droit-gauche. Comme le suggérait Messerli (11) il est

logique que ’augmentation du shunt droit-gauche facilite les emboles paradoxaux.

L’étude de Heckmann (12) portant sur une série de 338 patients victimes d’un AVC aigu,
recherchait si les patients avait ou non une histoire récente de voyage. Dans cette étude le groupe
de patients voyageurs (voyage de plus de 4 heures quel que soit le moyen de transport, dans les
4 semaines précédant I’AVC) avait un taux significativement plus élevé de FOP (44.8%) que
le groupe de patients non voyageurs (10.8%). Les patients voyageurs étaient également plus

jeunes de dix ans, et avaient moins de facteurs de risque d’AVC que les autres.

Table 1 Characteristics of patients with and without a history travel preceding a stroke
Travel history
Positive (n=42) Negative (n=296) p Value
Men/women 30 (71%)/12 (29%) 159 (54%)/137 (46%) 0.03
Age {yeors) 56.6 (13) 66.9 (13.2) 0.0001
Number of stroke risk factors 2.2(1.4) 3.3(1.4) 0.0001
Hypertension 22 (52.4%) 233 (78.7%) 0.0001
Diabetes 5(11.9%) 93 (31.4%) 0.009
Dyslipoproteinaemia 20 (47.6%) 156 (52.7%) NS
Atrial fibrillation 3({7.1%) 65 (22%) 0.025
Smoking 15 (35.7%) 127 (42.9%) 0.0349
Other 7 (16.7%) 115 (38.9%) 0.005
TOAST criteria
Large-artery atherosclerosis 2 (4.7%) 32(10.8%) NS
Small-vessel atherosderosis 2 (4.7%) 101 (34.1%) 0.0001
Cardicembolic 15 (35.7) 57 (19.3%) 0.023
Undetermined/cryplogenic 21 (50%) 59 (19.9%) 0.0001
Concurrent 2 (4.7%) 43 (14.5%) NS
Stroke location* n=27 n=208
Territory of MCA or ACA 14 (51.8%) 111 (53.4%) NS
Territory of PCA 8 (29.6%) 13 (6.3%) 0.0001
Brainstem and cerebellum 2 (7.4%) 32 (15.4%) NS
Lacunar stroke 3(11.1%) 52 (25%) NS
PFO examination (TOE and - TCD) = Belon
Detected PFO I 13 (44.8%) 7 (10.8%) 0.000B
Detected PFO in age <median CARIRS) 0. 170 U.007
Detected PFO in age >median 4 (13.8%) 3 (4.6%) 0.022
Detected PFO in men 9 (31%) 3 (4.6%) 0.009
Detected PFO in women 4 (13.8%) 4 (6.1%) 0.005
Data are mean (SD) of number (%).
*On the basis of control computed tomography or magnetic resonance imaging.
ACA, antferior cerebral artery; cTCD, confrast transcranial Doppler; MCA, middle cerebral artery; PCA, posterior
cerebral artery; PFO, patent foramen ovale; TOAST, Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment; TOE,
transoesophageal echocardiography.

Tableau 3 : Caractéristiques des patients avec et sans histoire de voyage précédant I’AVC.
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Cela suggere que I’existence d’un FOP est un facteur de risque d’AVC dans les vols long-
courriers, et souligne I’importance de 1’échographie trans-oesophagienne dans le bilan

étiologique des AVC.

Le mécanisme d’un AVC en présence d’un FOP est complexe : soit par embolie paradoxale,
soit par formation d’un thrombus in situ par stagnation du sang au sein du FOP. Nous détaillons
les facteurs de risque de thrombose veineuse a 1’origine d’une embolie paradoxale dans les

paragraphes suivants.

Trois critéres diagnostiques de 1I’embolie paradoxale ont été proposés par Meister en 1972 (13) :
I’existence d’une thrombose veineuse ou une embolie pulmonaire, un défect septal
intracardiaque permettant un shunt droit-gauche, une embolie artérielle inexpliquée. Un ou
plusieurs de ces critéres suffisent au diagnostic d’embolie paradoxale. L’embolie paradoxale
est prouvée s’il est mis en €vidence un thrombus veineux dans un défect intracardiaque a

I’autopsie.

L’absence de mise en évidence d’une thrombose veineuse profonde ne diminue pas la
vraisemblance d’une embolie paradoxale (14). Le diagnostic d’embolie paradoxale repose le
plus souvent sur un faisceau d’argument, car ’imagerie initiale identifie rarement le point de
départ veineux systémique : la fréquence rapportée de thrombose veineuse profonde en cas
d’AVC associé a un FOP ne dépasse pas 10% (15).

Il a été suggéré que le diagnostic d’un FOP seul était suffisant pour conclure & un AVC par
embolie paradoxale chez les patients jeunes ayant fait un AVC cryptogénique du fait de la forte
prévalence du FOP dans cette population. Aujourd’hui ce lien entre FOP et AVC cryptogénique
du patient jeune est bien établi (16) (17) (18) (19) (20). Une équipe américaine a proposé en
2013 un score de risque d’embolie paradoxale, afin d’estimer si la découverte d’un FOP est
fortuite ou liée a I’AVC(21).
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Characteristic Points

No history of hypertension 1
No history of diabetes 1
No history of stroke or TIA 1
Non-smoker 1
Cortical infarct on imaging 1
Age (years)
18-29 5
30-39 4
40-49 3
50-59 2
60-69 1
>70 0
Total score (sum of individual points)
Maximum score (a patient <30 years with no hypertension, no 10

diabetes, no history of stroke or TIA, non-smoker, and cortical

infarct)

Minimum score (a patient >70 years with hypertension, diabetes 0
prior stroke, current smoker, and no cortical infarct)

Tableau 4 : Score de plausibilité du FOP comme cause de I'AVC proposé par Kent.

Le lien est fort entre 7 et 10 points, faible entre 0 et 3 points.

En 1993 Cabanes estimait dans une étude cas-témoin que les patients porteurs d’un FOP avaient
2.5 fois plus de risque de faire un AVC, et 3.9 fois plus de risque de faire un AVC
cryptogenique, que les patients non porteurs d’un FOP (20). Les patients porteurs de
I’association FOP et anévrysme du septum interauriculaire étaient quant a eux 16 fois plus a

risque de faire un AVC.
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All Strokes vs Cryptogenic Strokes vs

Control Subjects Control Subjects
Odds ratio P Odds ratio P

Model A
Patent foramen ovale 25(1.1-6.1) .03 3.9 (1.5-10) .003
Atrial septal aneurysm 3.0 (1.0-9.8) .05 4.3 (1.3-14.6) .01
Model B
No ASA, no PFO 1 1
PFO and ASA 16.4 (2.1-129) .007 33.3 (4.1-270) .0009
Isolated PFO 2.0 (0.8-4.9) 15 3.0 (1.1-8.1) .03
Isolated ASA 1.5 (0.3-6.4) 6 2.1 (0.4-10.4) 3
Model C
Patent foramen ovale 2.5(1.0-5.9) .04 3.9 (1.5-9.9) .004
Atrial septal aneurysm

No aneurysm 1 1

6 to 10 mm excursion 1.2(0.3-5.2) 8 1.6 (0.4-7.7) 5

>10 mm excursion 8.5 (1.0-69) .04 12.3 (1.5-103) .02

ASA indicates atrial septal aneurysm and PFO, patent foramen ovale.
Tableau 5 : Caractéristiques des patients ayant fait un AVC toute cause ou un AVC cryptogénique, comparé au groupe
témoin.
Récemment la fermeture du FOP chez des patients bien sélectionnés, associée aux antiagrégants
plaquettaires, a été associée a une diminution du risque de récidive par rapport au traitement
médical seul (22) (23) (24). C’est-a-dire des patients ayant des caractéristiques échographiques

dont le lien avec I’infarctus dit cryptogénique est fort :

- association FOP et anévrysme du septum interauriculaire (ASIA)
- ou association FOP et shunt large,

- et ’absence d’une autre étiologie probable

- Manceuvre de Valsalva et phénomeénes d’hyperpression intra-thoracique :

La manceuvre de Valsalva consiste a insuffler de 1’air dans 1’oreille moyenne par le biais des
trompes d’Eustache, afin de rétablir, de force, 1’équilibre entre la pression dans I’oreille externe
et la pression dans I’oreille moyenne. La trompe d’Eustache permet 1’équipression entre
I’oreille externe et 1’oreille moyenne en laissant passer 1’air de I’épipharynx a la caisse du

tympan.
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Au décollage la surpression dans I’oreille moyenne par diminution de la pression
atmosphérique permet 1’ouverture PASSIVE de la trompe d’Eustache, il n’y a donc pas besoin

de pratiquer la manceuvre de Valsalva.

En fin de vol, lors de la redescente, la pression dans la cabine augmente, le volume d’air contenu
dans I’oreille moyenne diminue (loi de Boyle Mariotte), et c’est I’ouverture ACTIVE de la
trompe d’Eustache par contraction des muscles péri-staphylins qui permet I’équipression. C’est
dans ce cas que la manceuvre de Valsalva est pratiquée par les passagers, bien qu’il existe
d’autres techniques pour atteindre 1’équipression : le baillement, la béance tubaire volontaire
(difficile a réaliser, plus souvent utilisée par les plongeurs, elle nécessite un entrainement), la
mastication/déglutition, ou encore les manceuvre de Frenzel ou Lowry. La manceuvre de
Frenzel augmente la pression du rhinopharynx sans utiliser la pression thoracique mais I’air du
rhinopharynx comprimé par une forte rétropulsion de la langue. La technique de Lowry consiste
a déglutir en méme temps qu’une autre manceuvre d’équilibrage, comme par exemple le
Valsalva, ce qui permet d’adoucir la manceuvre. La difficulté vient de la simultanéité des deux

méthodes.

