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INTRODUCTION

L'épidémiologie permet de connaitre le profil et I'impact de chaque maladie ainsi
que d'analyser son évolution. Dans le domaine des accidents vasculaires cérébraux (AVC)
elle a bénéficié au cours de ces derniéres années d’avancées majeures. En particulier,
'apport des registres de populations ont permis une meilleure connaissance de
l'incidence, de la mortalité de cette pathologie a travers le monde et d’identifier les facteurs
de risque de survenue des pathologies cérébro-vasculaires. Ces données sont
indispensables pour appréhender ce probleme de santé publique et y opposer les moyens
adaptés. L'accident vasculaire cérébral représente ce jour en France la 1ére cause de
handicap acquis chez I'adulte, la 2e cause de démence et la 3e cause de déces (1ére
cause de décés chez la femme). A I'échelle mondiale, c'est la 2e cause de mortalité
derriére les maladies coronariennes.

Le poids sanitaire des AVC ne cesse de croitre du fait du vieillissement de la population.
Mais on constate également depuis quelques années une augmentation de 50% de
l'incidence des AVC ischémiques dans la tranche d’age de moins de 45 ans (1) .

L'Organisation mondiale de la santé décrit 'accident vasculaire cérébral comme I'épidémie
en devenir du XXI¢siécle. Cette pathologie longtemps considérée comme une fatalité par
de nombreux professionnels et le grand public a évolué vers des soins spécialisés a tous
les stades de la maladie, réduisant ainsi sa mortalité et son handicap.

Entre 1970 et 2008, I'incidence de 'AVC a diminué de 42% dans les pays industrialisés
mais a augmenté de 100% dans les pays en voie de développement. Cette tendance
s’explique par la sensibilisation progressive des populations des pays industrialisés face
aux facteurs de risque et par une meilleure prévention secondaire, au moment ou les
habitudes de vie et I'alimentation sont en transition (2) .

L'occidentalisation du mode de vie est associé a une augmentation des facteurs de risque
cardiovasculaires et ses pathologies alors qu’il persiste un manque manifeste de moyens
pour les prendre en charge dans certains pays défavorisés. A cela s’ajoute une mauvaise
connaissance des particularités propres de la pathologie neuro-vasculaire des sujets
d’origine noire-africaine. En effet, il y a un manque manifeste d'études épidémiologiques
sur les AVC dans ces pays (les moyens financiers pour la recherche étant insuffisants).

Bien qu’appartenant a un département frangais, la population de Mayotte, est

proche génétiquement, historiquement et culturellement des populations d’Afrique de I'est.
L'ARS n’a pas encore réalisé d’étude approfondie sur les comportements individuels,
'environnement et les maladies chroniques sur le territoire mahorais. En cause les
systémes d’observation et déclaration encore immatures sur I'ile. La conséquence est que
nous prenons en charge les mahorais selon des protocoles issus d’études métropolitaines,
qui ne tiennent donc pas compte des spécificités propres a cette population.
L'avantage que porte Mayotte est qu’elle permet I'analyse d’'une population mal connue
avec des moyens souvent supérieurs a la plupart des pays d’Afrique sub-saharienne
(équipe médicale de formation occidentale approfondie et spécialisée, accés a I'hdpital,
aux examens complémentaires et aux traitements).

Nous cherchons a calculer I'incidence et la mortalité des AVC a Mayotte, d’en étudier les
caractéristiques populationnelles, les facteurs de risque cardiovasculaires et les étiologies.
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PARTIE 1

. Généralité sur les AVC
A. Définition

Définition OMS : « développement rapide de signes cliniques localisés ou globaux
de dysfonction cérébrale avec des symptémes durant plus de vingt-quatre heures pouvant
entrainer la mort, sans autre cause apparente qu’une origine vasculaire ».

Les accidents vasculaires cérébraux sont aussi définis comme des complications aigués
d’'une maladie vasculaire, dues a un arrét brutal de la vascularisation sanguine dans un
territoire cérébral ou a une rupture d’un vaisseau entrainant une souffrance cellulaire qui
s’exprime par un déficit neurologique focal en fonction de la zone atteinte.

L'AVC est un terme trés générique qui regroupe plusieurs entités distinctes tant sur le plan
physiopathologique qu’étiologique.

B. Différents types d’AVC

Les accidents ischémiques cérébraux ou AVC ischémiques résultent de la survenue
brutale de I'occlusion d'une artéere cérébrale qui prive de son apport normal en oxygéene et
en glucose le territoire cérébral focal irrigué par cette artére. L'occlusion artérielle se
traduit par la survenue brutale d'un déficit neurologique focal dont les caractéristiques
dépendent du territoire parenchymateux cérébral touché.

Selon la durée de l'occlusion, l'ischémie cérébrale focale pourra n'étre que fonctionnelle
(trouble métabolique neuronal sans destruction). Elle sera alors responsable d'un déficit
neurologique brutal bref et spontanément réversible en moins d’'une heure, sans preuve
d'infarctus a l'imagerie cérébrale (3) . On parlera alors d'accident ischémique transitoire
(AIT). Le diagnostique d'AIT ne repose que sur l'interrogatoire. lIs représentent 10 % des
accidents ischémiques, et sont trés largement sous-estimés.

Lorsque l'ischémie cérébrale est suffisamment prolongée, elle conduit a une destruction
cellulaire responsable d'un infarctus cérébral visible sur I'imagerie cérébrale (scanner et
IRM), appelée également accident ischémique constitué. |l a pour conséquence un déficit
neurologique prolongé avec séquelles cliniques soit stabilisées soit sous forme d'une
régression partielle des troubles.

L’association des éléments cliniques et radiologiques permettent de conclure a un AVC.

L'accident vasculaire hémorragique est également défini par des éléments cliniques
et radiologiques. L'’hémorragie intra cérébrale associe I'apparition de trouble(s)
neurologique(s) d’installation brutale et un scanner cérébral non injecté montrant une
hyperdensité intra-parenchymateuse.

L’hémorragie méningée ainsi que la thrombose veineuse cérébrale font également
parti de cette famille mais ne seront pas détaillées ici et ne seront pas recherchées dans
notre étude.

C. Etiologie des AVC

1. AVC ischémiques (environ 80% des AVC)
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- L’athéromatose des grosses artéres (carotides, vertébrales, intra-craniennes)
représentent environ 25% des ischémies cérébrales. Le mécanisme est soit une
sténose, soit un embole.

- Les cardiopathies emboligénes représentent environ 25% des AVC ischémiques. La
fibrillation auriculaire en est responsable dans la moitié des cas. Elle est souvent
associée a des infarctus étendus aux handicaps sévéres. L'hypertension artérielle
(HTA), responsable de dilatation du coeur (et du noeud sinusal), en est la premiéere
cause; autrement dit, la dilatation de l'oreillette gauche est un facteur de risque d’ACFA.
Les autres causes de cardiopathies emboligénes sont résumées dans le tableau
suivant.

Sources cardioemboliques et risque embolique

Sources majeures/Risque élevé Sources mineures/Faible risque ou risque incertain
Auriculaire Auriculaire

Fibrikation auriculaire Foramen ovale perméable

Myxome de l'oreilette gauche Anévrysme du septum interauriculaire

Valvulaire Valvulaire

Sténcse mitrale Cakification de I'anneau mitral

Valve prosthétique Prolapsus mitral

Endocardite infectiouse Sténose acrtique calkcifiée

Endocardite non infectieuse Fibro&astome

Ventriculaire Ventriculaire

Thombus du ventricule gauche Akinésie/dyskinésie d'un sagment de la paroi ventriculaire
Myxome du ventricule gauche Insuffisance cardiaque congestive

Infarctus du myocarde antérieur récent
Cardiomyopathie dilatée

Figure 1 : L’AVC cardio-embolique : la sémiologie et I'investigation étiologique (4)

- La microangiopathie cérébrale (MC) représente 25% des AVC d’origine ischémique (5) .
Le plus souvent responsable d’'un petit infarctus lacunaire sous-cortical (< a 20 mm),
mais aussi potentiellement une micro-hémorragie (<10mm). On estime a 6-10% la
prévalence de lacunes d’origine vasculaire présumée dans une population avec une
moyenne d’age de 60 ans, celle-ci augmente a 30% chez les personnes de plus de 80
ans (6) . L'artériosclérose et I'angiopathie cérébrale amyloide sont les deux étiologies
les plus fréquentes qui aboutissent a la MC (7) . Fréquemment, elles sont secondaires a
la lipohyalinose des artéres perforantes intra-cérébrales, dont la principale cause est
I'hypertension artérielle.

- La dissection artérielle (cervicale/intra-cranienne) a pour mécanisme une sténose ou un
embole sur hématome pariétal. Son incidence est de 'ordre de 2,6/100 000 habitants
par an. La cause peut étre traumatique ou une anomalie artérielle préexistante
(dysplasie fibromusculaire, maladie du tissu élastique).

- Des causes plus rares existent : hyperviscosité sanguine (hémopathie, thrombophilie),

anomalie acquise de la paroi (angeites du systeme nerveux central, artériopathie non
athéromateuse), vascularites toxiques (crack, cocaine, héroine)...
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La cause reste inconnue dans environ 30% des cas; on parle d’AVC cryptogéniques.
2. AVC hémorragiques (15% des AVC)

L'HTA est responsable de lipohyalinose et de dégénérescence fibrinoide. Ceci fragilise,
rétrécit la lumiére vasculaire et diminue les possibilités d’autorégulation tensionnelle.
Les malformations artério-veineuses et microanévrysmes.

L’angiopathie amyloide.

Les troubles de la crase sanguine, les coagulopathies.

Les traitements antithrombotiques sont responsables d’AVC iatrogénes.

Les toxiques comme les amphétamines, la cocaine.

D. Facteurs de risque

1. Facteurs de risque non modifiables

L'age : aprés 55 ans, le risque d’AVC double a chaque décennie quelque soit le sexe
(8,9).

Le sexe : son role est surtout visible sur 'AVC hémorragique (risque relatif (RR) 4,6
pour ’homme). Avant 75 ans, l'incidence des AVC est 25 a 30% plus importante chez
les hommes que chez les femmes en Europe (10) . A tous ages il existe une plus
grande proportion de décés par AVC chez les femmes, car celles-ci vivent en moyenne
plus longtemps que les hommes (11).

L'ethnie : I'étude ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities) rapporte que les
populations noires avaient une incidence, tous types d'AVC confondus, de 38% de fois
supérieure a celle des Blancs (12) . Le registre de Manhattan a montré une incidence 2
fois plus élevée des ischémie cérébrale (IC) et des hémorragies intra-cérébrales (HIC)
chez les individus d’origine afro-ameéricaine et hispanique que chez les caucasiens (13)
et plus particulierement (entre 2 et 5 fois plus) avant 65 ans (14) .

Les antécédents familiaux : 'antécédent familial d'AVC multiplie par deux le risque de
développer un AVC (15) .

2. Facteurs de risque modifiables ou potentiellement modifiables

L'hypertension artérielle est, aprés I'age, le facteur de risque le plus important puisque
associé a 44,5 % des AVC hémorragiques et 31,5 % des AVC ischémiques. Elle
multiplierai par 9 le risque de souffrir d'un AVC avant 45 ans (16) . Chaque
augmentation de la pression artérielle systolique de 20 mmHg ou de la pression
artérielle diastolique de 10 mmHg est associée a un doublement du risque d’ accident
vasculaire cérébral ischémique (AVCi), quel que soit 'age (17) .

La perte d’élasticité des artéres en est la cause principale. D’autres facteurs favorisent
'hypertension comme la consommation d’alcool, de sel, une vie sédentaire et
'exposition a des stress répétés. Il existe une prédisposition génétique dans 30 % des
cas environ. Dans l'étude INTERSTROKE (18) I'hypertension artérielle était
significativement plus prévalente chez les africains (OR=4). Les causes secondaires
doivent étre recherchées (comme I'hyperaldostéronisme).

Le cholestérol : trop élevé, il multiplie par 2 le risque, surtout pour I'accident ischémique
du sujet jeune (40-59 ans) (19) . Une diminution de 1 mmol/L du LDL cholestérol était
associé a une réduction relative du risque d’IC de 19 % (20) .
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- Le diabéte augmente par 3 fois le risque d’AVC et est facteur de moins bon pronostic en
phase aigué (21) . L'étude américaine ARIC a montré une relation continue entre le taux
d’HBA1c (hémoglobine glyquée) et le risque d’IC, que le sujet soit diabétique ou non (22)
. Cette pathologie favorise la macro et la micro-angiopathie cérébrale.

- L'obésité : le RR est de 1,8 a 2,4. Le risque augmente d’environ 5% par unité d’indice

de masse corporelle (IMC). L'obésité constitue un risque d’AVC nettement plus élevé
chez les adultes jeunes (2) . Sa définition est basée sur I'MC, bien que cet outils soit
fortement controversé du fait qu’il ne permette pas de distinguer le poids associé a la
masse musculaire de celui associé aux tissus adipeux. Le périmétre abdominal (rapport
tour de taille/tour de hanches), indépendant de la taille, constitue un indicateur de la
masse grasse intra- abdominale et de la masse grasse totale. D’aprés la HAS, le risque
d’infarctus cérébral est davantage lié a I'obésité abdominale qu’a I'obésité définie par
I'IMC. Ce constat est également énoncé dans la Revue Neurologique n°174 de 2019
(23).
L'obésité prédispose a I'hypertension (selon 'OMS, perdre 5 kg de surpoids peut
réduire de 2 a 10 points la tension artérielle systolique), a I'élévation du taux de
cholestérol et a une altération de la tolérance au glucose. Cependant elle représente
également un risque indépendant en ce qui concerne la morbidité et la mortalité
cardiovasculaire. Son poids ne fait que croitre de part les graisses alimentaires, la
valeur énergétique accrue des repas auxquelles s’ajoutent une augmentation des
comportements sédentaires.

- Le tabac est un facteur de risque indépendant, dans les deux sexes, a tout age et quelle
que soit I'origine ethnique. Le fumeur a un risque d’AVC ischémique deux fois plus élevé
que le non fumeur (2, 24) . Il existe une relation dose-effet entre consommation de
tabac et risque d’IC. Son mécanisme est pro-thrombotique et a plus long terme, il
favorise le développement de I'athérosclérose. Le tabagisme potentialise I'effet d’autres
facteurs de risque, tels que I'’hypertension artérielle ou les contraceptifs oraux.

- Lalcool présente un RR de 1,7 (15) . Une méta-analyse de 35 études observationnelles
a montré qu'une consommation réguliére d’alcool supérieure a 60 g par jour est
associée a un risque accru d’'IC et a un doublement du risque d’'HIC (25) .

- La sédentarité aurai un RR = 1,3 (15) . La HAS souligne plusieurs études ayant montré
dans la population générale une baisse moyenne de 20 % des AVC ischémiques et
hémorragiques chez les personnes actives par rapport aux personnes sédentaires.

- Les contraceptifs et traitements hormonaux substitutifs (THS). Le RR est de 2 a 4 pour
les contraceptifs, et de 1,3 pour les THS (15) . Le THS de la ménopause augmentait de
29 % le risque d’IC (26) .

- Linsuffisance rénale : plusieurs études récentes ont montré une relation forte entre la
réduction du débit de filtration glomérulaire estimé (DFG) et l'augmentation des
complications et de la mortalité cardiovasculaires. Cette relation est mise en évidence
méme pour des réductions modestes de la fonction rénale qui sont extrémement
prévalentes dans la population. En dessous de 80 ml/min/1,73m?, toute réduction du
DFGe de 10 ml/min/1,73m? augmente proportionnellement le risque de déces ou
d’événements cardiovasculaires non mortels de 10 % (27). En cause, I'anémie, la
surcharge hydrosodée, I’hyperhomocystéinémie, le stress oxydatif, la micro-
inflammation chronique, les anomalies phosphocalciques associées a
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I'hyperparathyroidie secondaire et surtout la rigidité artérielle associée aux calcifications
artérielles.

Dans I'étude du Consortium CKD la prévalence de I'insuffisance rénale (DFGe < 60 ml/
min/1,73m?) est estimée a 6,3% de la population générale, elle augmente a 14,6% dans
les populations a haut risque cardiovasculaire et concerne enfin plus de 30% des
individus de plus de 75 ans.

HTA, tabac, obésité, régime alimentaire, sédentarité représentent 80 % du risque d’AVC et
sont des facteurs de risque (FDR) modifiables.

E. Déficiences, incapacités et handicaps post-AVC (> 60% des cas):

Les suites de 'AVC peuvent étre lourdes en terme de létalité. Une proportion
importante de survivants gardent des séquelles, parfois trés invalidantes.
Les déficiences neurologiques séquellaires les plus communes sont I'hémiplégie,
’hémianopsie latérale homonyme, I'aphasie et le syndrome hémisphérique droit.
Le risque de démence est multiplié par 2 dans les 4 ans en cas d’antécédent d’AVC (28) .
Le déficit cognitif d'origine vasculaire (baisse de [Iattention, trouble des fonctions
exécutives, ralentissement des fonctions motrices et de I'élaboration des informations,
variations d’humeur) causé par une série d’accidents cérébrovasculaires ischémiques ou
hémorragiques, ont pour la plupart une relation pathogénétique avec I'hypertension et la
MC. L'HTA provoque des Iésions de la substance blanche (démyélinisation).
Le contexte de handicap est pourvoyeur de syndrome dépressif chez plus de 30% des
patients.

ll. Epidémiologie des AVC : dans le monde/en Afrique sub-saharienne/en France

A. Aléchelle mondiale

Une importante transition épidémiologique est en cours dans les pays développés
comme dans les pays en développement. C'est un processus défini comme un recul des
maladies infectieuses et de la malnutrition au profit des maladies non transmissibles, au
premier rang desquelles; les maladies cardiovasculaires et les cancers. Cette mutation
sanitaire est le résultat du développement industriel et technologique et des
transformations socio-économiques.

Foigin et 3, Lancet 2013

Global Burden of Disease Study 2010: 119 studies (58 from high-income countries and 61
from low-income and middie-income counfries)

WM +88% +84% +26% H12%
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Projections 2030: décés par AVC 12 M, Prévalence 70 M, DALY perdus > 200 M

Figure 2 : Les AVC dans le monde de 1990 a 2010
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Selon TOMS, en 2010, 17 millions de personnes ont été touchées par un AVC dont 31%
avant 'age de 65 ans. 6 millions en sont mort. La prévalence était de 33 millions (29) .

En 2010 lincidence globale des AVC est estimée a 258 /100 000/an, mais varie de
maniére importante selon les pays et leur niveau socio-économique (30) .

Le taux de mortalité a un mois aprés un AVC montre des disparités importantes a travers
le monde avec des chiffres variant de 10 a 30 % (31) . LAVC est responsables de prés de
10% des décés dans le monde (32) . 87% des décés dus a un AVC ont lieu dans des pays
en voie de développement (33) .

25% des sujets de plus de 75 ans vont présenter un AVC, souvent en association avec
I'HTA, 80% vont en décéder (34) .

12,6 millions de victimes d’AVC vivent avec un handicap modéré ou grave (35) .

On estime que les AVC représentent 2 a 4 % du colt global des soins délivrés dans les
pays industrialisés.

L'incidence de cette affection a baissé de prés de 40 % sur ces quatre derniéres
décennies dans les pays a revenus élevés, mais en méme temps, elle a doublé dans les
pays a bas ou a moyens revenus (36) .

Le vieillissement démographique dans les pays a revenus moyens ou inférieurs, couplé
avec l'augmentation de lincidence de I'AVC, la réduction des déces, contribuent
aujourd'hui a alourdir la charge des AVC.

A partir des données de 'OMS disponibles, il a été estimé que le nombre annuel d’AVC
incidents dans le monde passera a 23 millions a I'horizon de 2030.

B. En Afrique

En 1990, les maladies non transmissibles représentaient 28 % de la morbidité et 35
% de la mortalité (37) . En Afrique de fagon particuliére, les maladies cardio-vasculaires
sont en constante progression, de part le vieillissement de la population, le changement
de style de vie accompagnant le développement socio-économique et I'urbanisation
intensive. Il en résulte I'émergence des facteurs de risque cardio-vasculaire comme
I'hypertension artérielle (la prévalence de I'’hypertension artérielle en Afrique
subsaharienne est devenue similaire a celle observée dans les populations noires des
pays a hauts revenus (38) ), le diabéte et la dyslipidémie.
Ces facteurs expliquent 'augmentation considérable de la morbi-mortalité cardiovasculaire
et rénale en Afrique subsaharienne, qui va encore s’amplifier dans les années a venir.

Peu d’études existent concernant les populations d’origine noires-africaines. La
majorité de celles-ci ont été réalisées dans les populations noires américaines ou
anglaises souvent biaisées par des disparités socio-économiques importantes.

En Afrique le taux d’incidence standardisé sur I'dge est estimé a 316/100 000 (39) . Les
admissions a I'’hépital pour AVC sont en augmentation (40) .

Les données sur la mortalité post-AVC en Afrique sub-saharienne ne sont pas trés fiables
a cause du faible nombre de décés survenant dans les hépitaux et de l'inexistence des
certificats de décés. La mortalité de I'AVC standardisée selon l'age dans les pays
membres de 'OMS Afrique est plus haute que dans les pays développés et va de 107 a
189/100 000 chez les femmes et de 95 a 168/100 000 dans la population masculine (37) .
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On estime a 84% le taux de mortalité a 3 ans. Ce taux se majore en Afrique sub-
Saharienne (40) .

La mortalité par AVC représente 23,4% des causes de décés chez les sujets &gés de 60
ans et plus au centre hospitalo-universitaire de Brazzaville (41) et 42,14% des sujets ayant
eu un AVC a Antananarivo (42) .

L'étude INTERSTROKE retrouve en Afrique 66% d’IC et 34% d’HIC contre 91% et 9%
dans les pays développés.

L'’age de survenue est plus précoce dans de multiples études faites sur des populations
originaires d’Afrique. Dans ces études, les infarctus cérébraux de type lacunaire étaient
plus fréquents parmi la population noire (43) .

L'OMS estime que les morts par AVC ainsi que le nombre d’années de vie perdues et
d’années de vie d’incapacité due a cette méme maladie (DALY) sont environ 7 fois plus
importants dans les pays en voie de développement que dans les pays a haut niveau de
vie (45) . Moins de 20 % des patients reprennent un travail (37) .

L'incidence de I'hypertension augmente en Afrique et entraine des altérations de la micro-
vascularisation cérébrale. Ces modifications responsables de Iésions ischémiques sous-
corticales ou de leucoencéphalopathie causent un sur-développement des troubles
cognitifs.

Les études sur le co(t des maladies cardio-vasculaires et plus particulierement des AVC
en Afrique ne sont pas nombreuses (44) . En Afrique du Sud il a été estimé que le colt
total des maladies cardiaques et des AVC était, en 1991, entre 550 et 700 millions de
dollars. Les Sud-Africains dépensaient en moyenne 20 dollars pour les maladies cardio-
vasculaires contre 500 a 1000 dollars en moyenne dans les pays en développement.

Le cout élevé des soins, le manque d’unité neuro-vasculaire (UNV), de neurologues, de
soignants, de scanner, d'imagerie par résonance magnétique (IRM) et d’échographies,
sont en part responsables des issues néfastes des AVC dans les pays pauvres.

La bibliographie ne différencie que trés peu les réles joués par I'environment et ceux joués
par les facteurs génétiques dans le risque de développer un AVC ou des complications
d’AVC en Afrique sub-saharienne.

C. En France

La prévalence de I'AVC est estimée a 400 000 par an (46) ; 4 a 6/1 000 personnes
tous ages confondus (32) .
L'incidence est de plus de 140 000 nouveaux cas/an, soit un AVC toutes les quatre
minutes. Un frangais sur 6 aura un AVC dans sa vie. Sa fréquence a égalé celle de I
infarctus du myocarde (IDM).
L'incidence des AVC est restée stable depuis 20 ans. Cette stabilité observée résulte de
I'équilibre entre I'efficacité de la prévention primaire des AVC, des progrés médicaux et le
vieillissement de la population. On assiste a I'allongement de I'espérance de vie sans AVC
(cing ans chez 'hnomme, huit ans chez la femme) et la baisse de la mortalité a 1 mois,
observée en France comme dans les autres pays développés.
Il existe un gradient décroissant nord-sud et est-ouest qui implique probablement a la fois
des facteurs génétiques et environnementaux qui sont mal identifiés.

L'AVC est aujourd’hui responsable de 7 % du total des décés annuels en France. La
mortalité au terme du premier mois est de 15 a 20 % et atteint 50 % a un an (46, 47) . Les
sujets de plus de 80 ans ont un risque de décés quatre fois supérieur a ceux agés de
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moins de 50 ans (48) . Dans la grande maijorité des études, la mortalité précoce était plus
élevée en cas d’hémorragie cérébrale (25 a 50 %) par rapport aux infarctus cérébraux (10
a 25 %). Les taux de mortalité par HIC spontanées étaient environ 35% plus faibles chez
les femmes. Mais le nombre d'AVC total, incident et fatal était plus élevé chez les femmes
que chez les hommes (10) , du fait de leur survenue a un age plus avance.

L'’age moyen de survenue d’'un AVC est de 74 ans. Plus de 3/4 d’entre eux surviennent
aprés 65 ans (34) et 10% avant 45 ans. Ces derniéres années le nombre d’AVC affectant
des personnes jeunes a augmenté de maniere significative d’aprés I'inserm (49) .

Parmi les survivants a un AVC, 3/4 gardent des séquelles neurologiques. 10% ont un
handicap sévere entrainant une dépendance (50) .

Le score de dépendance physique des patients post-AVC est pres de 50 % plus élevé que
celui de I'ensemble des patients accueillis en soin de suite et de réadaptation (SSR).

Sur le territoire frangais 'HTA serait responsable de 56 % des AVC chez 'homme et 66 %
chez la femme (51).

Selon le rapport de la DREES et de Santé Publique France, la prévalence de personnes
traitées par médicament antihypertenseur en France en 2014 est de 18,6 %. 20 % dans la
tranche d’age 60-69 ans et plus de 50 % au-dela de 80 ans.

Les codts directs sont en relation avec le traitement et la gestion de la maladie.

Les codts indirects sont en rapport avec la perte en productivité due a la maladie.

En France, le poids financier des AVC pour l'assurance maladie et la société est
considérable : la dépense annuelle est d’environ 9 642 euros par an par patient en 2004.
En 2007 on estime la dépense formelle dans le secteur sanitaire, social et médico-social a
8,4 milliards. Cette estimation ne comprend pas la perte de qualité de vie et la perte de
production des patients en age de travailler (51) .

[ll. Situation de Mayotte

A. Géographie et Climat

L'archipel géographique des Comores est constitué de quatre iles situées a I'entrée
du canal du Mozambique, a mi chemin entre la céte ouest de Madagascar et la partie
orientale du continent africain. Les iles de Grande Comore, Mohéli et Anjouan
appartiennent a I'Union des Comores, tandis que Mayotte a choisi en 1975 de rester
francaise. Cette derniére est constituée de deux iles : Grande Terre et Petite Terre, a
seulement 70km d’Anjouan.

La superficie est de 374km?. Le climat est « tropical humide » avec deux saisons : une
saison chaude ou saison des pluies (de novembre a avril) et une saison séche (de mai a
octobre).

En 2017, linstitut national de la statistique et des études économiques (INSEE)

comptabilise 690 habitants au kmz; cela fait de Mayotte le département francgais le plus
dense aprés I'lle-de-France.
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B. Histoire - Religion - Politigue et Economie

La situation géographique et I'histoire de Mayotte sont a l'origine de la complexité
de cette ile. Aux alentours du Vleme siecle, les peuples swahili venant d’Afrique de I'Est
(Kenya, Tanzanie, Mozambique) colonisent les Comores. Cela explique la grande
similitude entre les langues shimaoré et swahili. Au IXéme siécle, les premiéres
communautés musulmanes, des marchands arabo-persans, longent la cbte Est de
I'Afrique. Les peuples indonésiens venus coloniser Madagascar ont exercé leur influence
dans la région et sont responsables de la deuxiéme langue parlée sur Mayotte : le
shibushi. En 1841, le sultan malgache Andriantsoumi cede I'ile a la France en échange de
son soutien et de sa protection face aux autres iles des Comores. Elle devient alors
protectorat francais. En 1886, les trois autres iles des Comores passent également sous
protectorat frangais avant de devenir une « colonie » frangaise en 1912. En 1962, il y a
transfert de la capitale de Dzaoudzi a Moroni. Mayotte qui a été frangaise cinquante ans
avant les autres iles des Comores et qui dominait administrativement se retrouvent
reléeguée en périphérie de l'archipel. Les investissements sont arrétés, les fonctionnaires
de l'administration quittent I'ile. Les Mahorais ont un sentiment d’abandon, c’est a ce
moment que le mouvement populaire mahorais est créé. Ce parti politique sera trés actif
dans la volonté de rester frangais lors de I'indépendance. En 1972, 'Union des Comores
est reconnue par I'ONU comme un pays indépendant composé de ses 4 files
conformément a la régle d’intangibilité des frontieres inscrite dans la charte de
décolonisation. En 1974, la France organise un référendum « pour ou contre
lindépendance ». Alors que trois iles votent massivement pour lI'indépendance (a 95%),
Mayotte choisit de rester frangaise, a 65%. Un nouveau référendum a Mayotte est
organisé en 1976, les Mahorais votent a nouveau a 99,4% pour le maintien de leur ile au
sein de la République Francaise: celle ci devient collectivité territoriale frangaise. En 1995,
le visa Balladur empéche la libre circulation entre la République Fédérale islamique des
Comores et Mayotte. De mobilité familiale et économique, on passe a « immigration
clandestine ».