La manceuvre de Valsalva entraine une augmentation de la pression intra-thoracique, a 1’origine
d’une hyperpression dans les cavités droites. Chez les sujets porteurs d’un foramen ovale
perméable, cette hyperpression favorise sa réouverture, avec un shunt droit-gauche permettant
ainsi le passage d’un caillot venant du systeme veineux jusque dans la circulation artérielle

notamment cérébrale : c’est le phénoméne d’embolie paradoxale.

Tous les phénomenes entrainant une augmentation de la pression intra-thoracique et donc une
hyperpression dans 1’auricule droit, sont susceptibles d’ouvrir un foramen ovale perméable, tels

que le port de charges lourdes (port de bagages), ou encore les efforts de défécation.

Kakkos montrait dans une revue de la littérature que la majorité des cas d’AVC surviennent au
moment de I’atterrissage (25) ce qui pourrait étre cohérent avec 1’augmentation des phénomeénes
d’hyperpression intra-thoracique en fin de vol (manceuvre de Vasalva lors de la phase

d’atterrissage, port des bagages).

Le passage en position debout puis la marche entrainent une contraction des muscles des
membres inférieurs, notamment la pompe musculo-aponévrotique du mollet et la semelle
plantaire de Lejars, qui va favoriser le retour veineux(26). C’est en théorie un des moments ou

le risque de migration d’un éventuel thrombus veineux vers le cceur droit est le plus important.
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- Hypoxie :

Plusieurs études ont été publiées sur les consequences d’une immobilisation prolongée dans un
environnement hypoxique, sur I’hémostase. Actuellement les résultats de ces études n’ont pas

permis de conclure.

Bendz et Sandset (27) montraient un lien entre 1’exposition a I’hypoxie en milieu hypobarique
et ’activation de la coagulation. L’étude de Fall and al. (28) montrait un lien significatif entre
I’exposition a 6h d’hypoxie et le raccourcissement du TCA, proportionnellement a la
diminution de la SaO2 et I’augmentation de la production de radicaux libres. Mais il s’agissait
d’études de faible puissance, sans groupe controle ou bien réalisées uniquement en situation
normobarique. Les études réalisées en chambreré hypobarique avec groupe contréle,
randomisées, n’ont pas a ce jour pu mettre en évidence de différence statistiquement
significative entre [’activation de la coagulation chez les patients soumis a I’hypoxie
hypobarique et les patients en situation normo-bar, en 1’absence de thrombophilie sous-jacente
(29) (30).

- Immobilisation prolongée et position assise :

Le facteur de risque le plus évident de thrombose veineuse liée au voyage en vol long-courrier
est I’immobilisation (31). L’espace limité laissé a chaque passager occasionne des positions
inconfortables, en particulier assises, pendant plusieurs heures. Des cas de thromboses
veineuses étaient déja reportés en 1940 pendant la seconde guerre mondiale, avec une forte
incidence d’embolies pulmonaires notamment chez les individus cachés dans le métro durant

les bombardements de Londres (32).

La position assise prolongée s’accompagne d’une stase veineuse dans les membres inférieurs.
Divers études mettaient en cause la compression des veines poplitées contre le siége pour la
formation des thrombus. Mais comme le soulignait Egermaier (33) cette compression ne semble
pas étre un facteur de risque, les mémes constatations pouvant étre faites chez des voyageurs

longtemps debout.

Les études s’accordent a dire que tous les transports (avion, train, ou voiture) sont en cause et
pas seulement les vols aériens long-courriers (33) (34) (35) (36). Le risque de thrombose
veineuse augmente avec la durée du voyage, mais aussi avec la présence de facteurs de risque
individuels (37).
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- Facteurs de risque thromboembolique veineux :

La maladie thromboembolique veineuse (MTEV) du voyageur est souvent associee a des
facteurs de risque thromboembolique individuels. La proportion de voyageurs présentant des
facteurs de risque individuels varie selon les études (37) (38).

Les facteurs de risque individuels de MTEV identifiés chez les voyageurs sont décrits dans le

tableau suivant :

- I’age supérieur a 40 ans (le risque augmentant avec 1’age) (37)

- le sexe féminin (39)

- la prise d’une contraception hormonale ou d’un traitement hormonal substitutif par
voie orale (37) (40) (41)

- Une grossesse ou un post partum précoce (42)

- les antécédents thromboemboliques personnels ou familiaux (31) (43)

- P’obésité(37) (44) (45)

- les anomalies de I’hémostase et la thrombophilie (45) (46)

- les varices des membres inférieurs (37) (36)

- les antécédents de chirurgie récente ou de traumatisme (31) (43)

- P’existence d’une néoplasie active ou traitée (43)

- lagrande (>190cm) et la petite taille (<160cm) (45) (36)

- D’insuffisance cardiaque (31)

Tableau 6 : Facteurs de risque de maladie thromboembolique veineuse répertoriés chez les voyageurs.

- Hygrométrie basse et déshydratation :

Il a été suggéré que le faible taux d’humidité a ’altitude de croisiere des vols long-courriers
pouvait induire une augmentation des pertes insensibles en eau (évaporation naturelle trans-
épidermique et pulmonaire). Une étude avec groupe contrdle a montré chez les voyageurs une
augmentation de 1’asséchement des muqueuses, indiquant une déshydratation (47), et dans

I’étude de Simons (48) menée chez des volontaires sains une augmentation de 1’osmolalité
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urinaire et plasmatique. La déshydratation serait majorée par la consommation de boissons
diurétiques comme le café ou 1’alcool, menant a des pertes hydriques intravasculaires. Le taux
d’hématocrite, un des marqueurs de déshydratation, était plus élevé aprés un vol en avion de 8h
qu’apres 8 heures dans un cinéma ou encore 8 heures de vie normale (49) dans 1I’étude de

Schreijer.

Il a cependant été montré par cette derniére étude que la déshydratation seule ne pouvait pas
expliquer I’activation de la coagulation durant un vol. Notamment les variations des parametres
biologiques de déshydratation (hématocrite, osmolarité plasmatique, albuminémie) n’étaient
pas différents chez les patients ayant une activation de la coagulation et chez les patients sans.
Par ailleurs 1’absorption copieuse de boissons non alcoolisées n’avait aucun effet sur le risque

de thrombose veineuse apres un vol long-courrier.

La déshydratation, seule, au cours des vols long-courriers ne semble pas étre a I’heure actuelle,

un facteur de risque de thrombose veineuse a part entiére.

- Occlusion de la carotide et vol en avion :

L’étude de Reynols (50) a étudié soixante-dix-sept patients issus de 1’étude COSS (Carotid
Occlusion Surgery Study) atteints d’une occlusion totale symptomatique de la carotide ayant
da effectuer un voyage en avion. Le temps de trajet moyen était de 107+4.7min par vol. Aucun
patient n’a présenté d’événement ischémique symptomatique durant le vol ou les 24 heures qui
ont suivi, I’intervalle de confiance a 95% pour la survenue d’un AVC durant le vol était de 0 a
2%, sachant que le risque d’accident vasculaire cérébral a 2 ans est de 23 a 40% chez les patients
atteints d’occlusion carotidienne. Bien qu’il s’agisse de vols de courte durée ces résultats
laissent penser que les patients porteurs d’une occlusion de la carotide sont capables de tolérer

les changements de pression et de pression partielle en oxygene survenant durant un vol aérien.

- Mauvaise position du cou et dissection artérielle :

Il a été suggeré au cours de plusieurs études (51) (52) (53) que les microtraumatismes causes
par les turbulences, et le fait de maintenir une position cervicale inconfortable pendant plusieurs
heures (favorisée par la prise de somniféres) pouvaient contribuer aux dissections artérielles

des arteres vertébrales chez des individus prédisposes.
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l. INTRODUCTION :

Les premiers cas d’AVC dans un contexte de voyage aérien ont été rapportés par Beighton en
1968 (54). Parmi les quatre cas décrits, deux concernaient des vols long-courriers. Le diagnostic
étiologique était précisé pour 1’un d’eux : il s’agissait d’une embolie paradoxale.

Un autre cas a été publié en 1997 (55), puis c’est a partir des années 2000 que la littérature s’est
accrue a ce sujet. Plusieurs études de cas (5) (25) (56) (57) (58) (59) (60) ont alors rapporte la
survenue d’AVC par embolie paradoxale chez des patients ayant effectué un vol long-courrier.
Pour Kakkos (25) I’incidence des AVC par embolie paradoxale apparaissait directement en lien
avec I’incidence des thromboses veineuses profondes (TVP). A la méme période I’incidence
des événements thromboemboliques dans les vols long-courriers était en questionnement.
D’aprés Lapostolle en 2001 (1) I’incidence des embolies pulmonaires augmenterait avec la
durée du vol, allant jusqu’a 4.8 embolies pulmonaires par million de passagers pour les vols de
plus de 10 heures.

Bien que moins fréquents que les embolies paradoxales, des cas d’AVC par dissection artérielle
suite a un voyage aérien ont également été décrits (53) (52) (61). lls apparaissaient en lien avec
une mauvaise position du cou prolongée, ou des mouvements traumatiques causés par les
turbulences du vol.