Le 31 mars 2011, Mayotte accéde au statut de 101e département francais et 5e
département d’outre-mer.

Aujourd’hui se cotoient les métropolitains « mzumgus » venant travailler principalement
dans le milieu de la santé ou de I'éducation, et les mahorais qui détiennent trop souvent
des postes hiérarchiquement différents par défaut de structures de formation sur le
territoire.

L'insularité et la pauvreté de la population empéche la diversité alimentaire. L'offre
culinaire est donc peu variée a Mayotte et sa qualité a I'aune de sa valeur monétaire. Les
produits laitiers, riche en calcium, ainsi que les fruits et légumes sont insuffisants. Le riz, la
volaille et la viande bovine, base de l'alimentation mahoraise, représentent en moyenne
38 % des dépenses alimentaires. Les recettes sont riches en sel. Chez les femmes, le
niveau d’activité physique est faible (55 % ont un niveau bas) et la prévalence de 'obésité
élevée.

C. Données socio-démographiques

D’aprés le recensement au 1er janvier 2019 de linstitut national de la statistique et
des études économiques (INSEE), la population mahoraise avoisine les 270 000
habitants. Ce chiffre est probablement sous-estimé de part I'immigration clandestine
importante issue des pays voisins. Il s’agit du département frangais qui a la plus forte
croissance démographique (2,7% par an entre 2007 et 2012, 3,8% depuis 2017); la
moyenne nationale étant de 0,5%.
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En 2017, pres de la moitié des personnes recensées est de nationalité étrangére (dont
95% de nationalité comorienne) (52).

Cette méme année, on dénombre 9 800 naissances. Le taux de natalité est de 36/1000 (3
fois supérieur a la métropole) (63) . 3/4 des bébés nés a Mayotte ont une meére de
nationalité étrangere, principalement comorienne.

L'indice conjoncturel de fécondité est de 5 enfants par femme (versus 1,9 en métropole).
Cette natalité dynamique fait de Mayotte le département le plus jeune de France. L'age
moyen est de 23 ans (versus 41 en métropole), la moitié de la population a moins de 18
ans. Les 60 ans ou plus ne représentent que 4 % de la population, soit six fois moins
qu'en France métropolitaine. Prés de quatre étrangers sur dix sont des mineurs, nés a
Mayotte, qui pourront accéder a la nationalité francaise a leur majorité (54) .

En 2018, I'espérance de vie a la naissance est de 75,6 ans pour les hommes et 76 ans
pour les femmes (vs 79,3 ans et 85,4 ans en France métropolitaine). L'espérance de vie a
65 ans était de 16 ans (53) .

D’aprés INSEE 2019, le taux de mortalité est de 2,8 pour 1000 habitants (trois fois plus
faible qu’en métropole de par la jeunesse de la population) par contre il existe un taux
important de mortalité avant 4 ans et aprés 60 ans. Sur 1000 enfants nés vivants, huit
n’atteignent pas I'dge d’'un an (mortalité infantile 3 fois plus élevée qu’en métropole).

A l'age ou la scolarité est obligatoire, un quart des enfants ne sont pas scolarisés. En
2018, seules 27 % des personnes de 15 ans ou plus sorties du systéme scolaire
possédent un dipldbme (versus 72 % en métropole). En 2016 le chdmage concerne 27,1 %
de la population active (55) . Le taux d’illettrisme a Mayotte est estimé a 50,9% en 2015
(contre 3,5% en Métropole) (56) .

En 2011, la moitié de la population mahoraise déclare disposer de moins de 384 euros par
mois et par unité de consommation (UC). La part de la population vivant avec moins de
959 euros par mois et par UC est de 84 % (contre 16% en métropole) (57) . Autrement dit
84 % des habitants vivent sous le seuil de pauvreté (58) .

D. La santé - Le systéme de soin

Mayotte se différencie des autres départements francais par sa pauvreté, sa
promiscuité et ses problemes d’insalubrité. Quatre ménages sur 10 vivent dans un
logement en téle ou en végétal, 3 sur 10 n‘ont pas I'eau courante (52) . Une part
importante de la population n’a pas accés aisément a I'eau potable. L'assainissement
insuffisant, les mauvaises conditions d’hygiéne et un climat tropical, font que les infections
a transmission féco-orale ont un fort risque d’évolution épidémique.

L’évolution des modes de consommation des mahorais fait apparaitre une modification de
leurs comportements notamment alimentaires qui sont préjudiciables a leur santé. Cette
situation tient a deux facteurs : une politique de production agricole locale trés insuffisante
malgré une demande croissante et, de maniére corolaire, une importation massive de
produits alimentaires pas toujours favorables a la santé. Ainsi, Mayotte est un territoire
atypique avec a la fois une forte prévalence des maladies infectieuses (anciennement 1er
cause de déces) et la charge croissante des maladies chroniques (diabéte, HTA, cancer).

La population est de confession musulmane, religion qui interdit 'usage de psychoactifs et
de jeux de hasard. La consommation d’alcool et de tabac existe pourtant a Mayotte, méme
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si leur ampleur nest pas au méme niveau de consommation qu'en métropole. Le «
bangué » (similaire au cannabis) ou la « chimique » sont consommés par les jeunes.

En 2015, les principales causes médicales de déces sur le territoire étaient (contrairement
a la métropole) les maladies de I'appareil circulatoire en 1er position, les tumeurs en 2e,
puis, les causes externes de blessure/empoisonnement, les maladies endocriniennes/
métaboliques, les maladies de I'appareil respiratoire, les maladies du systéme nerveux et
des organes des sens, les maladies infectieuses et parasitaires. (voir Annexe 1) (53) .

Mayotte est témoin d’'un accroissement des maladies chroniques aprés 45 ans. Seuls 15%
des adultes déclarent une « maladie chronique » ou « durable », soit deux fois moins
qgu’en métropole (34 %). Cette situation concerne plus les femmes (18 %) que les hommes
(13 %). Elle gagne en importance a partir de 45-59 ans avec 29 % de déclarations et 48 %
passé 60 ans. Les personnes natives de I'étranger de 25-34 ans déclarent deux fois plus
de maladies chroniques que les mahorais. A contrario, celles de 60 ans ou plus sont deux
fois moins nombreuses (58) .

La prévalence de I'hypertension artérielle est trés élevée : 44% de la population totale et
59% des plus de 50 ans. Plus de 2 personnes sur 3 ignorent qu’elles sont hypertendues.

La prévalence du diabéte est de 10,5% chez les 30 a 69 ans (deux fois plus que le niveau
national) et passe a 26% chez les plus de 60 ans. 1 diabétique sur 2 ignore sa maladie.

D’aprés I'ARS 32 % des femmes et 8 % des hommes sont obéses (57) . La moyenne
francais chez I'adulte est de 17%.

En dehors des frais liés a la maternité, c'est le diabéte et les traitements anti-
hypertenseurs qui concentrent I'essentiel des prises en charge médicales par I'assurance
maladie a Mayotte (ces données sont a analyser avec précaution car plus de la moitié de
la population n’est pas affiliée a la sécurité sociale a Mayotte) (57) .

La proximité des Comores, de Madagascar, de Maurice et de I'Afrique n’est pas
neutre sur le systeme de santé. La plurilingualité dresse une barriere linguistique entre
soignants (médecins, infirmiers, kinésithérapeute), souvent issus de métropole, et soignés.
Ceci ne fait que compliquer les prises en charges : retard de recours au soin, retard
diagnostique, difficultés de médication, d’adhésion du patient au traitement et aux
programmes de prévention.

L'offre de soins a Mayotte ne couvre que partiellement les besoins de 'ensemble de
la population de I'lle. La densité de praticiens (généralistes et spécialistes) sur I'ile est de
91 pour 100 000 habitants (versus 308 en métropole).

Le systeme s’organise autour du secteur publique représenté par le centre hospitalier de

Mayotte (CHM). Il est lui méme divisé en :

- un centre hospitalier a Mamoudzou (plateau technique, consultations spécialisées,
chirurgies, hospitalisations). Sa capacité d’hébergement est de 163 lits en médecine, 60
en chirurgie, 129 en gynécologie-obstétrique et 10 en psychiatrie. Cependant la densité
de médecins hospitaliers est maigre avec seulement 2 cardiologues et aucun
neurologue. Il n’y a pas d’unité neuro-vasculaire.

- 4 centres de référence assurent une permanence de soins avec 14 lits d’hospitalisation
sur celui de Petite Terre.

- 12 dispensaires offrent les soins primaires de proximité et des actions de prévention.

- 5 centres de dialyse.
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Cette organisation sanitaire permet de répondre a la demande de soins des personnes
non affiliées a l'assurance maladie. La couverture maladie universelle (CMU), I'Aide
Complémentaire Santé (ACS) et I'Aide Médicale d’Etat ne sont pas appliquées a Mayotte.
Le plan avenir Mayotte prévoit un déploiement de la CMU-C a 'horizon 2022.
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Figure 3 : Etablissements sanitaires a Mayotte au 1er janvier 2019

En paralléle agissent des médecins libéraux (spécialistes et généralistes) mais ils sont que
33 sur ensemble du territoire. Quels sont les freins a la médecine de ville? :

- le faible effectif de médecins libéraux (25 en médecine générale et 8 spécialistes) et de
paramédicaux libéraux (191 infirmiers et 73 masseurs-kinésithérapeutes, 7
orthophonistes). Pas de SSR. Pas d’hospitalisation a domicile (HAD).

- Au centre hospitalier de Mayotte (CHM) les soins sont gratuits pour les affiliés sociaux,
alors qu’ils doivent s’acquitter d’'un ticket modérateur en ville, trop onéreux pour la
plupart. Les personnes non-affiliées sont contraintes de se tourner vers le secteur
publique ou la consultation de médecine générale, la délivrance des traitements ainsi
que les consultations secondaires liées a la méme affection ne colte que 10 €. Le forfait
urgence est de 30 €. Il existe un dispositif d’exemption de paiement de la provision si
des soins urgents et vitaux sont nécessaires. Depuis 2012, les soins destinés aux
mineurs et aux femmes enceintes sont gratuits sans qu’aucune condition d’'urgence et
de gravité de I'état de santé ne puisse étre opposée.

Au 1% janvier 2017, la MAS (maison d’accueil spécialisée) voit le jour et offre une prise en
charge des adultes handicapés. Elle dispose de 6 places. Le Services de Soins Infirmiers
A Domicile (SSIAD) pour adultes en situation de handicap n’a une capacité que de 17
places pour 496 allocataires de 'AAH au 31 décembre 2016 (53) .

Il'y avait en 2019, environ 177 000 assurés sociaux et ayants-droits (58) . En 2015,

73 % des adultes résidant a Mayotte étaient affiliés a la sécurité sociale. Ce taux variait

fortement selon I'age et la situation administrative (plus faible chez les moins de 30 ans et

ceux sans titre de séjour). En comparaison, le taux de couverture du régime général en
France métropolitaine était de 86 % en 2016.
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Seuls 10 % des habitants déclarent posséder une complémentaire santé, ils sont pour
'essentiel (7 sur 10) natifs d’'un autre département frangais que Mayotte.

Moins d'un étranger sur deux (40 %) était affilié a la sécurité sociale en 2015. Avec un
maximum de 59 % chez les 45-59 ans (58).

Deux systéemes thérapeutiques co-existent a Mayotte. D'un c6té la médecine
biomédicale «occidentale» qui repose sur des connaissances anatomiques et
physiologiques reliant les symptdmes aux traitements. Elle est régie par un code éthique
spécifique. De l'autre cb6té, les médecines traditionnelles qui sont influencées par la
culture, la religion et la dimension sociale. Ces derniéres sont dédiées aux maladies
provoquées « par Dieu, les esprits ou la sorcellerie ». Les « djinns » sont des esprits
pouvant posséder I'étre humain et lui faire soit du bien, soit du mal. Dans ces cas de
figure, la population fait appel a des maitres guérisseurs (appelés « fundis » ) qui
regroupent aussi bien des pratiques animistes que religieuses. La cause de la maladie est
rattachée a des événements passés, des histoires familiales non résolues, des
transgressions de régles ou d'interdits sociaux ou des manquements aux coutumes. Les
techniques thérapeutiques sont hétérogeénes, a caractere magique, associés parfois a des
plantes médicinales.

De maniere particuliere, les centres de santé «occidentaux» sont généralement
considérés comme efficaces pour traiter des maladies naturelles et passageéres.
Cependant ils sont jugés inopérants sur les maladies chroniques, suspectées
«provoquées par une force surnaturelle » puisque ne guérissant pas définitivement malgré
la prise de traitements. Dans une logique pragmatique visant a maximiser les chances de
guérison, les malades n'hésitent pas a associer soin biomédical et soin traditionnel. |l est
donc tres fréquent que l'itinéraire thérapeutique ne soit pas linéaire et appelle I'utilisation
de plusieurs types de soins, successifs ou simultanés (59) .

La mort est acceptée de fagon relativement plus sereine par la société mahoraise que par
la société occidentale qui tend a la dissimuler. Il y a, pour le mahorais, la force du destin,
d’'inéluctabilité et le sentiment d’inscription dans un ordre du monde. La mort n’est pas une
fin en soi mais un passage qui permet d’accéder a d’autres formes de vie. A noter que
d'un point de vue statistique le fort taux de mortalité maternel et infantile a Mayotte a
probablement contribué a faire de la mort un phénomene relativement banal, contre lequel
on ne pouvait pas lutter.

E. Epidémiologie des AVC a Mayotte

Mayotte, bien qu’étant territoire frangais, ne se distingue pas des pays de I'Afrique
Sub-saharienne dans le sens ou les données sur I'AVC sont pratiquement inexistantes en
population.

L’évaluation des pratiques dans le cadre de la prise en charge initiale de 'AVC en 2012 a
Mayotte a permis de relever un sexe ratio de 1, 'age moyen de 60 ans. Le type d’AVC
était de 80% d’infarctus et 20% d’hématomes intra-cérébraux (57) .

En janvier 2017 'ARS publie un état des lieu de la situation sanitaire a Mayotte et a la
Réunion. Les deux tableaux suivants en sont extraits.
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T--~~~  : Nombre moyen annuel de décés ensemble de la population. Période de 2008 a 2014.
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Figure 4 : Nombre de déces selon les pathologies a Mayotte entre 2008 et 2014

Un mémoire de médecine d’'urgence réalisé a Mayotte (46) entre janvier et juin 2015 a
retrouvé un sex-ratio de 1,14. Un &ge moyen de 58,9 ans.
Une prévalence de 65% d’hypertendus, de 37% de diabétiques, 13% de dyslipidémie et

13% de fumeurs.
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PARTIE 2 : LETUDE
. Objectifs et méthode

A. Objectifs de I'étude

Nous cherchons a calculer I'incidence et la mortalité des AVC a Mayotte, d’en étudier les
facteurs de risque (socio-démographique, ATCD et traitements) et les étiologies. Nous
pourront comparer nos résultats a ceux de la métropole et d’autres territoires d’intérét.

B. Méthode
1. Type d’étude

L'étude est descriptive, épidémiologique, transversale et unicentrique. Le recueil est
rétrospectif a partir d’'une série d’'items relevés sur les dossiers médicaux. Le recrutement
des patients s’est fait sur la période du 1er janvier 2013 au 31 décembre 2017.

2. La population

La population d’intérét a été définie comme I'ensemble des adultes présents sur I'lle entre
2013 et 2017.

Les criteres d’inclusion étaient : 4ge >18 ans, survenue d’un AVC spontané sur le territoire
mahorais ayant conduit a une consultation au CHM, preuve radiologique d’un AVC récent.

Les critéres d’exclusion étaient : personne mineure, survenue de I'AVC hors de I'ille/arrivée
Kwassa, imagerie normale, autre diagnostique (mauvais codage), terrain particulier
(drépanocytaire, trisomie 21(T21), traumatisme cranien précédant les signes cliniques.

3. Lerelevé de données

La collecte des données (annexe 2) s’est faite rétrospectivement par relecture et sélection
des dossiers dans le logiciel DxCare du CHM a partir de la liste des cotations AVC de
2013 a 2017 fournie par le PMSI.

4. Définitions

L'AVC a été définit comme déficit(s) neurologique(s) soudain(s) confirmé(s) par une image
radiologique d’AVC récent. Par définition sont exclus les AIT. Ont également été exclus les
hémorragies méningées et les thrombophlébites cérébrales qui possédent des
mecanismes et étiologies qui leur sont propres.
L'AVC de cause embolique était caractérisé par un AVC ischémique causé par une
cardiopathie emboligéne.
La classification étiologique est faite selon les criteres de TOAST (4). Elle comporte 5
grands groupes étiologiques:

1) 'athérome des troncs supra-aortiques

2) les cardiopathies emboligénes

3) les lacunes ischémiques (définies comme un petit infarctus sous-cortical et de

taille inférieur @ 20 mm)

4) les autres causes telles qu'une dissection artérielle cervicale ou une affection

hématologique

5) les AVC d'étiologie indéterminée.
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Cependant dans notre étude l'item 4 n’a pu étre développé de par le trop faible nombre
d’AVC de cette catégorie causant une trop faible représentativité.

L'incidence est définie comme le nombre de nouveaux cas survenant au cours d’une
année dans une population définie. Le recensement annuel en population adulte réalisé
par l'Insee a Mayotte auprés des résidents a été utilisé pour les calculs bruts et
standardisés d’incidence et mortalité.

La mortalité a été évaluée sur la période de prise en charge hospitaliere et non sur la
période pré-hospitaliere. Nous n’avons pas non plus relevé les données nécessaires au
suivi de la mortalité sur 28 jours.

Les signes évocateurs d’HTA secondaires sont définis comme une réserve alcaline > 31
et/ou une hypokaliémie (sans traitement perturbateur).

5. Analyse statistique

Les méthodes statistiques ont fait appel a une standardisation des données sur I'dge et
selon une population de référence. Pour faciliter la comparaison de I'incidence et de la
mortalité nous avons choisi les méme populations de référence que celles utilisées dans
I'article du bulletin épidémiologique hebdomadaire (BEH) 2017, c’est a dire respectivement
la répartition de I'age de la population en France et DOM (hors Mayotte) en 2010 et la
population de 20 ans et plus en France et DOM (hors Mayotte) en 2011.

Le seuil de significativité a été calculé a I'aide du test du chi 2 et était considéré significatif
lorsque p<0,05.

Les intervalles de confiance sont calculés a 95%. Ces calculs ont employés la moyenne,
I'écart-type et la taille de I'échantillon.

6. Ethique

Les autorités administratives (ARS, direction du CHM et chef de service concerné) ont été
informées de I'étude et de son intérét. La confidentialité des données ont été garantie par
'anonymisation des patients.

II. Résultats

A. Taille de I'échantillon

Le relevé du PMSI comprenait 805 éléments

l—» 210 ont été exclus*

463 AVC ischémiques 595 AVC événement
dont 42 récidives

l

433 patients ayant faitun = «——— 553 patients (récidives non comptabilisées)
AVC ischémique dont 415 affiliés et 138 non affiliés

Figure 5 : Flow chart de I'étude
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*Criteres d’exclusion : patient mineur, AVC survenu hors du territoire (principalement aux
Comores), AIT, événement post traumatique, hémorragies méningées, hématomes sous-
duraux, thrombose veineuse cérébrale, méningiome, coagulation intra-vasculaire (CIV) sur
T21, absence d’AVC a l'imagerie, contexte de drépanocytose, rhombencéphalite, myélite,
hyponatrémie profonde, microangiopathie thrombotique, Beri Beri, tumeur, métastases,
névralgie cervico-brachiale, crise convulsive sur séquelle d’AVC, cause psychiatrique.

B. Incidence des AVC

1. AVC tous types confondus (ischémiques et hémorragiques)

Le tableau suivant représente les taux bruts (année de référence 2013) et standardisés
(année de référence 2014) d’AVC.
Les calculs ont été fait en population totale, selon le sexe et selon la tranche d’age.

Taux bruts Taux standardisés
Population totale Hommes Femmes Population totale Hommes Femmes
122,7 135,7 11,2 159,9 170,4 151,1

IC[112,5;207,3] IC[98,9;241,9] IC[87,8;214,4]

50 60 40 20 20 10

850 850 840 120 130 110

Figure 6 : Taux bruts et standardisés d’incidence des AVC pour 100.000 habitants selon le
sexe et la tranche d’age

2. AVC ischémiques

Le tableau suivant représente les taux bruts et standardisés d’AVC ischémiques en
population totale et selon la tranche d’age.

Taux bruts Taux standardisés
Tous age 442 125,9
IC [83 ; 168,8]
<60 ans 20 10
> ou égal a 60 ans 320 97

Figure 7 : Taux d’incidence bruts et standardisés des AVCi pour 100.000 habitants selon la
tranche d’age
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C. Mortalité en phase aigué hospitaliére

1. Taux bruts et standardisés de mortalité des AVC

Le tableau suivant représente les taux bruts et standardisés de mortalité des AVC en
population totale et selon la tranche d’age.

Mortalité brute Mortalité standardisée
Tous ages 8,8 20,5
IC[4,9 ; 36,2]
<60 ans 4 3
> ou égal a 60 ans 50 20

Figure 8 : Mortalité brute et standardisée pour 100.000 habitants selon la tranche d’age
2. Caractéristiques des patients décédés en phase aigué
a) Mortalité selon le type d’AVC

Sur 'ensemble des AVC, 49 (8,2%) ont causés un décés durant I'hospitalisation initiale.
Sur ces 49 déces, 32 étaient de nature ischémique.

Parmi les AVC ischémiques létaux : 11 étaient d’origine cardio-embolique, 1 athéromateux,
9 micro-vasculaire et 11 indéterminée.
Les causes cardio-emboliques étaient donc plus létales que les causes athéromateuses et
microvasculaires (p=0,001).
b) Sexe ratio
Parmi les décédés d’AVC ischémiques, il y avait 14 hommes et 18 femmes.
c) Age moyen au décées
Les moyennes d’ages des AVC ischémiques mortels étaient :
- en population globale : 68,5 ans IC95 [64,33 ; 72,79].
- dans la population masculine : 66,3 ans 1C95 [59,66 ; 72,94].
- dans la population féminine : 70,3 ans 1C95 [63,94 ; 76,66].
d) Déces a age précoce (< 65 ans)

Sur les 32 décés par AVC ischémiques, 9 (28%) ont eu lieu avant 65 ans.

D. Type et étiologie des AVC

1. Sur I’'ensemble des événements AVC (N= 595)

- 463 (78%) étaient de nature ischémique dont 135 (23%) de nature lacunaire
- 132 (22%) de nature hémorragique
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76,8 %(24 %)

73,7 %(18 %) 26,3 %
80,2 %(28,3 %) 19,8 %
78,9 %(19,3 %) 21,1 %
@® AVC ischémique  #*
. , % y % 22, %
® AVC hémorragique 77,5 %(23,3 %) > %
Figure 9 : Répartition des evenement Figure 10 : Répartition des évenements
AVC selon le type AVC selon le type et 'année

2. Sur les événements AVC ischémiques (étendus et lacunaires)

L'information concernant I'étiologie était absente dans 131 cas.

® Cardio-embolique
@® Athéromateux

© Microangiopathie
© Indéterminé

( Dissection

Figure 11 : Répartition des AVC selon I'étiologie
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E. Facteurs de risque

1. Résumé des caractéristiques de la population en terme de facteur de risque

cardio-vasculaire (FDRCV)

Figure 14 : Caractéristiques des patients ayant fait un AVC ischémique

Caractéristiques

AVC ischémiques (N=433)

Générales
sexe : - Masculin
- Féminin
Age : - Moyen
- inférieur a 65 ans
- supérieur a 75 ans
Facteurs de risque cardio-vasculaires
- Antécédent personnel : * AVC
* 1DM ou AOMI
- HTA
- Diabéte
* HbA1c moyen
- Pathologie emboligéne connue
- Insuffisance rénale chronique
- Tabac
- Hypercholestérolémie
- Surcharge pondérale : * Surpoids (25<IMC<29)
* Obésité (IMC > 30)

* IMC moyen

2. Le sexe

a) Sexe et age

Le ratio Homme/Femme était de 1,03 tous age confondus.

Chez les moins de 65 ans, il était de 1.

n (%)
220 (50,2%)
213 (49,8%)

63,6 ans
209 (48,3%)

87 (20%)

146 (33%)
26 (6%)
383 (88,5%)
138 (33%)
9%

48 (11%)
95 (22%)
56 (13%)
126 (36,4%)
68 (29,7%)
78 (34%)

27kg/m?

IC95 [62,4 ; 64,8]

IC95 [8,65 ; 9,35]

IC95 [26,09 ; 27,91]

L’age moyen de survenue était de 63,4 ans chez 'homme [IC95 [61,74 ; 65,00]
L’age moyen de survenue était de 63,9 ans chez la femme 1C95 [62,15 ; 65,65]

b) Sexe et étiologie

Les répartitions étiologiques selon le sexe étaient les suivantes :
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Figure 12 :

Caractéristiques des patients par type et total, a Mayotte entre 2013 et 2017 N=553

AVC Ischémiques AVC Hémorragiques Total AVC
Hommes Femmes Total Hommes Femmes Total Hommes Femmes Total
Nombre de
patients (%) 220(50,8) 213(49,2) 433 82(68,3) 38(31,7) 120 302(54,6) 251(45,4) 553
Classe d’age en années (%)
[20-39] 11(5) 12(5,6) 23(5,3) 4(4,9) 3(7,9) 7(5,8) 15(5) 15(6) 30(5,4)
[40-59] 71(32,3) 63(29,6) 134(31) 38(46,3) 18(47,4) 56(46,7) 109(36,1) 81(32,3) 190(34,4)
[60-74] 97(44) 92(43,2) 189(43,6) 31(37,8) 8(21) 39(32,5) 128(42,4) 100(39,8) 228(41,2)
75 ans et + 41(18,6) 46(21,6) 87(20,1) 9(11) 9(23,7) 18(15) 50(16,6) 55(21,9) 105(19)
Moyenne d’age
(écart type) 63,4(13,0) 63,9(13,4) 63,6(13,2) 58,6(12,3) 58,9(14,5)  58,7(13,0) 62(13,0) 63,2(13,6) 62,5(13,3)
Le‘a"(‘oz)b’“te 14(43,7) 18(56,3) 32 10(58,8) 7(41,2) 17 24(49) 25(51) 49
Incidence des AVC par type et total, a Mayotte N=595
Taux brut de patients (pour 100.000)
Tous age NC* NC 44,2 NC NC 15,7 135,7 11,2 122,7
<60 ans NC NC 20 NC NC 9 60 40 50
> 60 ans NC NC 320 NC NC 75 850 840 850
Taux standardisé** de patients (pour 100.000)
Tous ages NC NC 125,9 NC NC 34 170,4 151,1 159,9
<60 ans NC NC 10 NC NC 6 20 10 20
> 60 ans NC NC 97 NC NC 23 130 110 120

*NC : non connu. **taux standardisés sur I'dge de la population frangaise de 2010

Figure 13 : Caractéristiques des sujets décédés par AVC tous type entre 2013 et 2017 (N=595)

Hommes Femmes Total
Nombre de décés (%) 24(49) 25(51) 49
Moyenne d’age 63,25 68,2 65,8
Classe d’age en années (%)
[20-39] 0 1 1
[40-59] 10 3 13
[60-74] 10 13 23
75 ans et + 4 8 12
Taux bruts pour 100 000 en 2013
Tous ages NC NC 8,8
<60 ans NC NC 4
>60 ans NC NC 50
Taux standardisés*** pour 100 000 en 2013
Tous ages NC NC 20,5
<60 ans NC NC 3
>60 ans NC NC 20

***taux standardisés sur I'age de la population frangaise en 2011
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Cardio-embole
® Athérome
© Microcirculation
[ )

Indéterminé

Hommes (N=220)

Femmes (N=213)

Figure 15 : Répatrtition des AVCi selon I'étiologie et selon le sexe

* La différence était significative en ce qui concerne les AVC de cause micro-vasculaire,

plus fréquents chez les hommes (p=0,049) et les AVC cardio-emboliques plus fréquents
chez les femmes (p=0,037).

3. L’age
La population d’intérét avait la répartition suivante :

35

30

25

20

15 32,6

e 23,8

Pourcentage d’AVC

14,7 16,6

5 26 6,3 3,5

23-34 ans 35-44 ans 45-54 ans 55-64 ans 65-74 ans 75-84 ans  85-101 ans
Figure 16 : Répatrtition des AVC ischémiques selon la classe d’age

Les répartitions étiologiques selon la tranche d’age étaient les suivantes :

@ Cardio-embole
® Athérome

©® Microcirculation
© Indéterminé

Moins de 65 ans (N=209) 65 ans et plus (N=224)

Figure 17 : Répatrtition des AVCi selon I'étiologie et la tranche d’age
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* Les AVCi cardio-emboliques étaient significativement plus fréquents chez les patients
de 65 ans et plus (p=0,016). La différence n’était pas significative pour les causes
athéromateuses et micro-vasculaires.

L'’age moyen n’a pas montré de différence significative selon I'étiologie.

4. Antécédent personnel cardiovasculaire

Nombre de patients victimes d’AVC ischémique avaient déja un ATCDCV.

Nombre de patient 132 16

(DM) (4DM) (4DM) 10 158 (37%)

Patient sous

traitement 42 7 7 56 (35%)
antithrombotique

Figure 18 : Antécédents cardio-vasculaires (ATCD CV) et thérapeutique adaptée

Donc 65% des patients n’avaient pas de traitement en prévention secondaire.