En 2016 deux études menées dans les aéroports de Madrid (51) et Melbourne (62) sur des vols
de court, moyen et long-courriers ont confirmé que les embolies paradoxales ne sont pas
I’unique étiologie des AVC dans les voyages aériens(51). Les étiologies retrouvées n’étaient
pas uniquement cardio-emboliques, mais également athérothrombotiques, traumatiques par
dissections artérielles, ou lacunaires. Dans I’étude d’Humaidan (62) la répartition des étiologies
ne différait pas de la population générale, mais il faut noter que les patients étaient inclus si
I’AVC était survenu jusqu’a 2 semaines apres le vol. Dans 1’é¢tude d’Alvaréz (51), qui incluait
uniquement les patients présentant des symptomes d’AVC dans 1’enceinte de 1’aéroport
(pendant le vol ou dans les heures suivant I’atterrissage), les embolies paradoxales arrivaient en
2& position. Elles étaient 2 fois moins fréquentes (18% vs 36%) que les étiologies
athéromateuses (essentiellement par sténose et occlusion de la carotide), et les dissections
artérielles étaient relativement bien représentées (9%).

L’incidence des AVC dans les vols long-courriers a probablement été sous-estimée, a 1’instar
des autres pathologies thromboemboliques. Une these de médecine soutenue en 2013 (38),
présentait une étude rétrospective sur 3 ans, avec une incidence d’embolie pulmonaire a la

Réunion estimée a 15.2 par million de passagers pour les vols de plus de 6 heures, ¢’est-a-dire

24



3 fois supérieure aux résultats de Lapostolle and al. L’incidence des AVC dans les vols long-
courriers varie dans les études, allant de 0.3 (63) a 0.42 par million de passagers (62), ou bien
de un AVC tous les 35 000 vols(51) a un AVC tous les 30 200 vols (63). Les AVC représentent
2% des pathologies aériennes (63). Bien que I’incidence soit faible, les études suggerent un
profil de patients a risque d’AVC différent de la population normale, qui pousserait a améliorer
de fagon ciblée la prévention avant un voyage aérien : patients jeunes(51) (62) (12), avec une
forte proportion d’hommes(51) (12), présentant moins de fibrillation atriale (62) (12), et plus
de foramen ovale perméable (FOP) que la population générale (12).

Concernant la présence de facteurs de risque cardiovasculaire, les résultats sont encore tres
divergents. Pour Heckman en 2006 les patients ayant fait un AVC dans un contexte de voyage
avaient significativement moins de diabéte, et moins d’hypertension artérielle (HTA), que les
patients ayant fait un AVC hors contexte de voyage. Mais dans 1’étude publiée en 2016 par
Humaidan, il n’existait pas de différence entre les deux groupes de patients concernant le taux
d’HTA, de diabéte, de patients fumeurs et de dyslipidémie.

L’ile de 1a Réunion est un lieu privilégié pour 1’étude spécifique des vols long-courriers. Chaque
année plus de deux millions de passagers transitent par 1’aéroport de Saint Denis de la Réunion.
Plus d’un quart d’entre eux sont concernés par un vol long-courrier métropole-Réunion. La
majorité de ces vols, d’une durée de 11 heures, est réalisée de nuit majorant ainsi I’immobilité
liée au sommeil (64).

A la Réunion, les patients ayant fait un AVC sont pris en charge dans un des 4 services
d’urgence de I’ile, puis dans un tiers des cas ils sont hospitalisés dans I’une des deux unités
neuro-vasculaires (UNV) de I’ile : celle de I’hopital Félix Guyon a Saint-Denis, ou celle du
Groupe Hospitalier Sud Réunion a Saint-Pierre (65). Cependant I’aéroport se situant a
proximité immédiate de 1’hopital de Saint-Denis, les patients ayant fait un AVC pendant ou vol
au décours immeédiat du vol sont systématiquement transférés a Saint-Denis.

Bien que plusieurs travaux (31) (38) (64) (66) aient etudie les complications
thromboemboliques suite a des vols long-courriers, notamment les embolies pulmonaires, il
n’existe pour le moment aucune donnée sur les AVC dans les vols long-courriers a destination
de I’ile de la Réunion. Nous avons cherché a faire un premier état des lieux de ces AVC.
L’hypothese de recherche était de retrouver, parmi les causes d’AVC, une majorité d’embolies
paradoxales.

L’objectif principal de ce travail était de répertorier les AVC survenus au cours des vols long-
courriers Paris-Réunion en distinguant la cause pathogénique.

Les objectifs secondaires étaient de répondre aux questions suivantes :
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Quelle est I’incidence des AVC au cours des vols long-courriers ?
Quelles sont les caractéristiques de ces AVC ?

Quelles caractéristiques présentent les patients ?
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Il. MATERIEL ET METHODE :

Type d’étude

11 s’agissait d’une étude rétrospective observationnelle, bicentrique, se déroulant sur 7 ans, du
1* janvier 2010 au 31 décembre 2016.

Population étudiée avec criteres d’inclusion et d’exclusion

Pour des raisons de simplicité, nous avons choisi de ne recueillir que les dossiers de patients
hospitalisés au CHU de Saint-Denis ou Saint-Pierre. Les informations ont été recueillies dans

le dossier informatisé des patients.

Bien que I’incidence des AVC dans les voyages aériens soit faible, afin de sensibiliser les
résultats et réduire les facteurs confondant liés au hasard, nous avons choisi de n’inclure que
les vols long-courriers Paris-Réunion, durant plus de 10 heures, et de n’étudier que les AVC

ayant lieu pendant le vol ou dans les 24 heures suivant le voyage.
Pour étre inclus les patients devaient donc :

- avoir présenté un AVC confirmé par un syndrome clinique et une imagerie concordante
- avoir fait un trajet de France métropolitaine a Saint-Denis de la Réunion en avion dans
les 24 heures précédant le début des symptomes

- avoir 18 ans ou plus
Les critéres d’exclusion étaient :

- les patients ayant effectué un trajet Paris-Réunion en avion plus de 24h avant le début
des symptdmes

- les patients ayant effectué un trajet de la Réunion vers Paris

- les voyageurs ayant effectué un voyage aérien ayant duré moins de 10 heures
consécutives (vol dérouté, voyageur effectuant un trajet Paris-Réunion en plusieurs
étapes)

- les patients chez qui le diagnostic d’AVC n’était pas confirmé par une imagerie

- les patients mineurs
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Critere de jugement principal

Lorsqu’un patient était inclus nous avons déterminé I’étiologie de I’AVC. Les AVC étaient
d’abord classés par type : artériel ou veineux. En cas d’AVC artériel il était précisé s’il s’agissait

d’un AVC hémorragique ou ischémique.
En cas d’AVC ischémique il était précisé s’il s’agissait d’un AVC :

- cardio-embolique

- par dissection artérielle

- athéromateux

- lacunaire

- d’¢étiologie indéterminée si le bilan ne permettait pas d’éliminer toutes les étiologies
précédentes

- cryptogénique.
S’il s’agissait d’un AVC cardio-embolique, la source embolique était précisée.

Critéres de jugements secondaires
Pour les patients inclus nous avons déterminé :

- Les caractéristiques de I’AVC : circonstance et délai d’apparition des symptomes par
rapport au voyage, NIHSS a I’entrée, type d’imagerie réalisée et le délai pour I’obtenir,
le territoire cérébral touché par I’AVC, la réalisation ou non d’une procédure de
revascularisation (thrombolyse et/ou thrombectomie) et le délai pour la mettre en ceuvre,
I’existence de pathologies thromboemboliques associées (embolie pulmonaire et/ou
TVP)

- Les caractéristiques liées au patient : age, sexe, existence de facteurs de risque
cardiovasculaire (FRCV), existence de facteurs de risque de maladie thromboembolique
veineuse (MTEV), I’existence d’une prévention thromboembolique (port de bas de
contention, anticoagulation)

- L’incidence, calculée apres recueil du nombre de passagers ayant atterri a I’aéroport

Rolland Garros pendant la durée de 1’étude.
Définition des FRCV selon la Haute Autorité de Santé :

- Age supérieur a 50 ans pour les hommes, 60 ans pour les femmes.

- Tabagisme actuel ou sevré depuis moins de 3 ans

28



- Antécédents familiaux d’accident cardiovasculaire précoce : infarctus ou mort subite
avant 55 ans chez un parent de 1°" degré de sexe masculin, infarctus ou mort subite avant
65 ans chez un parent de 1* degré de sexe feminin, AVC constitué avant 45 ans.

- HTA permanente, traitée ou non

- Diabete de type 2 traité ou non

- Dyslipidémie : LDL-cholestérol >1.60g/l HDL-cholestérol<0.4g/1

- Microalbuminurie
Définition des facteurs de risque de MTEV (tableau 6):

- I’age supérieur a 40 ans

- le sexe féminin

- la prise d’une contraception hormonale ou d’un traitement hormonal substitutif par
voie orale

- Une grossesse ou un post-partum précoce

- les antécédents thromboemboliques personnels ou familiaux

- D’obésité définie par un indice de masse corporelle supérieur a 30.