II'y avait donc 142 patient qui présentait un ATCD d’AVC, 271 qui n’avaient aucun ATCD
CV. Les répartitions étiologiques selon les ATCD étaient les suivantes :

@ Cardio-embole

@® Athérome

@ Microcirculation
Indéterminé

ATCD AVC (N=142) sans ATCDCV (N=271)

Figure 19 : Répatrtition des AVCi selon I’étiologie et la présence ou non d’ATCDCV

5. L’Hypertension artérielle
a) Analyse sur les individus ayant fait un AVC ischémiques

L'information sur le statut tensionnel manquait pour 1 patient.
L’age moyen des hypertendus était de 64,4 ans.
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40 35,44

30

24,59
20

Pourcentage (%)

10

TA optimale TA normale TA normale haute HTA grade 1 HTAgrade2 HTAgrade3 HTA systolique
Figure 20 : Répartition des patients hypertendus selon leur sévérité

Parmi les patients ayant fait un AVC ischémique, 383 étaient hypertendus et 50 ne I'étaient

pas. Parmi les hypertendus :

- 165 (43%) ne sont pas traités pour leur hypertension (soit par défaut de suivi, soit parce
qgu’elle était inconnue).

- 218 (57%) sont bien sous anti hypertenseurs.

b) Hypertension et étiologie des AVC ischémiques

Les répartitions étiologiques selon la tension artérielle étaient les suivantes :

@ Cardio-embole

@ Athérome

@ Microcirculation
Indéterminé

Hypertendus (N=383) Non hypertendus (N=50)

Figure 21 : Répatrtition des AVCi selon I'étiologie et la tension artérielle

* La cause micro-vasculaire était significativement plus fréquente (p=0,0011) chez les
hypertendus.

c) Signes évocateurs d’HTA secondaire ou d’hyperaldostéronisme

Parmi les patients ayant fait un AVC ischémique ;

- 87 avaient une hypokaliémie (sans élévation de la RA).

- 12 avaient une RA>31 (sans hypokaliémie).

- 10 avaient les ces deux particularités biologiques.

- 5 données manquaient.

Cela fait un total de 109 patients (25% des victimes d’AVCi) présentant des signes
évocateurs d’HTA secondaire et d’hyperaldostéronisme.
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37,5 \ 6 39,4 Correlation
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23-34ans 35-44ans 45-54ans 55-64ans 65-74ans 75-84 ans 85-101 ans

Figure 22 : Pourcentage de signe évocateur d’HTA secondaire parmi chaque classe d’age

La répartition des étiologies d’AVC parmi ces 109 patients avec signe évocateur d’HTA
secondaire était la suivante:

©I /0 ® Cardio-embole
@® Athérome
Microcirculation
Indéterminé

CM%

Figure 23 : Répatrtition des patients avec signe évocateur d’HTA secondaire selon
I'étiologie de 'AVC

d) HTA compliquée

Parmi les 383 patients HTA ayant fait un AVC ischémique :

- 188 ont eu une recherche d’hypertrophie ventriculaire gauche (HVG), 104 (55%) en
présentait une. (195 données manquantes (DM)).

- 187 ont eu une recherche de dilatation de 'OG; 27 en avaient une (14,4%). (196 DM)

- 91 (24%) ont une insuffisance rénale chronique. 3 DM

Parmi les 109 patients avec signe évocateur d’HTA secondaire
- 54 ont eu une recherche d’'HVG, 30 (55,5%) en présentaient une.
- 21 (19%) ont une insuffisance rénale chronique.

6. Le diabéte
a) Analyse sur les individus ayant fait un AVC ischémique
12 patients n’avaient ni dextro ni mesure d’HbA1c dans le dossier (N=421).
L’age moyen des patients diabétiques était de 63 ans 1C95 [61,3 ; 64,88].

L'’age moyen des patients non diabétiques était de 64 ans.
Pas de données d’HbA1c pour 22 (16%) des patients diabétiques.
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® <6,5%
® >8%
© 6,5%<HbA1c<8%

Figure 24 : Répartition des Hémoglobines glyquées (HbA1c) selon leurs taux

Aucune information de traitement pour 3 de ces patients (N=135).
- 45 (33%) n’avaient pas de traitement.

® |’ HbA1c moyen était de 9% (2 DM).

® 38 (84%) avaient un diabéte non équilibré (HbA1c > 7%)
- 49 (36%) étaient sous anti-diabétique oraux (ADO).

® HbA1c moyen était de 8,4% (6DM)

® 26 (53%) avaient un un diabéte non équilibré (HbA1c > 7%)
- 41(30%) étaient sous insuline.

® HbA1c moyen de 8,95% (4DM)

® 29 (71%) avaient un un diabéte non équilibré (HbA1c > 7%)

b) Diabete et étiologie des AVC ischémiques

Les répartitions étiologiques chez les 138 diabétiques et les 283 non diabétiques ayant fait
un AVC ischémique étaient les suivantes :

@® Cardio-embole

@ Athérome

© Microcirculation
Indéterminé

Diabétiques (N=138) Non diabétiques (N=283)

Figure 25 : Répartition des AVCi selon I'étiologie et le diabete

* La différence c’est avérée significative pour les AVCi cardio-emboliques (p=0,014).

c) Complications du diabéte

50 (39%) des patients diabétiques présentent au moins une complication du diabéte parmi
rétinopathie diabétique, neuropathie diabétique ou néphropathie diabétique. (10DM)

La moyenne d’age était de 63,5 ans chez les diabétiques avec complication versus 62 ans
chez les diabétiques sans complication.
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7. Les pathologies emboligénes

Parmi les individus ayant fait un AVC ischémique ;
48 (11%) présentaient une pathologie emboligéne connue avant I'événement (3DM).
Parmi ces patients, 29 (60%) ne prenaient pas de traitement préventif.

46 (11%) présentaient une ACFA ou un flutter de découverte fortuite a 'ECG d’entrée.
(5DM). Parmi ces derniers, 30 ont eu une échographie trans-thoracique (ETT) a la
recherche de dilatation de l'oreillette gauche (OG), 14 (46%) en avaient une (16DM).

Les autres pathologies emboligénes ne présentaient une OG que dans 15% des cas.
(220DM). Les FDR emboligénes étaient répartis de la fagon suivante : 19 (8,8%)
cardiomyopathies dilatés, 8 (3,7%) rétrécissements mitral, 1 (0,5%) endocardite
infectieuse et 6 (2,8%) valvulopathies autres.

8. L’insuffisance rénale chronique (IRC)

Parmi les patients ayant fait un AVC ischémique (N= 433),

- 3 patients n’ont pas eu de mesure de créatinine.

- 95 (22%) avaient une IRC dont 4 (4,2%) dialysés.

- L’age moyen des insuffisants rénaux était de 65 ans 1C95 [62,54 ; 67,7]
- 95,8% des insuffisants rénaux étaient hypertendus.

Les répartitions étiologiques chez les insuffisants rénaux et les non insuffisants rénaux
ayant fait un AVC ischémique étaient les suivantes :

@ Cardio-embole

@ Athérome

@ Microcirculation
Indéterminé

IRC (N=95) Non IRC (N=335)
Figure 26 : Répartition des AVCi selon I'étiologie et la fonction rénale

* La différence est significative pour les AVCi micro-vasculaires (p=0,0059)
9. Letabac

Le statut tabagique n’était pas renseigné pour 10 patients (donc N=423).

Majorité masculine avec un sexe ratio de 4,6.

L'’age moyen des fumeurs était de 58,3 ans 1C95 [54,54 ; 62,14] versus 64,2 ans chez les
non fumeurs.

Les répartitions étiologiques chez les 56 fumeurs et 367 non fumeurs ayant fait un AVC
ischémique étaient les suivantes :
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@ Cardio-embole
@® Athérome

@ Microcirculation
© Indeterminé

Fumeurs (N=56) Non fumeurs (N=367)
Figure 27 : Répartition des AVCi selon I'étiologie et le tabac
* Les fumeurs ont fait significativement plus d’AVCi d’origine athéromateuse (p=0,013).
10. L’hypercholestérolémie (LDL> 4mmol/L)

87 mesures de LDL n’ont pas été retrouvées parmi les dossiers des patients ayant fait un
AVC ischémique.

50

25

Pourcentage (%)

LDL< 2,5 26<LDL<3,9 4<|DL<4,8 LDL>4,9
Figure 28 : Répartition des valeurs de LDL cholestérol dans la population étudiée

Les répartitions étiologiques chez les 126 patients avec hypercholestérolémie et les 217
sans hypercholestérolémie et ayant fait un AVC ischémique

@® Cardio-embole
@ Athérome

© Microcirculation
O Indeterminé

LDL > 4 (N=126) LDL inférieur ou égal a 4 (N=217)
Figure 29 : Répartition des AVCi selon I’étiologie et le taux de LDL cholestérol

Ces résultats n’'ont pas montrés de différences significatives.
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11. Surpoids obésité
a) Analyse sur les individus ayant fait un AVC ischémique
Les données de poids et tailles n’étaient pas complétes pour 204 patients.

40

20 35,1

28,8 26,4

Pourcentage (%)

4,35 5,4

<18,5 18,5<IMC<24,9 25<IMC<29,9 30<IMC<39,9 >40

Figure 30 : Répatrtition des IMC dans la population étudiée

b) Analyse sur la population obése ayant fait un AVC ischémique

23 hommes et 55 femmes étaient obéses (IMC > ou égal a 30).

Parmi les patients obéses, 33 (42%) étaient diabétiques et 72 (92%) étaient hypertendus.
Parmi les patients non obéses (N=151), 45 (30%) étaient diabétiques et 135 (89,4%)
hypertendus.

Les répartitions étiologiques selon I'obésité étaient les suivantes :

@® Cardio-embole

@ Athérome

@ Microcirculation
Indeterminé

Obéses (N=78) Non obéses (N=151)

Figure 31 : Répatrtition des AVCi selon I'étiologie et 'IMC

Les différences entre ces deux groupes ne se sont pas révélées significatives.
12. Affiliation a la sécurité sociale

a) HTA et traitements

Parmi les patients hypertendus sans couverture sociale (N= 90) :
- 47 patients n’étaient pas traités.
- 43 patients étaient traités.

Parmi les patients hypertendus avec couverture sociale (N=293) :
- 118 patients n’étaient pas traités.
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- 175 patients étaient traités.
- La donnée est manquante pour un patient.

© Antihypertenseur
© non traité

Sans couverture (N=90) Couverts (N=293)

Figure 32 : Répartition des patients hypertendus selon leur statut thérapeutique et leur
couverture sociale

* La différence de traitement entre ces deux groupes était significative (p=0,045)
b) Diabéte et traitements

Parmi les patients diabétiques sans couverture sociale (N= 32) :

- 13 (41%) patients n’étaient pas sous traitement. HbA1c moyenne de 10%.
- 9 (28%) patients étaient traités par ADO. HbA1c moyenne de 7,4%

- 8 (25%) patients étaient traités par insuline. HbA1c moyenne de 9,5%.

- 2 données manquaient sur les traitements.

Parmi les patients diabétiques avec couverture sociale (N=106) :

- 32 (30%) patients n’étaient pas sous traitement. HbA1c moyenne de 9,4% (4DM)
- 40 (38%) patients étaient traités par ADO. HbA1c moyenne 8,7% (6DM)

- 33 (31%) patients étaient traités par insuline. HbA1c moyenne de 8,8% (4DM)

- 1 donnée manquait.

® ADO @ non traité
Insuline @ DM

Sans couverture (N=32) Couverts (N=106)

Figure 33 : Répartition des patients diabétiques selon leur statut thérapeutique et leur
couverture sociale

Les différences de traitement et de résultats d’HbA1c entre ces deux groupes ne sont pas
significatives (p=0,19).
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c) Diabete et complications

Parmi les patients diabétiques sans couverture sociale (N= 32)
- 13 (41%) ne présentaient pas de complications du diabéte.
- 17 (53%) en présentaient.

- 2DM

Parmi les patients diabétiques avec couverture sociale (N=106)
- 65 (61%) ne présentaient pas de complications
- 33 (31%) en présentaient

- 8DM
Pas de complication
Complication(s)
o) W/ DM ol W/,
A A A
% 3%
53% el %
Sans couverture (N=32) Couverts (N=106)

Figure 34 : Répartition des patients diabétiques selon la présence ou non de complication
et leur couverture sociale

Les patients sans couverture sociale présentaient significativement plus de complications
du diabéte que les autres (p=0,024).

d) ATCD CV et traitements

56 patients avec ATCDCV étaient sous anti-thrombotiques lors de I'événement. La
répartition des patients traités ou non selon la couverture sociale est la suivante :

433 patients AVCi
37%
158 ATCD CV (AVC,IDM,AOMI) 271 Sans ATCD 4DM
35% \ 65%
s \
56 patients traités par anti-thrombotique 103 non traités
21% / 79% 29% 1%
N ¥ T~
12 sans couverture sociale 44 sont couverts 31 sans couverture 72 sont couverts

Figure 35 : Répartition des patients selon la présence ou non d’ATCDCYV, de traitement de
ceux-ci et de leur couverture sociale

Parmi les patients avec ATCDCV, 7,6% des non affiliés sont traités en prévention

secondaire contre 28% des affiliés. (p=0,24).
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DISCUSSION

. Synthése des résultats

A. Intéréts / Points forts

Ce travail est original car, a notre connaissance, il n’existe pas d’autres données sur les
AVC a Mayotte; le BEH a publié des travaux mais en a exclu ce département.
Actuellement, il n'existe pas de recommandations et politiques de prévention spécifiques
au territoire mahorais, les protocoles meédicaux sont donc basés sur les études
caucasiennes. Par ailleurs il existe peu d’études sur les populations africaines et elles sont
souvent non exhaustives.

Notre échantillon est relativement grand et représentatif de la population. L’hépital
représente la seule offre de soins avancés sur l'ile, ce qui permet a notre recueil une
bonne exhaustivité.

Nos résultats montrent des chiffres d’incidence des AVC (AVC tous types et AVC
ischémiques) supérieurs a la population métropolitaine.

Nos données de mortalité n’étaient pas comparables. Une nouvelle analyse avec un suivi
sur 28 jours des victimes est nécessaire.

L’age de survenu des AVC s’est montreé trés précoce.

La prévalence des FDR, notamment de 'HTA, est trés haute comparativement aux chiffres
francais.

La répartition des étiologies des AVC a montré une prédominance des causes
microangiopathiques.

Mayotte, proche génétiquement et/ou culturellement des habitants d’Outre-Mer et
d’Afrique sub-saharienne, pourrai montrer des similitudes de résultats avec les études
faites sur ces populations. Ainsi nous pourrions appuyer, comparer nos résultats et justifier
une extrapolation de nos conclusions a ces territoires qui manquent d’études sur le sujet.

B. Les limites

Elles sont multiples :

- Les données des patients sont recueillies rétrospectivement sur le dossier de prise en
charge des urgences et sur le bilan étiologique initiale. Par ce biais nous avons souvent
été confronté aux données manquantes. Certaines données comme la taille, le poids, le
détail des ECG d’entrée... sont souvent absents. Le bilan étiologique (biologie et
imagerie) est trés souvent incomplet par faute de moyens et d’opérateur. Ceci a conduit
a un taux d’AVC ischémiques d'origine indéterminée important. Cependant nombre
d’études ont un taux d’AVC cryptogénique élevé comme c’est le cas dans une étude
faite sur 71 patients en service de médecine interne (donc hors UNV) dans I'Ouest
France. 25% des AVC étaient de cause indéterminée et les taux d’investigation étaient
les suivants : 100% d’ECG, 11% d’holter-ECG, 42% d’ETT, 11% d’ETO et 66% d’echo-
doppler cervical. (60)

- Le suivi a moyen ou long terme de I'évolution des patients n’a pas été réalisé. Les
séquelles et le handicap n‘ont donc pas été évalués. Le taux de mortalité calculé ne
concerne que les décés hospitaliers, il n’est donc pas comparable aux mortalités a 28]
d’autres études.

- Les calculs d’incidence en sous groupe (homme/femme, <60/>60 ans) ont manqués de
puissance par manque d’effectif.
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Il. Incidence, mortalité et type d’AVC

A. Comparaison a d’autres travaux

En France métropolitaine

Nous avons sélectionné 3 études :

BEH 2017 Registre de Dijon Registre de Lille Notre étude
: i 136/100 000 159,9/100 000
lnc'd/i\r}ccetztasnfar:'see 158,8/100 000 166/100 000 & 294/100 000 170/100 0003
yp 115/100 000 ¢ 151/100 000 ¢
inoidence Standardisce 112,8/100 000 113/100 000 NC 125,9/100 000
Mortalité standardisée donnée non connue
S s 44,7/100 000 (NC) 84/100 000 20,5/100 000
% AVCi 71 % 78,8 % 81,5 % 78 %

Figure 36 : résultats d’incidences, mortalités et proportions d’AVCi de trois études
meétropolitaines

® | e Bulletin Epidémiologique Hebdomadaire de 2017 (61) s’est basé sur les 110 438
hospitalisations pour AVC en France métropolitaine entre 2008 et 2014. Nous avons
standardisé nos résultats de la méme fagon que dans cette étude. Nous avons mis en
évidence un taux d’incidence standardisé d’AVC supérieur en population générale dans
notre population.

Les taux d’incidence bruts et standardisés chez les patients jeunes étaient respectivement
de 51,6/100 000 et 50,8/100 000 en métropole pour 50/100 000 et 20/100 000 dans notre
étude. Autrement dit nous n’avons pas montré de sur-incidence. Notre analyse a été
génée par un manque de puissance et la comparaison n’est pas exacte car notre seuil est
différent de celui du BEH (nous avons un seuil de 60 ans contre 65 dans leur étude).

La différence de mortalité des AVC s’explique premiérement par le fait que le BEH a
comptabilisé les décés d’hémorragies sous arachnoidiennes (CIM 160). Deuxiémement
sont inclus les décés de séquelles de maladies cérébro-vasculaire (CIM 169) alors que
notre étude elle ne retient que les décés précoces avec signe d’AVC aigu.

® | e Registre de Dijon reléve 972 AVC au sein de ses habitants entre 2000 et 2004 (62) .
Dans cette étude, comme dans la notre, les taux d’incidence des AVC étaient plus élevé
chez les hommes que chez les femmes. Nos chiffres sont par ailleurs supérieurs a ceux
de Dijon dans les deux sexes. Il faut prendre en compte que les années d’études ont prés
de 10 ans d’écart.

® Entre 2008 et 2017, le registre des AVC de Lille (10) releve 2 933 AVC dont 2 454
ischémiques chez les adultes de 35 ans et plus. L'incidence brute d’AVC ischémiques
(216/100 000) ainsi que l'incidence standardisée d’AVC se sont révélées supérieures a
notre étude. Une des raisons expliquant cette différence est que I'étude lilloise n’a pas prit
en compte les adultes de 18 a 34 ans, sa population est donc en moyenne plus agée.
Dans cette étude, les décés étaient plus nombreux aprés un AVC cardio-embolique ou de
cause indéterminée, comparé aux AVC des grosses artéres ou lacunaires (63) . Nous
avons fait le méme constat dans notre étude malgré des période de suivi différentes (ici
était évaluée la survie a 28j).
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La France d’outre-mer

Nous avons sélectionné deux théses :

Martinique Nouvelle Calédonie Notre étude
132/100 000 122,7/100 000
Incidence brute AVC tous types 146/100 000 168 chez 'homme 135,7 chez 'homme

Incidence standardisée AVC tous

155,2/100 000
168,8 chez I’'hnomme

96 chez la femme

NC

111,2 chez la femme

159,9/100 000

types 126,6 chez la femme

% AVCi

80,5 % 79,2 % 78 %

Figure 37 : résultats d’incidences et proportions d’AVCi de theses faites dans les DOM-
TOM

® Une thése de 2013 en Martinique (64) compare ses résultats a I'étude ERMANCIA |
(1998) qui avait mis en évidence une sur-incidence des AVC en Martinique d’environ 40%
par rapport a la métropole. Le thésard a étudié 570 patients et a standardisé ses résultats
sur la population de la France en 2012. Notons que cette standardisation n’est pas faite
sur la mémes année que la nétre.

® | a seconde thése est réalisée en Nouvelle Calédonie (65), et a analysé 178 sujets sur
les années 2011 et 2012. Les calculs d’incidence brute sont basés sur le recensement
francais de 2014. Cette étude a comptabilisé les AIT dans les AVC ischémiques, ceci peut
en partie expliquer les chiffres supérieurs d’incidence.

Etudes faites en Afrique

Nous avons sélectionné 3 études :

Tanzanie
zone rurale Mozambique Etude SIREN Notre étude
Zone urbaine
Incidence brute AVC tous 94,5/100 000
. 107.9/100 000 148,7/100 000 NC 122,7/100 000
Incidence standardisée 108,6/100 000
AVC tous types 315.9/100 000 NC 316/100 000 159,9/100 000

Figure 38 : résultats d’incidences des AVC de trois études africaines

® En Tanzanie, pays proche géographiquement et culturellement de Mayotte, l'incidence
des AVC a été standardisée sur la population mondiale définie par TOMS (entre 2003 et
2006). La sur-prévalence en zone urbaine est interessante et est probablement liée a la
prévalence des facteurs de risque et a limportance du dépistage. Notre taux brut
d’incidence est encore supérieur (66) .

® Les chiffres du Mozambique sont plus anciens (40), ils datent de 2005 et 2006.
L'incidence y est supérieure a la notre.

® SIREN est une étude cas témoin multicentrique (67) dont une partie du relevé a été
réalisé au Niger et au Ghana entre 2014 et 2017. La standardisation n’a pas été faite de la
méme fagon que nous. Cependant les AVC y étaient presque deux fois plus incidents qu’a
Mayotte. Ont été retrouvés 68% d’AVC ischémiques.
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B. Analyse et hypothéses

L'importante incidence des AVC a Mayotte par rapport a la métropole peut s’expliquer par :

- L'occidentalisation du mode de vie, l'urbanisation (« trop »?) rapide. Mayotte est
devenue département en 2011. Depuis se sont accélérés les échanges et le
développement vers une société plus occidentalisée. Ces changements sont
pourvoyeurs de pathologies chroniques par le biais du développement des FDRCV .
Les conséquences de l'urbanisation ont également été évaluées au Cameroun dans
une étude publiée en 2004. Y ont été comparés des FDRCV au sein de la population
rurale et urbaine (bien plus occidentalisée). Indifféremment du sexe, le milieu urbain
présentait des chiffres supérieurs en terme de poids (>10kg), d'IMC (environ 5 points de
différence), d’'HTA (7% plus prévalente chez la femme et 15% chez 'homme) et du
diabéte (68) .

- Les facteurs génétiques. Les résultats d’études épidémiologiques, génétiques et
moléculaires réalisées dans diverses populations sous-tendent que certains groupes
ethniques sont davantage prédisposés que d’autres aux FDRCV. Pour exemple,
l'obésité détient, selon les populations, une héritabilité de 25 a 40% (69) et elle se
développe d’autant plus facilement lorsqu’elle est exposée au mode de vie des pays
industrialisés. Les facteurs génétiques semblent également jouer un réle significatif
dans la variabilité des taux de lipides sanguin chez les africains (70) . On peut donc
parler de plus grande «susceptibilité» génétique face a un mode de vie. Parmi les
particularités ethniques il faut dissocier les facteurs génétiques des facteurs socio-
économiques et culturels (42) .

L'urbanisation et la génétique vont étre responsable d’une apparition précoce des FDRCV
et de leurs complications. Ainsi, AVC et autres comorbidités, comme les troubles
néphrotiques, se développent plus rapidement jusqu’a un stade séveres sous I'impact du
diabéte et de 'HTA.
lll. Les étiologies

A. Comparaison a d’autres travaux

En France métropolitaine

. . . - Etude a .
Reglﬁtre de Regns_)tre de Notre étude Registre Dijon Toulouse Notre étude
Dijon Lille <55 ans <65 ans
<55 ans
Athéromatose 35,8 % 1% 15 % 13 % 18 % 16 %
MPA 26,8 % 10 42 % 17 % 7 % 44 %
34 %
Cardio-embole 24,4 % 36% d’hommes 13 % 14 % 9% 8%
64% de femmes
Indéterminé 13 % 33 % 30 % 34 % 50 % 32 %

Figure 39 : résultats en terme d’étiologies d’AVCi de trois registres métropolitains

® | e Registre de Dijon entre 2005 et 2006 a fait état de 332 patients victimes d’'un premier
AVC ischémique (71). En comparaison nous avons observé moins de causes
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athéromateuses et cardio-emboliques et plus de cause micro-vasculaires. La sur-
prévalence des FDR dans notre population est la premiere responsable de la domination
des micro-angiopathies cérébrales. Dans cette étude, une association significative a été
mise en évidence entre (72) :

- cause cardio-embolique et age

- cause micro-vasculaire et HTA

- cause micro-vasculaire et hypercholestérolémie.

Ces résultats vont dans le sens des nétres avec plus d’AVCi cardio-emboliques retrouvés
chez les patients de 65 ans et plus, ainsi que plus d’AVCi micro-vasculaires chez les
hypertendus.

Ce registre a servi a une autre étude (73) faite chez 375 jeunes patients (< 55 ans)
victimes d’infarctus cérébraux. Les MPA y étaient encore mois prévalentes qu’en
population tous age confondus. La cause athéromateuse était moins fréquente qu’a
Mayotte, la cause cardio-embolique restait plus prévalente.

® |Le Registre des AVC de Lille montre, comme dans notre étude, que les étiologies
cardio-emboliques étaient significativement plus fréquentes chez les femmes.

® Une étude est réalisée a Toulouse (74) en 2014 sur 400 patients jeunes (de 16 a 54
ans). Nos chiffres sont proches de ceux-ci en ce qui concerne les étiologies
athéromateuses et cardio-emboliques. Cependant nous retrouvons toujours plus
d’étiologies micro-vasculaires et moins de causes indéterminées. Notons tout de méme
que les populations comparées ne sont pas exactement les mémes car nous avons définit
les patients jeunes comme agés de 18 a 65 ans.

La France d’outre-mer

Martinique Nouvelle Calédonie Notre étude
Athéromatose 8 % 14 % 15 %
10,5 %
MPA 15,2% des hommes 19 % 42 %

5,1% des femmes Sexe ratio 1,4

32 %
Cardio-embole 25,5% des homes 32,5 %
39,3% des femmes

13 %
sexe ratio 0,62

Indéterminé 44 % 24 % 30 %

Figure 40 : résultats en terme d’étiologies d’AVCi de theses faites dans les DOM-TOM

® En Martinique, I'étiologie cardio-embolique touchait significativement plus de femmes
que d’hommes. La cause micro-vasculaire touchait significativement plus d’hommes que
de femmes. Nous avons eu les mémes constats dans notre étude.

® En Nouvelle Calédonie, comparativement a notre étude, il apparaissait plus de causes
cardio-emboliques, autant d’athéromateuses, moins de lacunaire et moins d’origine
indéterminée. Ceci témoigne a la fois de meilleurs moyens humains et/ou technologiques
dans le bilan étiologique et refléte les disparités propres a ces deux populations insulaires.
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Etudes faites en Afrique

® En 2018, le « brain research bulletin » (65), a révélé que les AVC attribués aux maladies
des petites arteres (MPA) sont plus de 30% plus fréquents en Afrique sub-Saharienne que
dans les pays a revenus importants. Le taux d’AVC lacunaires (28%) s’est révélé similaire
au notre (23%). Les répartitions des étiologies (selon les critéres TOAST) dans les pays
développés et les pays d’Afrique sub-saharienne étaient les suivantes :

® Athérosclérose ® MPA
@ Cardio-emboliqgue @® Autre
® Indéterminé

Pays développés Afrique sub-saharienne
Figure 41 : répartitions des étiologies des AVCi dans les pays développés et les pays
d’Afrique sub-saharienne

Mise a part pour les causes autres ; nos résultats sont plus proches de ceux d’Afrique que
des pays développés.

® Au Sénégal, entre 2008 et 2009, 100 patients ont été inclus dans une étude (75) qui a
retrouvé les répartitions étiologiques suivantes :

Etiologies

10 %
27 %

W cardio-embolique
W cryptogenique
N athéro-embolque

60 %

W lacunawe

Figure 42 : répartitions des étiologies des AVCi au Sénégal entre 2008 et 2009
Les cardiopathies emboligénes (27%) sont deux fois plus représentées que dans notre
étude. Les causes athéromateuses et microangiopathiques y sont par contre bien moins
prévalentes. Le défaut de moyens explique probablement la grande part d’étiologies
indéterminées (60%).

B. Analyse et hypothéses

L'importance des micro-angiopathies cérébrales dans notre population s’explique par :
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La précocité d’apparition des FDRCV (expliquée précédemment) favorise I'apparition
des lésions vasculaires a un jeune age. Ceci corrobore avec nos résultats sur la
population de moins de 65 ans qui retrouve une plus grande partie de causes
athéromateuses et micro-vasculaires par rapport aux emboliques, comparativement a la
population plus agée. Au fur et a mesure des années les dégats athéromateux et
hypertensifs laissent du terrain aux pathologies rythmiques et intra-cardiaques.

La forte prévalence de 'HTA a Mayotte (44% versus 30,6 en France métropolitaine
d'aprés santé publique France). La MPA de cause hypertensive est la principale
responsable des AVC lacunaires (76). Ces accidents vasculaires doivent étre évoqués
devant de subtils déficits physiques ou cognitifs, passant trop souvent inapergus,
particulierement chez les personnes agées.