- les anomalies de I’hémostase et la thrombophilie

- les varices des membres inférieurs

- les antécédents de chirurgie récente ou de traumatisme

- Dexistence d’une néoplasie active ou traitée

- lagrande (>190cm) et la petite taille (<160cm)

- I’insuffisance cardiaque
Recueil de données

A. Recrutement des cas

1) Registre des données collectées par les neurologues
Antérieurement a ce travail, un recueil prospectif des cas d’AVC dans un contexte de vol long-

courrier a débuté le 9 mars 2010, mis en place par les neurologues du service de I’hopital de
Saint Denis. Les patients étaient inclus dans ce recueil lorsqu’ils présentaient un diagnostic
d’AVC dans un contexte de vol long-courrier, a leur arrivée aux urgences ou a leur arrivée dans

le service d’hospitalisation.

Le diagnostic était confirmé par imagerie, soit aux urgences, soit pendant 1’hospitalisation a

Saint-Denis ou Saint-Pierre.
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L’identification d’un contexte de voyage aérien était faite par le lieu et le mode de transfert.
Lorsque les patients étaient transférés directement de 1’aéroport a I’hopital par le Service d’Aide
Médicale Urgente (SAMU), il était recherché un contexte de voyage aérien par le neurologue.
La notion d’un voyage aérien était confirmée soit par le patient lui-méme, soit a I’interrogatoire
de la famille ou du personnel médical ayant effectué le transfert, soit par la lecture des fiches
d’intervention du SAMU. Le nom et la date de naissance des patients retenus étaient colligés

dans un tableur, conservé par les neurologues de 1’h6pital Félix Guyon a Saint-Denis.

Nous avons eu accés a ce fichier par I’intermédiaire du directeur de thése, qui a participé a la

collection des données de ce registre.

2) Registre des données issues du SAMU
Nous avons également étudié les interventions du SAMU sur I’aéroport international de Roland

Garros. L’objectif de ce travail était de retrouver d’autres patients ayant fait un AVC dans un
vol long-courrier qui aurait pu échapper au premier registre. Nous aurions souhaité que ce

registre puisse étre mis en place sur toute la durée de I’étude mais cela n’a pas été possible.

Les noms des patients pris en charge par le SAMU a I’aéroport Roland Garros ont été confrontés
aux noms des patients hospitalisés pour AVC au CHU de la Réunion sur la méme période. Nous

avons pour cela travaillé a partir de deux listes de patients :

- La liste des interventions du SAMU sur ’aéroport (« liste C15 ») a été obtenue en

contactant le chef de service, qui nous a fourni la liste des données extraites de la base
de données du centre de régulation. Cependant la base de données commencant le 28
mai 2013, jour du changement du logiciel de régulation, nous n’avons pas pu obtenir
les informations antérieures, la base de données n’étant plus accessible.

La liste obtenue par extraction des données du logiciel de régulation nous permettait de
connaitre : le lieu d’intervention, la date, le nom de famille du patient, et le moyen utilisé

pour le transfert s’il y en avait eu un.

- Le département d’information médicale (DIM) a pu nous fournir la liste des patients
hospitalisés pour AVC entre le 1 janvier 2010 et le 31 décembre 2016, au CHU de la

Réunion (incluant les sites de Saint-Denis et du Groupe hospitalier Sud Réunion) :
« liste CHU ». Nous n’avons exploité que les données du 28 mai 2013 au 31 décembre
2016, n’ayant pas de données antérieures pour les interventions du SAMU a 1’aéroport.

Les patients ont éte identifiés par le code CIM-10 correspondant au diagnostic principal
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de leur hospitalisation. Ont été inclus dans cette liste les patients correspondant aux

codes suivants :

160 : hémorragie sous-arachnoidienne

161 : hémorragie intracérébrale

162 : autres hémorragies intracraniennes non traumatiques
163 : infarctus cérébral

164 : accident vasculaire cérébral, non préciseé comme étant hémorragique ou par
infarctus

165 : occlusion et sténose des artéres précérébrales, n’entrainant pas un infarctus
cérebral

166 : occlusion et sténose des artéres cérébrales, n’entrainant pas un infarctus cérébral
167 : autres maladies cérébrovasculaires

Le code 167 incluant notamment le code 167.0 correspondant au diagnostic « dissection
d’artéres cérébrales, non rompue »

La liste des patients hospitalisés pour AVC, obtenue a 1’aide du DIM, permettait de
connaitre : le nom de famille du patient, son prénom, sa date de naissance, la date
d’entrée dans chaque service hospitalier (donc quatre lignes pour un méme patient ayant
été transféré d’un service de médecine en réanimation, puis unité de soins-intensifs, puis
a nouveau en médecine), le nom du service et le diagnostic principal lié a

I’hospitalisation.

Les données issues de ce recueil n’ont donc pu concerner que la période du 23/05/2013 au
31/12/2016.

Ces deux listes (liste C15 et liste CHU) ont été confrontées grace au logiciel ACCESS. Cela
nous a permis de sortir la liste des patients dont le nom était retrouveé et dans la liste C15, et
dans la liste CHU, dont les dates d’intervention et d’hospitalisation étaient les mémes. Si le
nom d’un patient hospitalisé¢ pour AVC correspondait a une intervention a 1’aéroport le méme
jour pour un patient du méme nom, le nom était sorti par le logiciel, et vérifié manuellement.
Puis le dossier médical informatique était étudié pour confirmer ou non si un patient avait bien

été hospitalisé pour un AVC suite a un vol long-courrier.

3) Analyse manuelle des dossiers des patients hospitalisés pour AVC
Il manquait des données entre le 1* janvier 2010 et le 9 mars 2010 (date du début du recueil

prospectif). Nous avons donc étudié manuellement les dossiers des patients hospitalisés pour
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AVC entre le 1°" janvier et le 9 mars 2010 pour rechercher un contexte de vol long-courrier
dans le dossier.

La liste des patients hospitalisés pour AVC a eté fournie par le DIM, il s’agit de la méme liste
(« liste CHU ») que celle utilisée dans la partie 2 pour le «registre des données issues du
SAMU »,

B. Syntheése des registres et de ’analyse manuelle
Les périodes de recrutement se chevauchaient pour les deux premiers registres : les patients
dont nous connaissions le nom suite au registre des neurologues, qui ont également été retrouvés
dans le registre des données issues du SAMU, n’ont été inclus qu’une seule fois. Les patients

retrouvés par 1’analyse manuelle étaient tous inclus.

Nous avons ainsi obtenu une liste des noms de patients hospitalisés pour AVC suite a un vol
long-courrier entre le 01/01/2010 et le 31/12/2016.

C. Remplissage et anonymisation du recueil de données
Par la suite les informations recherchées pour les critéres de jugement principal et secondaires
ont toutes été recueillies directement dans le dossier médical informatisé des patients. Ces

informations ont été reportées dans un tableur correspondant au recueil de données.

A chaque patient inclus était attribué un numéro. Chaque ligne du tableur correspondait aux
caractéristiques d’un méme numéro. Chaque colonne correspondait & une caractéristique
recherchée (exemple : HTA). Les cases étaient remplies par 0 si la caractéristique était absente,
1 si elle était présente. Pour le sexe : 0 correspondait au sexe masculin, 1 au sexe féminin. Pour
le site d’hospitalisation : 0 correspondait a Saint-Denis, 1 correspondait a Saint-Pierre. Les
criteres quantitatifs étaient : le score NIHSS a la prise en charge (de 1 & 40), le délai pour obtenir
une IRM en jours, le delai avant la thrombolyse en heures, I’age des patients au moment de
I’AVC en années. La liste des noms des patients a eté supprimée une fois le recueil compléte.
Puis seul le recueil de données a été exploité. Ainsi il n’était pas possible de remonter au nom

du patient a partir du recueil de données.
Aspect éthique

Ce travail rétrospectif portant sur des dossiers médicaux anonymisés n’entre pas dans le cadre

de la loi Jardé.
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1. RESULTATS:

1) Patients inclus, diagramme des flux.

01/01/10 - 23/05/13-
09/03/10 31/12/16
liste CHU liste C156 liste CHU
316 entréees 1120 entrées ||16256 entrees
09/03/10 - \ /
31/12/16
analyse manuelle registre neurologues registre SAMU

0 patient 9 patients 17 patients

- 1 dossier incomplet

-2 AVC aprés un vol
court-courrier

-1 AVC avec délai au vol
long-courrier > 24h

-8 AVC sans notion de
voyage aerien

-5 patients déja inclus
dans le "registre
neurologues'

9 patients inclus

Figure 7 : Diagramme des flux : nombre de patients évalués puis inclus selon I’origine des données.
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La liste des interventions du SAMU sur I’aéroport Roland Garros (« liste C15 ») comportait
1120 entrées, sur la période du 28 mai 2013 au 31 décembre 2016. Cette liste a été confrontée
aux 16256 noms de patients hospitalisés pour AVC contenus dans la liste CHU entre le 1° mai
2013 et le 31 décembre 2016.

Dix-sept patients, dont le nom et la date de prise en charge par le SAMU a I’aéroport
correspondaient a une hospitalisation pour AVC dans les 24 heures d’un patient du méme nom,
ont été extraits du croisement de ces données, formant le « registre des données issues du
SAMU »

Quatre patients ont bien présenté un AVC au décours d’un voyage aérien :

- Un patient habitant en métropole a présenté un AVC pendant un voyage aux Comores.
Il a été transféré au CHU de la Réunion, sans information sur la date de son voyage ni
sur les trajets aériens effectués. Il a donc été exclu.

- Un patient en vacances a Maurice a présenté un AVC, transféré au CHU de la Réunion.
Nous ne I’avons pas inclus car il ne s’agit pas d’un vol long-courrier (vol lle Maurice-
Saint Denis : environ 40min).