Une inégalité ethnique. Une étude génétique américaine a par ailleurs montré une
fréquence plus importante de l'allele 825T dans les populations d’ethnie noire, cet
allele étant responsable d’une plus grande susceptibilité a développer I'hypertension
(77) .

Une corrélation avec le climat a été soulevée dans une étude faite sur 303 victimes
d’AVC en Africaine centrale entre 2011 et 2012 (78) : la saison des pluies (plus chaude)
est ressortie comme FDR d’AVC ischémique avec une majorité d’AVC lacunaires (63%)
par rapport a la saison séche. L’hypothése étant que la déshydratation crée une
hémoconcentration, favorable a l'apparition d’AVC. Nous n’avons pas fait d’analyse
selon les saisons.

IV. Les facteurs de risque

A. Comparaison a d’autres travaux

En France métropolitaine

BEH 2017

Registre de Dijon

Notre étude

Age moyen
Patient < 65 ans
Age moyen au décés

HTA
Diabéte
(HbA1c moyen)
Hypercholestérolémie

Obésité

ACFA

70,4 ans chez ’'homme
76,7 ans chez la femme

25 %

85,1 ans chez ’'homme
79,4 ans chez la femme

NC

NC

NC

NC

NC

71,1 ans chez ’lhomme
75,6 ans chez la femme

NC

NC

64 %

18 %
(6,4%)

29 %

14,6 %

23 %

62 ans chez ’'homme
63,2 ans chez la femme

48,3 %

63 ans chez 'homme
68 ans chez la femme

88,5 %

33 %
(9%)
36,4 %

34 %

1%

Figure 43 : facteurs de risque des AVCi selon deux études métropolitaines
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® Comparativement au Bulletin Epidémiologique Hebdomadaire de 2017, notre étude
objective une survenue plus précoce des AVC de 8 ans chez les hommes et de 13 ans
chez les femmes

Notre population meurt plus précocement également.

® Sur le Registre de Dijon (79), '&ge moyen de survenue de 'AVC a reculé en I'espace de
19 ans ; il survient plus tardivement de 5 ans chez 'lhomme et de 8 ans chez la femme.
Notre durée d’étude est trop courte pour faire une analyse similaire.

A l'exemption de I'ACFA, tous les FDR cités sont plus prévalents dans notre population qui
pourtant est en moyenne plus jeune .

La France d’outre-mer

Martinique Nouvelle Calédonie Notre étude

Age moyen

Patient <65 ans

Sexe masculin

HTA
(% sous traitement)

Diabete
(% sous traitement)

Hypercholestérolémie

Obésité
(IMC moyen)

ACFA
(% sous traitement)

Tabac

ATCD AVC

73,2 ans chez ’'homme
70,2 ans chez la femme

28 %
53,1 %
68 %

30 %
(83,5%)

20 %

14,7%
(25,6 kg/m?)

18,7 %
(41%)

11,5%

NC

63 ans chez 'homme
66,7ans chez la femme

45,5 %
64 %

69 %
(63,4%)

31,5%

25 %

27,7kg/m?

17 %

24 %

13 %

62 ans chez ’'homme
63,2 ans chez la femme

48,3 %
50,8

88,5 %
(57%)

33 %
(66%)

36,4 %

34 %
27kg/m?

1%
(40%)

13 %

37 %

Figure 44 : facteurs de risque des AVCi selon deux theses faites dans les DOM-TOM

® Comparativement a la thése réalisée en Martinique, notre population est plus jeune.
Notre proportion d’obése est bien supérieure mais le manque de données a probablement
causé une sur-estimation de notre résultat.

Les prévalences du diabete et du tabac sont comparables aux nétres. La couverture
thérapeutique anti-diabétique est meilleure que dans notre population.

L’ACFA est plus prévalente dans cette étude, mais la proportion de personnes traitées est
comparable a la notre.

® Comparativement a la thése réalisée en Nouvelle-Calédonie I'apparition des AVC est
encore plus précoce dans notre étude.

Le sexe ratio témoigne d’'une atteinte masculine plus importante que chez nous.

La population calédonienne hypertendue était plus observante.

La proportion de diabétiques est relativement comparable alors que la proportion de
dyslipidémique est inférieure a la notre.
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Notre taux d’ATCD d’AVC est nettement supérieur. Une explication pourrai étre que nous
avons considéré comme ATCD d’AVC « toute image cérébrale de séquelle d’AVC » méme
si celle ci n'a pas été symptomatique et/ou n'a pas donné lieu a une prise en charge.
Autrement dit les découvertes fortuites de séquelles d’AVC ont été comptabilisées dans
notre étude comme ATCD d’AVC.

Dans cette étude calédonienne une analyse interessante a été faite selon les origines
ethniques locales.

Origine ethnique du Pacifique Origine ethnique Européenne
Incidence des AVC 145/100 000 107/100 000
Age moyen 60,6 ans 72,8 ans
<65 ans 55,4 % 26,7 %

Figure 45 : résultats spécifiques concernant les AVC selon I'appartenance ethnique de la
population calédonienne

L'incidence était plus élevée pour les patients d’origine du Pacifique. Une différence d’age
de 12 années entre la population du pacifique (plus jeune) et européenne (plus agée) a
été mise en évidence.

Nous n’avons pas dans notre étude différencié les patients mahorais des patients d’origine
métropolitaine ce qui aurai put étre intéressant pour souligner le role de I'environnement
malgré un terrain géneétique différent. Cependant a Mayotte les métropolitains ne
représentent que 5% de la population résidente et sont souvent de jeunes actifs. Nous
avons donc décidé de comparer nos résultats a ceux de la métropole.

Répartition des AVC par tranches d'ige sclon l'ethnic

e
™

£ 8

295 & Pacifique

® Burope
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Figure 46 : répartition des AVC par tranches d’dge selon I'ethnie de la population
calédonienne

Si nous comparons notre profil de répartition des AVC par tranche d’age (Figure n° 16) a
celui de l'étude réalisée en Nouvelle Calédonie (graphique ci-dessus) nous pouvons
observer qu’elle se calque plus a la population du Pacifique qu’a celle de 'Europe avec le
méme pic entre 65 et 74 ans.
Aprés 75 ans, l'incidence des AVC est plus importante chez les femmes. Ce constat se
retrouve dans notre étude également avec une inversion du sexe ratio a partir de 75 ans.
Cette différence est attribuée au réle protecteur initial des hormones féminines.
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Toutes ces comparaisons montrent bien que I'environnement n’est pas seul responsable
de I'épidémie des AVC, et que la génétique joue un réle important.

Etudes faites en Afrique

Tanzanie
zone rurale Sénégal Cote d’lvoire Etude SIREN Notre étude
zone urbaine

69 ans

63,5 ans 60 ans 59 ans 62,5 ans
62 ans

Age moyen

Sexe 297 d,hommes 60 % d’homme 44% d’hommes 56% d’hommes 54,6% d’hommes
55% d’hommes

81% 88,5 %

HTA o 71 % 86,4 % 95 % o)
. 7% . . . 33%
Diabéte 1% 27 % 11,4 % 38 % (66%)
Hyperf,h°.'e5t°'°' NC 19 % NC 41 % 36,4 %
emie
Obésité 21% 34.%
(IMC moyen) e e NE 26,6kg/m? 27kg/m?
ACFA o
(% sous NC 15 % 1,4% NC 0
. (40%)
traitement)
Tabac 21:// 18 % 22% 10 % 13 %
O,
ATCD CV 20% 25 % NC NC 37 %

14 %

Figure 47 : facteurs de risque des AVCi selon quatre études africaines

Les chiffres retrouvés ici sont en moyenne plus proches des nbtres que dans la
comparaison avec la métropole; les ages moyens sont similaires, les prévalences de
I'hypertension trés élevées et les fumeurs trés peu nombreux.

® En province de Tanzanie (hormis pour les ATCDCV) les FDR sont moins prévalents
gu’en ville, responsable d’une arrivée plus tardive des AVC. (80) Un exemple de plus de
I'effet néfaste de l'urbanisation avec ses changements de style de vie (diminution de
I'activité physique, habitudes alimentaires et niveau de stress).

® Au Sénégal, 100 patients ont été étudiés entre 2008 et 2009 dont 8% ayant présenté un
AVC avant 'age de 40 ans. Dans notre étude nous retrouvons 5% d’AVC avant 40 ans.
Les ETT réalisées dans cette population ont retrouvé :

- un rétrécissement mitral dans 6% cas. Notre étude en diagnostique seulement 3,7%.

- une cardiomyopathie dilaté dans 4% cas. Notre étude en dénombre 8,8%.

- une fibrillation ou un flutter auriculaire chez 8% des patients. Nous en dénombrons 11%.

® Aux urgences de linstitut de cardiologie d’Abidjan (Cote d’lvoire) (81) 176 adultes
victimes d’AVC ont été recrutés entre 2010 et 2011. En ressort une prédominance
féminine, ce qui n'est pas le cas dans notre étude.

L’hypertrophie ventriculaire gauche a été retrouvée dans 89% des cas. Pour notre part,
une HVG a été objectivée chez 50,7% des patients HTA ayant fait un AVCi. Cet écart peut
étre expliqué par le nombre de données manquantes trés important dans notre étude.
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L'évolution aux urgences a été marquée par un décés dans 17% des cas. Ce chiffre est 2
fois supérieur a notre analyse (8%) ce qui peut témoigner d’une relative efficacité du circuit
et de la prise en charge initiale dans le département de Mayotte.

® Pour dissocier le réle de la génétique avec celui de I'environnement, les études SIREN
et REGARDS (réalisée sur la population afro-américaine et afro-européenne des Etats
Unis) ont été comparées. Les sujets d’Afrique étaient plus jeunes, plus souvent
hypertendus et diabétiques (voire Annexe 4). lIs faisaient également plus d’AVCi d’origine
athéromateuse et micro-vasculaire (83) .

Excepté la proportion d’AVCi athéromateux et la prévalence du tabac, nos résultats étaient
plus proches de ceux de I'étude SIREN que de I'étude REGARDS.

® Au Mozambique, pres de 15% des AVC surviennent sur des sujets de moins de 45 ans
et environ 25% d’eux ont entre 45 et 54 ans (82) . Nos chiffres sont respectivement de
11% et 17%.

B. Analyse et hypothéses

Ainsi, I'association d’un terrain génétique a certaines habitudes de vie est responsable en
grande partie de la montée en fleche des FDRCYV et leurs complications.

- Absence de différence hommes/femmes, AVCi toutes causes confondues :

Le sexe masculin est reconnu comme FDRCV et se montre majoritaire parmi les

victimes d’AVC. Ceci est expliqué par une relative protection vasculaire hormonale (84),
de plus faibles valeurs de pression sanguin et une proportion plus faible de fumeurs (85)
chez les femmes. Nous n’avons pas mis en évidence de différence significative entre
hommes et femmes concernant les AVC ischémiques (toutes causes confondues) par
contre nous retrouvons, tout comme I'étude lilloise, moins d’AVCi micro-vasculaires et plus
d’AVCi de type cardio-embolique chez la femme comparativement aux hommes.
Plus les femmes prennent de I'age et s’approchent de la ménopause, plus grand est leur
risque de faire un AVC a cause des changements hormonaux et de I'accroissement de
facteurs de risque (86) . Aprés 75 ans le sexe ratio de notre étude s’inverse en faveur des
femmes mais la différence n’était pas significative.

= AVC de survenue plus précoce :

La revue de littérature africaine des 45 derniéres années (65) est en accord avec
nos résultats qui objectivent une survenue trés précoces des AVCi. Ceci est en parti dut a
la jeunesse de ces populations. Comme nous I'avons énonceé plus haut, 'age de survenue
des FDR (notamment de I'HTA) est beaucoup plus précoce et est responsable d’'une
rapide complication vasculaire.

= HTA plus fréquente et plus séveére :

L'hypertension, plus fréquente a Mayotte qu’en métropole, a par ailleurs été
constatée plus séveére chez les sujets d’origine africaine que chez les européens (87) . Elle
est alors plus souvent compliquée d’AVC et d’hypertrophie ventriculaire gauche dans ces
populations (88) . En exemple, une étude américaine (89) a montré que le risque d’'AVC
occasionné par une élévation de 10 mmHg de la pression artérielle systolique est deux
fois plus important chez les noirs américains de moins de 65 ans que chez les blancs. On
été soupgonnées trois inégalités :

- placés dans le méme environnement occidentalisé, les sujets d’ethnie noire
développent plus souvent une hypertension artérielle que les sujets blancs.
« les hypertendus d’ethnie noire sont moins bien contrélés que les hypertendus blancs,
méme quand leurs taux de diagnostique et de traitement est similaire, voire meilleur.
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« les hypertendus d’ethnie noire non contrélés ont un retentissement plus important sur

les organes cibles que les hypertendus blancs non contrélés.
Comment expliquer ces inégalités? Certaines hypothéses sont avancées :

« une plus grande sensibilité au sel. Son origine viendrai d’'une déficience du rein a
excréter le sodium (donc tendance a la rétention sodée). Autrement dit, I'HTA du sujet
noir serait plus « volo-dépendante » (contrairement aux Caucasiens qui souffre surtout
d’HTA a haute résistance périphérique). S’en suit une sécrétion hypothalamique de
facteur natriurétique (90) freinant le systéme rénine-angiotensine-aldostérone lui
méme responsable du développement d’hyperaldostéronisme (91) . Il faut savoir
évoquer un hyperaldostéronisme devant une HTA hypokaliémique ou résistante. Ces
hypertensions sont alors particulierement sensibles a la limitation des apports sodés
ainsi qu’aux diurétiques thiazidiques et inhibiteurs calciques. Autrement dit les
médicaments qui freinent le systéme rénine-angiotensine-aldostérone (inhibiteurs de
'enzyme de conversion de I'angiotensine (IEC), sartans et bétabloquants) prescrits en
mono-thérapie, sont réputés peu efficaces chez les hypertendus noirs.

« une prévalence plus importante des apnées du sommeil obstructives chez les afro-
ameéricains et peut-étre une association plus forte de ce trouble avec I'HTA (92) .

« une moindre diminution de la pression artérielle nocturne (93) .

« Les néphropathies chroniques, notamment glomérulaires, sont plus fréquentes chez
les sujets noirs et associées a une hypertension artérielle (implication de
I'apolipoprotéine 1) (94) .

- Obésité plus fréquente et plus séveére :

Les prévalences importantes et croissantes de I'obésité constatées a Mayotte (8%
chez ’'homme et 32% chez la femme) (95) ainsi que dans d’autres pays, comme au Bénin
(16,8% chez 'lhomme et 23,4% chez la femme) (96) atteignent des niveaux supérieurs a
ceux des pays industrialisés (15,8% chez 'homme et 15,6% chez la femme) (97) . En
cause :

« les changements d’habitudes alimentaires devenues riches en graisse et en aliments
transformés.