- Un patient habitant en métropole a présenté un AVC le jour de son retour, avant de
prendre 1’avion. Bien que la durée exacte de son voyage a la Réunion ne soit pas connue,
le dossier laissait supposer un voyage de plusieurs jours, c’est-a-dire un délai supérieur
a 24 heures depuis son vol Paris-Réunion. 1l a donc été exclu.

- Un patient habitant la Réunion a présenté un AVC pendant un voyage a Sainte-Marie
(Madagascar). 11 s’agissait d’un vol court ou moyen-courrier selon le trajet effectué, et

les données concernant le délai depuis le vol manquaient. 1l a donc été exclu.

Cing patients faisaient déja partis du registre des neurologues, nous ne les avons inclus qu’une

seule fois.

Huit patients avaient été hospitalisés pour un AVC mais sans notion de voyage aérien dans le

dossier, nous les avons donc exclus.

L’analyse manuelle des dossiers portant sur les hospitalisations pour AVC entre le 01/01/2010

et le 09/03/2010 n’a permis de retrouver aucun patient.

Au total nous avons inclus 9 patients victimes d’un AVC survenu dans les 24 heures suivant un
vol long-courrier Paris-Réunion entre le 1°" janvier 2010 et le 31 décembre 2016, parmi lesquels

8 patients etaient hospitalisés a Saint-Denis et un patient était hospitalisé a Saint-Pierre.
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2) Etiologies des AVC dans les vols long-courriers Paris-Reéunion.

ETIOLOGIE DES AVC % Nombre de cas
AVC cardio-embolique 78%  (7)
- FOPet ASIA 44%  (4)
- FOP avec mise en évidence de thromboses 11% (1)
veineuses profondes des membres inférieurs
- Fibrillation auriculaire 11% (1)
- Hypokinésie antérieure majeure du ventricule gauche 11% (1)
AVC d’étiologie indéterminée 22%  (2)
- Bilan incomplet 11% (1)
- AVC cryptogénique 11% (1)
Total 100% 9

Tableau 7 : Etiologies des accidents vasculaires cérébraux.
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Nous avons constaté 7 cas soit 78% d’AVC cardio-embolique. La source embolique la plus

probable était :

- Une embolie paradoxale pour 5 d’entre eux
- Une fibrillation auriculaire pour un cas

- Une hypokinésie ventriculaire majeure pour un cas

Les embolies paradoxales représentaient 56% des étiologies. Le FOP est associé a un ASIA
chez 4 patients. Des TVP bilatérales distales associées au FOP ont été mises en évidence pour

un patient.
Un patient a présenté un AVC cryptogénique.

Une occlusion de la carotide a été retrouvée chez une patiente, qui est décédée. Le bilan

étiologique était incomplet pour cette patiente et n’a pas permis de conclure.

Aucun AVC hémorragique n’a été retrouvé, ni aucun AVC de type veineux. Nous n’avons

pas non plus constaté de cas de dissection artérielle, ni d’AVC lacunaire.

Aucune sténose connue de la carotide, préalable au vol, n’était mentionnée dans les dossiers.
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3) Incidence des AVC dans les vols long-courriers Paris-Réunion

Le nombre de passagers concernés par les vols long-courriers PARIS-REUNION par année a

été évalué grace aux rapports de trafic de 1’aéroport Roland Garos (67) :

ANNEE 2010 2011 2012 2013| 2014 2015 2016 | TOTAL
Nombre total 1970 2138 2067| 2002| 2014 2078 2107| 14378
de passagers 575 533 764 366 111 064 510 923

Passagers en

provenance de
France 542 603 573 578 570 4062
métropolitaine 082 381 821 422 546 | 591 609 | 602 952 813

Pourcentage de
passagers en
provenance de
France
métropolitaine | 27,51% |28,21% |27,75% | 28,89% | 28,33% | 28,47% | 28,61% | 28,26%

Tableau 8 : Nombre de passagers ayant atterri a I'aéroport Roland Garros par année, entre 2010 et 2016.

9 cas d’AVC ont été identifiés, sur une période ayant vu 14 378 923 passagers atterrir a

I’aéroport Roland Garros, dont 4 062 813 en provenance de France métropolitaine.

L’incidence moyenne sur 7 ans était de 2.2 cas d’AVC pour un million de passagers voyageant

sur les vols long-courriers Paris-Réunion.
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4) Caractéristiques des AVC

Toutes étiologies confondues, 67% des AVC (6 patients) ont eu lieu pendant la descente ou
I’atterrissage, tandis que les symptomes sont apparus pendant le vol dans un tiers des cas. Pour

tous les cas I’apparition des symptomes est survenue apres plus de 8 heures de vol.

Le NIHSS moyen a la prise en charge était de 11.9/42 compris entre 0 et 25. Le NIHSS était

compris entre 0 et 4 pour 44% des cas, et entre 8 et 25 pour 66% des cas.

Tous les patients ont bénéficié d’une imagerie cérébrale a JO qui était une IRM avec protocole
vasculaire pour 5 d’entre eux. Les 4 autres ont eu un scanner avec injection de produit de

contraste.
Huit patients sur 9 ont eu une IRM cérébrale dans les 4 jours suivant I’AVC.

Pour plus de la moitié (56%) des patients, il s’agissait d’un AVC concernant la circulation
postérieure, contre 4 patients (44%) pour lesquels il s’agissait d’'un AVC concernant la

circulation antérieure.

Un tiers des patients (33%) a bénéficié d’une procédure de revascularisation : 3 patients sur les
9 ont bénéficié d’une thrombolyse, dont une a été suivie d’une thrombectomie mécanique. Le
délai moyen entre le début des symptémes et la thrombolyse était de 2h46 (3h30, 2h30 et 2h20).

Une patiente est décédée (infarctus sylvien malin) dans les 48h suivant sa prise en charge, et

aucun examen, autre que I’imagerie initiale, n’a été réalisé.

Aucune embolie pulmonaire n’a été retrouvée, notamment lorsqu’on a recherché par
angioscanner (6 patients parmi les 8 patients explorés). 4 patients (44%) ont bénéficié d’une
échographie doppler des membres inférieurs, dont un présentait des thromboses veineuses

profondes distales bilatérales partielles.
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5) Caractéristiques des patients

L’age moyen des patients était de 65,7 ans (35 a 78 ans). Huit patients (89%) avaient plus de

60 ans. L’age médian était de 71 ans.

Six patients (67%) étaient des hommes. Trois patientes (33%) étaient des femmes.

-  FACTEURS DE RISQUE CARDIOVASCULAIRE

FRCV Nombre de patients %

Age 8 89%
HTA 6 67%
Diabete de type 2 3 33%
Tabagisme 2 22%
Dyslipidémie 1 11%

Tableau 9 : Facteurs de risque cardiovasculaire présentés par les patients.

Les patients présentaient de 4 a aucun FRCV. La moyenne du nombre de FRCV par patient
était de 2,2.

Sept patients (78%) présentaient au moins deux facteurs de risque cardiovasculaire.

Un seul patient avait un LDL-cholestérol > 1.6g/l ou un HDL-cholestérol <0.4g/l au moment
de son AVC. Quatre patients étaient traités par hypolipémiant, dont 3 en prevention secondaire

et 1 en prévention primaire.

Aucune donnée n’a été retrouvée dans les dossiers concernant les antécédents familiaux, et le

dosage de la microalbuminurie.
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- FACTEURS DE RISQUE DE MTEV

_ Nombre de
Facteurs de risque de MTEV ) %
patients

Age 8 89%
Sexe féminin 3 33%
Insuffisance cardiaque 2 22%
Obésité 1 11%
Antécédents thromboemboliques personnels ou

familiaux 1 11%

Tableau 10 : Facteurs de risque de MTEV présentés par les patients.

Tous les patients avaient au moins un facteur de risque de MTEV, dont 1’age supérieur ou égal

a 60 ans pour 8 d’entre eux.

Aucune donnée n’a pu étre retrouvée dans les dossiers concernant la taille des patients, et
I’existence de varices des membres inférieurs. L’indice de masse corporel n’était mentionné

que pour deux patients, dont un patient obese et un patient en surpoids.

Aucun patient de I’étude ne présentait de néoplasie active ou traitée, ni de grossesse ou de post-
partum récent. Aucune des 3 patientes ne prenait de traitement hormonal substitutif. Aucune
information concernant un antécédent de chirurgie récente ou de traumatisme n’a été retrouvée

lors de I’étude des dossiers.
Aucune donnée n’a pu étre retrouvée dans les dossiers concernant le port de bas de contention.

Trois patients suivaient un traitement antiagrégant plaquettaire au long cours. Aucun patient
n’était sous traitement anticoagulant pendant le voyage, aucun n’avait regu d’injection

d’héparine de bas poids moléculaire (HBPM)
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V. DISCUSSION :

CRITERE DE JUGEMENT PRINCIPAL
Les embolies paradoxales n’étaient pas 1’unique étiologie de notre serie mais elles en

constituaient plus de la moitié.

Les cas d’AVC rapportés dans notre étude étaient principalement des AVC cardio-emboliques,
dont cing étaient potentiellement attribuables a un FOP. Parmi eux, il y avait un cas d’embolie
paradoxale confirmée par la présence de thrombose veineuse periphérique. Les quatre autres
étaintt des cas d’embolie paradoxale présumée présentant 1’association FOP et ASIA. Les
embolies paradoxales apparaissaient comme 1’étiologie principale, bien que I’existence d’un
thrombus veineux permettant d’affirmer le lien avec le voyage n’ait pu étre mise en évidence

que dans un cas.

Les derniéres études publiées (51) (62) retrouvaient des étiologies plus diverses que notre série
de cas. Cela peut étre expliqué par les effectifs qui étaient plus importants que dans notre étude.
On peut cependant noter que nos cas ne concernaient que des voyages de plus de 10 heures,
quand les autres études concernaient des vols court, moyen et long-courriers. Pour tous les cas

de notre étude, les symptémes sont apparus apres plus de 8 heures de vol.

Humaidan (62) ne retrouvait pas de différence dans la répartition des étiologies entre les AVC
survenus apres un voyage aérien et ceux survenus sans histoire de voyage. Mais il incluait dans
son étude des vols court et moyen-courriers, ainsi que les patients qui présentaient un AVC

jusqu’a 14 jours apres le vol.

Nos résultats rejoignent ceux de 1’étude de Heckman (12) ou les étiologies cardio emboliques
étaient plus fréquentes chez les patients voyageurs, et les AVC de la circulation postérieure plus
fréquents également. Cependant son étude considérait comme « voyage » toute immobilisation

de plus de 4 heures quel que soit le moyen de transport, dans le mois précédant I’AVC.

La petite taille de 1’échantillon ne nous permet actuellement pas de conclure. Il est possible que
la surreprésentation des AVC par embolies paradoxales dans notre étude soit liée a la sélection
unique de vols de plus de 10 heures, et de cas survenant dans les 24 heures suivant le vol, mais

d’autres études seront nécessaires pour le prouver.
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CRITERES DE JUGEMENT SECONDAIRES

- Concernant I’incidence
Bien que I’incidence des AVC dans les vols long-courriers soit faible dans notre étude, elle est
5 fois supérieure a 1’étude de Humaidan (62) qui retrouvait une incidence de 0.42 AVC par
million de passagers. Cette différence de résultats peut potentiellement étre expliquée par le fait
que notre étude n’ait porté que sur des vols long-courriers. Etant donné la prédominance des
embolies paradoxales de notre étude, on peut envisager un paralléle avec 1’é¢tude de Lapostolle
(1) dans laquelle I’incidence des embolies pulmonaires augmente avec la durée du vol.
L’incidence des embolies pulmonaires dans les vols de plus de 10 heures, était dans son étude

10 fois supérieure a I’incidence des embolies pulmonaires tous vols confondus.

Il faut également noter que notre étude n’a concerné que des cas d’AVC survenus dans les 24
heures suivant le vol. Dans son étude, Humaidan comptait 43% d’AVC survenus dans les 48

heures suivant le vol, et 29% survenus entre 2 et 14 jours apres le vol.

Nous aurions probablement retrouvé une incidence plus importante en incluant les AVC
survenus dans le mois suivant le vol, mais au prix d’un biais évident lié au hasard, au vu de la
fréquence des AVC en population générale. Le faible échantillon de notre étude est la
conséquence de I’incidence faible de la pathologie mais également du choix des criteres
d’inclusion. L’incidence des AVC dans les vols long-courriers est bien inférieure a I’incidence
des AVC dans la population générale. Nous avons donc cherché a réduire les biais liés au

hasard, et par les critéres d’inclusion nous avons réduit la taille de 1I’échantillon.

Il faut également noter que le recueil n’a porté que sur 2 des 4 centres hospitaliers de 1’ile.
L’hopital de Saint Denis est situé a proximité immédiate de 1’aéroport, mais un patient
présentant des symptdmes une fois rentré a domicile, dans les 24 heures suivant le vol, aura pu
consulter dans un autre centre hospitalier. En n’analysant que les données de 2 centres

hospitaliers il est possible que nous ayons sous-estimé le nombre de cas.

Certains patients ont possiblement été hospitalisés pour AVC dans les suites d’un vol long-
courrier, aprés avoir été pris en charge par le SAMU a domicile ou aprés s’étre déplacés eux-

mémes a 1’hopital, aucun code diagnostic CIM-10 ne permettait de le savoir.

- Concernant les caractéristiques des AVC
Les caractéristiques des AVC étaient bien détaillées dans tous les dossiers et le recueil a pu étre
exhaustif. Notre analyse cependant doit rester prudente car il s’agit d’une étude simplement
descriptive sans groupe témoin.
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Dans tous les cas, le début des symptomes est survenu aprés au moins 8 heures de vol. Cela
correspond a plus de 8 heures d’immobilisation, les patients présentaient donc une majoration
du risque thromboembolique veineux. Les AVC touchaient majoritairement la circulation
postérieure, comme c¢’était le cas dans 1’étude d’Heckman (12). Les patients ont bénéficié d’une
thrombolyse dans 33% des cas. On retrouve des taux similaires dans la littérature : 44% pour
Alvarez (51), et 26% pour Humaidan qui retrouve une différence significative avec le groupe
de patients ayant fait un AVC hors d’un contexte de voyage aérien. Les patients ayant fait un
AVC dans un contexte de vol long-courrier bénéficieraient plus souvent d’une procédure de
revascularisation. Dans notre étude I’aéroport est a proximité immédiate de 1’h6pital : pour tout
patient présentant des symptdmes, la prise en charge par le SAMU puis son transfert sont

rapides, et les délais inférieurs aux délais de thrombolyse.

Soixante-sept pourcent des patients ont bénéficié d’un angioscanner thoracique, a la recherche
d’une embolie pulmonaire, mais seulement 44% ont eu une échographie doppler des membres
inférieurs, pourtant moins irradiante. Cela peut étre expliqué par le fait qu’il est parfois difficile
de négocier aupres de I’opérateur des examens a visée diagnostique, sans conséquence évidente
sur la prise en charge thérapeutique. Un protocole d’exploration complet pourrait étre organisé

dans le cadre d’une étude prospective.

- Concernant les caractéristiques des patients
S’agissant d’une étude descriptive, sans groupe témoin, I’analyse des facteurs de risque des

patients est ici aussi délicate.

Deux tiers des patients sont des hommes dans notre étude, alors que les femmes sont plus
touchées que les hommes dans la population générale (68) ce qui rejoint les constatations faites
dans la littérature(51) (62) (12).

L’age moyen des cas de I’étude (65.7 ans) est nettement inférieur a 1’dge moyen
d’hospitalisation pour AVC ischémique en France qui est de 70,9 ans en 2014 (69). Il faut
cependant noter que la médiane dans notre série est de 71 ans. Par ailleurs 1’age moyen de
survenue d’un AVC est plus bas a la Réunion selon 1’agence régionale de santé de 1’Océan
Indien : 62.6 ans chez les hommes et 68.5 ans chez les femmes en 2000 (70). Les deux tiers des
cas de notre étude sont plus &gés que la moyenne réunionnaise, mais tous les patients de notre
étude ne sont pas réunionnais, certains étant des résidant de France métropolitaine en vacances
a la Réunion. Les patients de notre étude apparaissent plus jeunes que la population générale

métropolitaine, mais plus agés que la population réunionnaise.
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Les patients présentaient en moyenne 2.2 facteurs de risque cardiovasculaire, ils présentaient
donc un risque accru d’AVC. Le format de 1’étude ne permet cependant pas d’évaluer si les
patients presentaient plus de FRCV que la population générale, une étude comparative sera

nécessaire pour conclure.

Les patients présentaient tous au moins un facteur de risque de MTEV, jusqu’a trois pour
certains. Le recueil de données n’a cependant pas pu étre exhaustif, de nombreuses informations
manguaient dans les dossiers médicaux analyses. Le bilan de thrombophilie n’a été réalisé que
chez un patient. Probablement parce que les médecins ayant pris en charge les patients n’étaient
pas sensibilisés aux risques liés au vol long-courrier, I’interrogatoire n’a que rarement ét¢ mené
en ce sens. Seuls 44% des patients ont bénéficié d’une échographie doppler veineuse des

membres inférieurs, et 67% d’un angioscanner.

Aucun ne prenait de traitement anticoagulant, que ce soit au long cours ou en prophylaxie.
Pourtant plusieurs patients auraient pu étre électifs a une prophylaxie médicamenteuse. Le réle
de I’aspirine est controversé a ce jour (71) dans la prévention de la MTEV, et ce sont les HBPM
qui sont recommandées avant le vol (36). Certains patients étaient sous antiagrégant
plaquettaire au long cours, cela peut avoir été un frein & la prophylaxie par HBPM.
L’association d’un antiagrégant plaquettaire et d’une HBPM augmentant le risque

hémorragique.
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METHODE DE RECUEIL DES DONNEES
Nous avons utilisé plusieurs méthodes de recrutement pour la mise en place du recueil de
données. Ceci dans le but de couvrir toute la durée de 1I’étude, et tenter d’étre les plus exhaustifs

possibles dans le recrutement des cas.

1) Sur le registre des données collectées par les neurologues
L’utilisation du registre mis en place par les neurologues nous a permis de dénombrer la totalité
des cas finalement inclus dans 1’étude. Cependant ce recueil n’a été mis en place que dans un
des centres hospitaliers de 1’le et aucun protocole n’a été associé a ce registre. Bien qu’il
s’agisse de I’hdpital de Saint-Denis, ou sont directement transférés les patients pris en charge a
I’aéroport, il est possible que des cas n’aient pas été inclus. Notamment si le patient a été pris
en charge aux urgences uniquement avant d’étre transféré a Saint Pierre. 1l existe un biais de
recrutement en lien avec I’intervention du neurologue nécessaire pour I’inclusion. Le praticien
aura pu manquer d’inclure un patient si le contexte de voyage aérien n’a été relevé par personne
lors des transmissions, ou que le patient n’a pas été hospitalisé en UNV par la suite, bien que
tous les patients hospitalisés pour AVC en service de médecine soient normalement revus par
un neurologue en consultation neurovasculaire a 3 mois. Par ailleurs ce recueil ne couvrait pas

toute la durée de I’étude, il manquait des données entre le 01/01/2010 et le 09/03/2010.