« la sédentarité du mode de vie et la diminution de l'activité physique.

« un terrain de susceptibilité génétique avec l'existence de «géne économe, ou
d’épargne » (98).

- d'autres travaux suggerent que, dans les pays en développement, un lien existerai
entre retard nutritionnel (retard de croissance par malnutrition durant I'enfance) et
obésité plus tard dans la vie (99)

« dans beaucoup de pays d’'Afrique, tout comme a Mayotte, la culture valorise les
femmes en surpoids, synonyme de « bonne santé » et de bonne fertilité. (100)

L'impact fort de I'obésité vient du fait qu’elle potentialise les autres FDRCV. Pour exemple
la prévalence de 'HTA chez les adultes en surpoids est 3 fois supérieure a celle observée
chez les adultes de poids normal (101) .

- Education et statut socio-économique défavorable :

Un niveau d’éducation et socio-économique bas est trés souvent associé a I'HTA, le
surpoids, le diabéte, et a leur mauvais contrdle. Ce constat s’explique par une mauvaise
hygiéne de vie physique et alimentaire et un manque de connaissance en terme de sante.
L'éducation thérapeutique est trop souvent incompléte ou incomprise et cause donc une
moins bonne compliance aux traitements (103,104) . Une thése réalisée au Bénin (37)
révéle que d'une maniére globale, les connaissances sur I'AVC et ses FDR en population
générale ou aupres de survivants d'AVC ne sont pas bonnes. Les classes sociales
rencontrant des soucis financiers font des choix en terme de priorité sanitaire; les
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maladies chroniques passent souvent en second plan du fait de I'importance et I'urgence
des maladies infectieuses.

La population clandestine consulte peu car cela I'expose au risque d’étre rapatriée.
L'absence de couverture sociale chez une grande partie des habitants participe a la
faiblesse de la prévention primaire et secondaire. Cette situation est, dans notre étude,
associée a une moins bonne couverture thérapeutique et a plus de complications
diabétiques.

Toutes les situations énoncées favorisent I'inobservance et le défaut de suivi médical.

En 2018 a Lille, la thése d’'un pharmacien (32) a chiffré 'ampleur de I'inobservance a 25%.

Figure 12 : Fréquence d'oubli du traitement en
pourcentage dans la population générale en cas
d'hypertension artérielle, de cholestérol ou de

diabéte
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Figure 48 : fréquence d’oubli du traitement dans la population générale en cas d’HTA,
d’hypercholestérolémie ou de diabéte

Les chiffres que nous retrouvons sont plus inquiétants : moins de la moitié des
hypertendus et des diabétiques étaient sous traitement pour leur pathologie et moins de la
moitié des patients aux ATCDCV étaient sous anti-thrombotiques en prévention
secondaire.

Parfois c’est I'apparition d’effets secondaires (sans avoir eu d’information dessus ou
possibilité de re-consulter) qui engendre un abandon du traitement par le sujet et des
pertes de vue. Une étude a montré que les hypertendus d’ethnie noire sont quatre fois
plus susceptibles d’'interrompre leur traitement que les blancs en raison d'une toux
iatrogéne ou d’un angio-oedéme. (102)

- Offre de soin insuffisante pour assurer la prévention :

Le manque de structures d’accueil et de personnel ainsi que le manque de
campagne d’information sont responsables du dépistage insuffisant de certaines
populations difficiles a cibler (isolées et/ou barriere de la langue). Aussi le suivi des
pathologies n’est pas facilité et cause de nombreuses pertes de vue.

Pour pallier a ce manque, 'ARS Ol organise des actions de prévention a I'occasion des
journées mondiales de 'AVC et du diabéte. Malheureusement, trois habitants de Mayotte
sur cinq en age de travailler, ne maitrisent pas les compétences de base a I'écrit en
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langue frangaise, freinant ainsi I'appropriation par la population des messages de
prévention mis en avant par les différents acteurs en santé. 22 % de ceux dépourvus d’un
titre de séjour ont déclaré ne pas saisir le sens des messages contre 8 % de ceux en
situation réguliére. Les 60 ans et plus sont, aprés les plus jeunes, la catégorie de
population qui reconnait ne pas suivre les recommandations de 'ARS Ol (58).

= Croyances et perception du corps :

Certains n’ont pas confiance en la médecine occidentale, pour d’autres la notion de
maladie chronique est difficile a concevoir. Nombreux sont les patients qui arrétent leur
traitement anti-hypertenseur dés qu’ils sont asymptomatiques ou que leurs valeurs
tensionnelles reviennent a la normale.

Une forte corpulence est considérée comme signes de bonne santé, et de prospérité.
Ainsi, les femmes sont souvent décrites comme attrayantes et fertiles.
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CONCLUSION

Nous avons réalisé une analyse sans précédent de I'incidence de 'AVC a Mayotte.
La comparaison de nos résultats a ceux d’études frangaises a permis de mettre en
évidence une sur-incidence standardisée sur 'année étudiée mais n’a pas permis de
conclure a une surmortalité. La survenue du 1er AVC et 'dge au décés se sont montrés
beaucoup plus précoces.
La sur-prévalence de I'HTA et du diabéte expliquent I'importance dans notre population
des Iésions de micro-angiopathie cérébrale et 'apparition majoritaire de décompensations
multi-lacunaires. Il ressort de nos travaux un manque manifeste en terme de couverture
thérapeutique et d’observance chez les patients affiliés a la sécurité sociale mais ce
manque est encore plus marqué chez les patients sans couverture sociale.
Un quart des patients ayant fait un AVC ischémique avait des signes d’HTA secondaire ou
d’hyperaldostéronisme témoignant de la nécessité de les rechercher, d’en trouver
I'étiologie et de les traiter en fonction.

Les connaissances apportées sont fondamentales dans I'exercice de la neurologie dans
un pays riche de populations d’origines diverses comme la France mais permettent aussi
une comparaison avec les résultats d’études faites dans d’autres DOM TOM et en Afrique.
Nous avons comparé certaines de nos données avec celles de ces territoires et avons mit
en évidence des similitudes dans la jeunesse des victimes d’AVC, dans la proportion de
diabétiques, d’hypertendus et d’AVC lacunaires.

Nos données viennent donc appuyer certains constats déja faits, apporter des
informations supplémentaires et ainsi mieux appréhender la prise en charge des patients
dans leur singularité.

Dans les pays en développement, I'influence du mode de vie occidental a (et continuera a)
accentué le fardeau de I'AVC par le biais de I'accroissement de ses FDR. L’interaction des
facteurs de risque génétiques et environnementaux détermine le risque a I'échelle de
l'individu ou d’'une population. Ce risque est en grande partie évitable car est a 90%
attribuable a des facteurs de risque modifiables que sont notamment 'HTA, le diabéte et
'obésité. Cependant, la prévention primaire visant a corriger ces facteurs et prévenir tout
événement cardio-vasculaire est souvent insuffisante. Cette prévention doit étre mise en
place a un niveau collectif (campagne d’information, financement de la recherche), mais
aussi individuel ( campagnes de dépistage, traitement des facteurs de risque vasculaire et
éducation thérapeutique).

Pour aller plus loin sur le réles de la génétique et de I'environnement des études
moléculaires et des analyses prenant en compte le contexte socio-€conomique pourraient
étre mises en place.

A Mayotte comme dans beaucoup de pays d’Afrique, des soucis structuraux et socio-
économiques comme la pauvreté, le manque d’infrastructures, de personnel médical et
de programmes gouvernementaux participent a la perte de contrdle de cette épidémie. I
existe un probleme manifeste de l'accés au systéme de soin qui en métropole est
compense par la CMU et TAME.
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ANNEXES

Annexe 1 : Causes médicales de déces en 2015 a Mayotte

Causes médicales de décés Nombre de déchs tous Ages selon la cause en 2015
Causes Mayotte Métropole  Mayotte Métropole
Maladies infectieuses et parasitaires 7 5215 12 5713

dont sida et V.ILA. 0 21 0 &
Tumeurs 51 94 953 57 71267
Maladies endocriniennes, netritionnelles et métaboliques 24 9282 16 11523
Troubles meataux et du comportement 4 10 140 0 14933

dont abus d'alcool (y compris psychase alcooligue) 1 15%4 0 4%
Maladies du systéme rerveux et des organes des sens 14 14422 6 22989
Maladies de I'appareil circulatoire &0 65708 82 76 281
Maladies de I"appareil respiratoire 11 20521 13 21 146
Maladies de I'appareil digestif 14 12 487 3 10955
Maladie de I'appareil génito-wrinzire 5 4816 1 5038
Causes externes de blessure et empoisonnements k)| 22 448 13 15654

dont suicides 2 6849 0 2088

dont accidents de transport 5 225% 0 758
Symptimes, états morbides mal définis et autres causes 103 28349 9 34989
Total toutes causes 344 289 341 302 290 488

Source : iderm — Cope. exploitation Fagey
E STATISS FIT)
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Annexe 2 Liste des items relevés dans les dossiers médicaux

Année de I'’événement (AVC)

Numéro d’admission du patient

Numéro de I’événement en cas de récidive sur la période d’étude

Age du patient lors de I'événement

Sexe du patient

Affiliation ou non a la sécurité sociale

Tension artérielle systolique lors de la 1ere prise en charge pour cet AVC

Tension artérielle diastolique lors de la 1ere prise en charge pour cet AVC

Mort précoce directement liée aux Iésions aigués de I'’AVC (décés avant, pendant ou dans premiers heures de prise en charge)

Présence d’une maladie diabétique

Marqueur biologique du diabéte (HbA1c)

Présence ou non et type de thérapeutique anti-diabétique avant ’AVC

Présence ou non de complications diabétique (rétinopathie, néphropathie et neuropathie)

Présence ou non d’hypertension artérielle

Présence ou non et type de thérapeutique anti-hypertensive avant AVC

Preuve clinique ou radiologique d’accident(s) vasculaire(s) cérébral(aux) antérieur(s)

Présence ou non de cardiopathie ischémique ou artériopathie oblitérante de membre inférieur avant ’AVC

Présence ou non d’antithrombotique avant ’'AVC

Présence ou non de fibrillation atriale ou rétrécissement mitral avant '’AVC

Patient fumeur ou non

Indice de masse corporelle calculée par rapport du poids/taille?

Valeur du cholestérol LDL

Présence ou non d’insuffisance rénale chronique préexistante

Présence ou non de kaliémie inférieure a la norme lors de I’événement.

Valeur de la réserve alcaline

Type de 'AVC (ischémique, hémorragique)

Présence ou non d’hypertrophie ventriculaire gauche a I'’échographie trans-thoracique

Présence ou non de dilatation de l'oreillette gauche a I'’échographie trans-thoracique

Facteurs de risque d’embolie a I'’échographie trans-thoracique

Résultat de I'analyse radiologique des tronc supra aortiques

Résultats des analyses éléctrocardiographiques
Etiologie de 'AVC
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Annexe 3 L'accident vasculaire cérébral en France : patients hospitalisés pour AVC en 2014 et
évolution 2008-2014
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Annexe 4 : Etudes SIREN et REGARDS

Comparison of charactoristics of stroke and stroke risk factors in Indigenous Africans, African Americans and European Amenicans.
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Epidémiologie de 'AVC a Mayotte : incidence, mortalité, caractéristiques et
étiologies

RESUME

Introduction : Nous souhaitons compléter les connaissances épidémiologiques de 'AVC a
Mayotte. Les objectifs de I'étude sont de calculer les taux d’incidence et de mortalité de
'AVC ainsi que d’en étudier les facteurs de risque et les étiologies dans cette population
particuliere.

Méthode : Le recueil de données est rétrospectif, a partir des dossiers informatiques
cotés AVC entre 2013 a 2017 au centre hospitalier de Mayotte. Nous avons inclus tous
patients majeurs ayant fait un AVC sur le territoire et ayant été admis a I'’hépital dans les
suites immeédiates.

Résultats : 553 patients ont été recrutés dont 463 d’AVC ischémiques. Lincidence
standardisée était de 159,9/100.000 habitants. Celle des AVC ischémiques de
125,9/100.000. La mortalité en phase aigué était de 20,5/100.000. 78% des AVC étaient
ischémiques dont 13% de nature cardio-embolique, 15% causé par I'athérome des gros
vaisseaux, 42% de cause micro-vasculaire et 30% de cause indéterminée. L'dge moyen
de survenue était 62 ans chez 'homme, 63 ans chez la femme. 48% des patients avaient
moins de 65 ans. La prévalence de I'HTA était de 88,5%. Un traitement anti-hypertenseur
était retrouvé chez 57% des hypertendus et en majorité chez des personnes bénéficiant
de la sécurité sociale. L'HTA était plus prévalente dans les AVC lacunaires et les causes
micro-vasculaires. La prévalence du diabéte était de 33% avec une HbA1c moyenne de
9%. Les complications du diabéte touchaient plus les patients sans couverture sociale.

Conclusion : La population mahoraise parait particulierement exposée aux événements
vasculaires cérébraux, notamment aux lésions de la micro-circulation. En cause
notamment I'importante prévalence des facteurs de risque comme I'HTA et le diabéte.

Discipline : médecine générale
Mots-clés : Accident vasculaire cérébral-Mayotte-Incidence-Etiologie-Facteurs de risque
cardio vasculaire
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Stroke epidemiology in Mayotte : incidence, mortality, characteristics and etiology

ABSTRACT

Background : We would like to complete the knowledge of stoke epidemiology in Mayotte.
The objectives of the study are to calculate the incidence and mortality of stroke and
analyse risks factors and causes in this particular population.

Method : The collection of datas is retrospective. We Screened informatics files coded
stroke between 2013 and 2017at the hospital of Mayotte. Were included every adult victim
of stroke on the land of Mayotte and admit to the hospital in the very beginning of
symptoms.

Results : 553 patients were selected including 463 with ischemic stroke. The standardized
incidence was 159,9/100.000 people. The one of ischemics strokes was 125,9/100.000.
The acute mortality was 20,5/100.000. 78% were ischemic stroke including 13% of
cardioembolic, 15% due to large vessel, 42% due to small vessel disease ans 30% of
undetermined cause. The mean year occurring stroke was 62 years for men and 63 years
for women. 48% of patients had less than 65 ans. Hypertension prevalence was 88,5%
and only 57% under treatment. Patient with social protection had better chance of being
treated for his hypertension. Hypertension was more prevalent on lacunar and
microvascular strokes. The prevalence of diabetes was 33% with 9% of mean HbA1c.
Diabetes complication were more présent on patient without social protection.

Conclusion : The population of Mayotte appears more exposed to neurovascular lesion
and particularly microvascular damages. Mostly due to the important prevalence of
hypertension and diabetes.

Discipline : General practice
Keywords : stroke-Mayotte-Incidence-Stroke subtypes-Cardiovascular risk factors.
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