2) Sur le registre des données issues du SAMU
Nous avons essayé de pallier aux biais du registre des neurologues, par la mise en place du
registre des données issues du SAMU, afin d’étre le plus exhaustif possible. Nous espérions
pouvoir étudier la totalité de la période de 1’étude avec ce registre (du 01/01/10 au 31/12/16),
ou au moins celle du registre des neurologues (du 09/03/10 au 31/12/16). Cependant les données
de la « liste C15 » n’étaient accessibles qu’a partir du 23/05/2013, ce qui a limité 1’efficacité de
ce mode de recrutement. D’autre part il pouvait exister des erreurs d’orthographe dans le nom
des patients dans la « liste C15 », il n’a donc potentiellement pas été possible de les identifier
dans la « liste CHU ». Il faut également noter que les cas du registre SAMU qui pouvaient
finalement étre inclus, avaient tous déja été répertoriés par le registre des neurologues. Cette
seconde intervention s’est donc révélée peu productive pour répertorier les cas recherchés. La
recherche de mots-clefs directement dans le dossier médical informatisé des patients
hospitalisés pour AVC, comme décrit dans I’étude d’Humaidan (62), aurait pu permettre de
retrouver les cas de fagon plus certaines que par I’étude des registres d’interventions du SAMU,

mais elle n’était informatiquement pas réalisable au CHU.
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3) Sur I’analyse manuelle
Enfin I’étude manuelle rétrospective des dossiers a €té le seul moyen pour rechercher des cas
entre le 01/01/12010 et le 09/03/2010. Elle n’a été possible que sur cette courte période en
raison du tres grand nombre de dossiers a traiter. Il faut noter qu’un biais d’information a pu

survenir lors de I’analyse rétrospective des dossiers.

4) Sur I’analyse rétrospective sur dossier
Pour pallier au biais d’information en lien avec I’analyse rétrospective des dossiers, et obtenir
les informations manquantes concernant notamment les facteurs de risque thromboembolique,
il serait envisageable dans une prochaines étude de joindre les patients par téléphone. Ceci
semble acceptable si I’AVC est survenu dans 1’année pour limiter I’apparition d’un biais

mémaoire.

PERSPECTIVES THEORIQUES

Des études comparatives, menées sur des effectifs plus conséquents, seront nécessaires pour
rechercher les facteurs favorisant ces AVC. Une étude prospective sur les 4 centres hospitaliers
de la Réunion permettrait un recueil plus exhaustif, passant par la sensibilisation préalable des
équipes médicales aux AVC secondaires aux vols long-courrier, un recueil plus complet des
facteurs de risque, et la mise en place d’un protocole d’exploration complet a visée
diagnostique. Les embolies paradoxales apparaissent comme 1’étiologie principale dans notre
étude. Il serait intéressant de mener une étude comparant le profil des patients ayant fait un
AVC, a celui des patients ayant fait un accident thromboembolique veineux, durant un vol long-
courrier Paris-Réunion. Plusieurs études portant sur la maladie thromboembolique veineuse
aprés des trajets aériens ont été publiées par des équipes réunionnaises et ce des 1996. Cette
premiere étude décrivait six cas d’embolies pulmonaires survenues en 1994 et 1995 aprés des
vols Paris-Réunion (66). L’incidence de ces embolies pulmonaires a été plusieurs fois
réévaluée. Une étude monocentrique menée entre 2010 et 2012, au CHU de Saint Denis a fait
I’objet de travaux de these soutenues en 2013 (38), et en 2018 (72) ou I’incidence apparaissait
trés supérieure a celle décrite dans la littérature. Ces différents travaux mettent en lumiére le
fait que les pathologies thromboemboliques en lien avec les vols long-courriers ont
probablement été sous-estimees dans les premieres études publiées. L’incidence des cas d’AVC
suivant un vol long-courrier est faible, mais elle est probablement sous-estimee par la recherche
non systématique d’une histoire de voyage dans le mois précédant I’AVC. Et si le profil des
patients differe de la population générale, il serait intéressant de le comparer aux patients ayant

fait un accident thromboembolique veineux pour savoir s’il s’en rapproche.
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PERSPECTIVES PRATIQUES

L’incidence des AVC au cours des vols long-courriers est faible, mais certains profils de
patients doivent inciter a la prudence. Notamment la connaissance d’un FOP chez un patient
qui doit prendre 1’avion, en particulier en cas d’association a des facteurs de risque personnels
de MTEV. Le dépistage systématique des FOP ne se justifie pas pour autant, si I’on s’appuie
sur les dix critéres de dépistage définis par 1’Organisation Mondiale de la Santé (73) . Chez les
patients ne présentant aucun shunt intra cardiaque, aucun sur-risque d’AVC lié au vol long-
courrier n’a pu étre mis en évidence. La principale mesure de prévention passera par
1’évaluation et la prise en charge du risque de MTEV. En présence d’un patient consultant avant
de prendre I’avion, il faudra prendre en compte la durée de son vol, ainsi que les facteurs de
risque personnels thromboemboliques afin de décider de la conduite a tenir (résumé en annexe
1).

Il est important d’informer le patient sur 1’existence du risque thromboembolique inhérent au
voyage long-courrier. Il faut informer également sur les moyens de prévention qui existent en

fonction du risque.

Le médecin généraliste jugera de la nécessité du port de bas de contention, voire d’une
anticoagulation préventive, en fonction du risque thromboembolique propre a chaque patient.
La définition du risque de MTEV avant un voyage aérien se précise dans les recommandations,
bien que certains criteres restent a 1’appréciation du médecin. En I’absence de facteur de risque

le risque est faible. Les critéres de risque modéré et élevé sont précisés dans le tableau 11.

En cas de risque modéré le port de bas de contention de classe 2 est recommandé, classe 3 ou 4

chez les patients ayant une insuffisance veineuse chronique.

En cas de risque thromboembolique élevé il est recommandé de proposer une prophylaxie par
anticoagulant en plus des bas de contention (36), avec une héparine de bas poids moléculaire
injectée 2 a 4 heures avant le vol (74). L’association de plusieurs facteurs de risque « modérées »
peut faire discuter la prophylaxie médicamenteuse, particulierement dans le cas des vols long-
courriers. L’association a un FOP connu sera un facteur supplémentaire de décision chez les

patients a risque éleve.
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GROUPE 1 : RISQUE FAIBLE

Les patients sans facteur de risque personnel associé

GROUPE 2 : RISQUE MODERE
La présence de 2 ou plus des facteurs suivant augmente le risque de fagon exponentielle,
et peut alors faire discuter le classement du patient en risque éleve.

- I’age supérieur a 40 ans (le risque augmentant avec 1’age)

- le sexe féminin

- la prise d’une contraception hormonale ou d’un traitement hormonal substitutif

par voie orale

- Une grossesse ou un post partum précoce

- les antécédents familiaux de MTEV

- D’obésité

- les anomalies de I’hémostase et la thrombophilie

- les varices des membres inférieurs

- lagrande (>190cm) et la petite taille (<160cm)

- D’insuffisance cardiaque

GROUPE 3 : RISQUE ELEVE
- antécédent personnel de MTEV
- les antécédents de chirurgie récente ou de traumatisme avec immobilisation

I’existence d’une néoplasie active ou traitée

Tableau 11 : Définition des groupes de risque de MTEV lors d'un voyage.

A tout patient qui rentre en métropole, le médecin généraliste devra dispenser des conseils
généraux (1) (75). Ces recommandations s’adressent a tous les patients qui vont faire un voyage

long-courrier, quel que soit leur niveau de risque. Ces conseils sont résumés en annexe 2 :
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- Eviction des manceuvres d’hyper pression intra thoraciques, en conseillant des choses simples
tels que la mastication, et éviter le port de bagages lourds. La réalisation de manceuvres
d’hyperpression intra-thoracique pour pallier aux variations barométriques tels que la
manceuvre de Valsalva peuvent entrainer le passage d’un thrombus veineux vers la circulation
cérébrale. 1l est licite de conseiller d’autres manceuvres d’équilibration tympanique. D’autant
plus que la manceuvre de Valsalva si elle est réalisée de fagcon brutale ou répétée peut étre a

I’origine de barotraumatismes tympaniques.

- Bien que les mesures d’hydratation n’aient pas pu prouver une efficacité sur la prévention des
accidents thromboemboliques, elles permettent au moins d’éviter les effets liés a la
déshydratation muqueuse entrainant un inconfort. Il est donc légitime de conseiller au patient

de s’hydrater réguliérement, et d’éviter les boissons diurétiques telles que le café et le thé.

- La mobilisation réguliére pendant le vol telle que changer de position fréquemment, marcher

ou bouger les jambes (75).

- Afin de diminuer le risque potentiel de dissection artérielle, la prise de somniféres sera

déconseillée, et I’installation confortable au niveau cervical conseillée.

A ce jour, le voyage aérien long-courrier n’apparait pas étre un facteur de risque de récidive
pour un patient ayant déja fait un AVC. Concernant les patients ayant fait un AVC devant étre
rapatriés, il existe des recommandations éditées par 1’International Air Transport Association
(76) et I’ Aerospace Medical Association (77).

- Dans les 4 jours suivant ’AVC 1’avis d’un médecin spécialis¢é en médecine
aéronautique est nécessaire avant de prendre I’avion afin d’évaluer la possibilité du
transport et les moyens requis.

- Entre 5 et 14 jours, si I’état est stable ou en amélioration, le voyage aérien est
envisageable a la condition que le patient puisse étre accompagné d’une infirmiere, et
qu’il puisse bénéficier d’un apport en oxygeéne pendant le vol. En cas de récupération
clinique complete, I’accompagnement par une infirmiére n’est pas nécessaire.

- Dans tous les cas il est recommandé d’attendre la stabilisation neurologique du patient

avant d’envisager le vol.
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V. CONCLUSION

Les études les plus récentes remettent en cause les embolies paradoxales comme mécanisme
unique des AVC dans les voyages aériens. Dans notre étude les étiologies sont effectivement
multiples. Cependant, il semble qu’en incluant uniquement les AVC ayant cu lieu dans les 24

heures suivant un vol long-courrier de plus de 10 heures, elles restent 1’étiologie principale.

L’incidence des AVC dans les vols long-courriers entre Paris et la Réunion est faible dans notre
étude, mais supérieure a celle retrouvée dans la littérature, bien que le recueil de données ne
soit probablement pas exhaustif. Pour corriger cela il serait intéressant de proposer un recueil
prospectif au sein des 4 centres hospitaliers de 1’ile aprés sensibilisation des équipes médicales

aux AVC survenant suite a des vols long-courriers.

L’analyse des caractéristiques des patients et des AVC est délicate, car il s’agit d’une étude
seulement descriptive. L’étude des facteurs de risque d’AVC au cours des vols long-courriers
nécessiterait une étude comparative afin de tenter d’identifier les patients a risque. La
prédominance des embolies paradoxales rend intéressante la comparaison avec les patients
victimes d’un accident thromboembolique veineux suite a un vol long-courrier. Elle doit
renforcer 1’attention portée a la prévention thromboembolique des patients qui vont prendre un

vol long-courrier.
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ANNEXES

Annexe 1 : Proposition d’aide décisionnelle pour la prévention thromboembolique des

patients prenant I’avion pour la métropole.

Risque faible (Pas de facteur de risqueJ

- age supérieur a 40 ans (le risque augmentant avec I'age)
- sexe féminin

- prise d'une contraception hormonale ou d’un traitement hormonal substitutif par voie
orale

- grossesse ou un post partum précoce

- antécédents thromboemboliques personnels ou familiaux
- obésité

- anomalies de I'hémostase et thrombophilie

- varices des membres inférieurs

- grande (>190cm) et petite taille (<160cm)

- insuffisance cardiaque

- Association de plusieurs facteurs de risque du groupe précédent

Risque élevé | - Antécédent de MTEV
- les antécédents de chirurgie récente ou de traumatisme avec immobilisation
- I'existence d'une néoplasie active ou traitée

Risque thromboembolique

a

faible
élevé
bas de contention
¢ prophylaxie
médicamenteuse
recommandations

générales

57



Annexe 2 : Conseils au patient.

Conseils au patient

Au décollage et a l'atterrissage

- Eviter les manoeuvres d'équilibration des oreilles brutales comme la manoeuvre de Valsalva. Préférer la
mastication d'une pastille ou d'un chewing-gum, et le baillement.
- Eviter le port de charge lourde en sortant de I'avion.

Pendant le vol

- S’hydrater régulierement, et éviter les boissons diurétiques telles que le café le thé. Eviter la consommation
d'alcool notamment de biére.

- Bouger, c'est-a-dire changer de position régulierement et marcher.

- La prise de somniféres est déconseillée

- Une installation confortable au niveau cervical est recommandée notamment pour le sommeil.

58



SERMENT D’HIPPOCRATE

Au moment d’étre admise a exercer la médecine, je promets et je jure d’étre fidéle aux lois de
I’honneur et de la probité.

Mon premier souci sera de rétablir, de préserver ou de promouvoir la santé dans tous ses
éléments, physiques et mentaux, individuels et sociaux.

Je respecterai toutes les personnes, leur autonomie et leur volonté, sans aucune discrimination
selon leur état ou leurs convictions. J’interviendrai pour les protéger si elles sont affaiblies,
vulnérables ou menacées dans leur intégrité ou leur dignité. Méme sous la contrainte, je ne ferai
pas usage de mes connaissances contre les lois de ’humanité.

J’informerai les patients des décisions envisagées, de leurs raisons et de leurs conséquences.
Je ne tromperai jamais leur confiance et n’exploiterai pas le pouvoir hérité des circonstances
pour forcer les consciences.

Je donnerai mes soins a I’indigent et a quiconque me les demandera. Je ne me laisserai pas
influencer par la soif du gain ou la recherche de la gloire.

Admise dans I’'intimité des personnes, je tairai les secrets qui me seront confies. Recue a
I’intérieur des maisons, je respecterai les secrets des foyers et ma conduite ne servira pas a

corrompre les meeurs.

Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas abusivement les agonies. Je
ne provoquerai jamais la mort délibérément.

Je préserverai l’'indépendance nécessaire a [’accomplissement de ma mission. Je
n’entreprendrai rien qui dépasse mes compétences. Je les entretiendrai et les perfectionnerai
pour assurer au mieux les services qui me seront demandés.

J’apporterai mon aide a mes confréres ainsi qu’a leurs familles dans 1’adversité.

Que les hommes et mes confréres m’accordent leur estime si je suis fidéle a mes promesses;
que je sois déshonorée et méprisée si J’y manque.

59



ABSTRACT

INTRODUCTION: From 1968 until the 2010’s, cases of strokes in long haul flight (LHF)
described in the literature were mostly cases of paradoxical embolism. Only more recently were
other types of strokes emphasised. The highest incidence of strokes in LHF found in the
literature is 0.42 per million of passengers. This incidence is low, but studies suggest a different
patient risk profile in comparison with the general population. The frequency of LHF between
metropolitan France and Reunion Island makes it a good place to conduct our study about
strokes in LHF. First we will identify their aetiologies, then we will study their incidence, their
distinctives features, and the characteristics of patients. METHOD: this is an observational
retrospective study carried out from January 1%, 2010 up until December 31%, 2016 at the
Reunion Island’s general teaching hospital (Saint-Denis, Saint-Pierre). Patients who had a
stroke during or in the next 24 hours following a LHF Paris-Reunion have been included.
RESULTS: 9 patients have been included: 7 cardioembolic strokes (5 paradoxical embolism,
one by atrial fibrillation, and one by left ventricle dyskinesia). The two other cases had unknown
aetiology. The incidence is 2.2 strokes per million of passengers travelling in the Paris-Reunion
LHF. 33% of patients underwent revascularisation procedure. The middle age is 65,7 and 67%
of patients were men. Patients had on average 2.2 cardiovascular risk factors (RF), and at least
one thromboembolic RF. DISCUSSION: the over-representation of paradoxical embolism
could be linked to the selection of flights longer than 10 hours, and strokes occurring 24 hours
after the flight. Although the incidence of strokes in LHF remains low, it is 5 times higher than
in the literature. Analysis of patient and stroke characteristics remains cautious and more studies
will be required to conclude.
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RESUME

INTRODUCTION : De 1968 jusque dans les années 2010, les cas d’accidents vasculaires
cérébraux (AVC) au cours des vols long-courriers (VLC) décrits dans la littérature étaient
essentiellement des cas d’embolie paradoxale. Puis, divers types d’AVC ont ét¢ mis en
évidence. L’incidence des AVC aprés un voyage aérien la plus élevée dans la littérature est de
0.42 par million de passagers. L’incidence est faible, mais les études suggerent un profil de
patient a risque différent de la population générale. La fréquence des VLC avec la métropole
font de la Réunion un lieu privilégié pour 1’étude de ces AVC. Nous allons d’abord en
répertorier les étiologies, puis I’incidence, les caractéristiques, ainsi que celles des patients.
MATERIEL ET METHODE : 1l s’agit d’une étude observationnelle rétrospective menée du
01/01/2010 au 31/12/2016, au centre hospitalier universitaire (CHU) de la Réunion (Saint-
Denis et Saint-Pierre). Les patients ayant fait un AVC pendant ou dans les 24 heures suivant un
VLC Paris-Réunion ont été inclus. RESULTATS : 9 patients ont été inclus : 7 AVC cardio-
emboliques (5 par embolie paradoxale, un par fibrillation atriale, un par hypokinésie du
ventricule gauche), et 2 cas d’étiologie indéterminée. L’incidence est de 2.2 cas d’AVC pour
un million de passagers dans les VLC Paris-Réunion. 33% des patients ont pu bénéficier d’une
revascularisation. L’age moyen est de 65,7 ans. Les patients étaient des hommes pour 67%. lls
présentaient en moyenne 2.2 facteurs de risque (FR) cardiovasculaire. Ils avaient tous au moins
un FR thromboembolique. DISCUSSION : la surrepréesentation des embolies paradoxales dans
notre étude peut étre liée a la sélection unique de vols de plus de 10 heures et de cas survenant
dans les 24 heures suivant le vol. L’incidence des AVC compliquant un VLC reste faible bien
que 5 fois plus élevée que dans la littérature. L analyse des caractéristiques des patients et des
AVC reste prudente et d’autres études seront nécessaires pour conclure.
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