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I. Introduction : 
 

L’épidémiologie permet d’établir un profil de patient pour chaque maladie et 

d’évaluer son impact et son évolution dans une population. 

La réalisation de « registres AVC (Accident Vasculaire Cérébral) », en France 

métropolitaine, a permis d’étudier le profil des patients afin d’en améliorer la 

prévention. 

 

Malgré des avancées en matière de prévention primaire, l’AVC reste un problème 

majeur de santé publique, et représente à ce jour, en France, la 1ère cause de 

handicap acquis de l’adulte, la 2ème cause de démence et la 3ème cause de décès. A 

l’échelle mondiale, il s’agit de la 2ème cause de mortalité. 

 

La croissance et le vieillissement de la population ont joué un rôle important dans 

l’augmentation observée de la charge d’AVC. L’occidentalisation du mode de vie y 

joue également un rôle par le biais de l’augmentation manifeste des facteurs de 

risque cardiovasculaire. 

 

L’île de la Réunion, malgré un système de soins similaire à la métropole depuis 

plusieurs dizaines d’années, se voit confronté à une prévalence plus importante de 

certains facteurs de risque cardiovasculaire (diabète, HTA, obésité) augmentant ainsi 

le risque d’AVC. 

 

Il semble donc essentiel d’étudier l’épidémiologie de l’AVC à La Réunion afin 

d’axer notre politique de prévention qui jusqu’à présent est davantage basé sur des 

études faites en France métropolitaine. Or la population réunionnaise est différente, 

génétiquement, historiquement et culturellement de la population métropolitaine.  

 

Nous allons réaliser la première description épidémiologique des patients ayant 

fait un AVC ischémique ou hémorragique et se présentant au CHU. 

Nous allons décrire les caractéristiques des facteurs de risque cardiovasculaire, 

neurologiques, étiologiques, pronostiques et de la prise en charge effectuée en 

s’appuyant sur une étude hospitalière en cours, multicentrique, transversale de tous 

les évènements neurologiques d’apparition brutale inférieure à 24h, l’étude COBRA. 
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II. AVC 
 

A. Généralités 
 

1. Définition 
 

Les accidents vasculaires cérébraux sont définis par la survenue brutale d’un 

déficit neurologique qui peuvent être d’origine artérielle ou veineuse. 

On retrouve les ischémies cérébrales artérielles, transitoires ou constituées et les 

hémorragies cérébrales incluant, les hématomes intra-parenchymateux, les 

hémorragies sous arachnoïdiennes et les thromboses veineuses cérébrales (rares) 

(1). 

 

Les ischémies cérébrales sont la conséquence de l’interruption du flux sanguin 

dans une artère cérébrale principalement due à des embolies d’origine artérielle ou 

cardiaque (2). 

 

Deux scores sont particulièrement importants dans l’évaluation des AVC et 

largement utilisé dans les études cliniques : 

- Le score NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale), score clinique 

d’évaluation de la gravité des AVC (3). 

- Le score RANKIN modifié ou modified Rankin Score (mRS) qui est utilisé pour 

mesurer le degré de handicap et notamment après un AVC (4). 

 

2. Physiopathologie 
 

Le fonctionnement cérébral nécessite un apport sanguin constant en oxygène et 

en glucose. Or dans l’ischémie cérébrale, il existe une diminution de la pression de 

perfusion cérébrale en dessous du seuil d’autorégulation du débit sanguin cérébral 

(DSC) qui conduit à une insuffisance d’apport en O2 et en énergie (2). 

 

D’un point de vue physiologique, la pression de perfusion cérébrale (PPC) dépend 

de la pression artérielle moyenne (PAM), de la pression veineuse (négligeable) et de 

la pression intracrânienne (PIC) selon un rapport PPC = PAM – (PV + PIC). 
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Pour des PPC comprises entre 60 et 170 mmHg, le DSC est autorégulé à 50 

ml/100g/min par vasodilatation artériolaire et capillaire.  

 

La diminution du DSC entraine tout d’abord une zone d’oligémie avec un maintien 

de la consommation d’oxygène grâce à l’augmentation de la fraction d’extraction en 

oxygène. 

 

Ensuite ces mécanismes de compensation sont dépassés et la baisse du DSC 

entraine une ischémie avec deux zones identifiables : 

• La pénombre, avec une oxygénation encore suffisante, où les perturbations 

tissulaires sont réversibles si le débit sanguin cérébral est rétabli rapidement. 

Cette zone est responsable des symptômes présentés par le patient et 

constitue la cible des traitements d'urgence de l'ischémie cérébrale (1). 

• Le core ischémique qui est définit par la nécrose tissulaire irréversible et 

s’obtient lorsque les capacités d’autorégulation sont dépassées avec un DSC 

diminué (< 8 ml/100g/min) ainsi qu’un volume sanguin cérébral diminué (< 2-

2,5 ml/100g). Ce territoire sera responsable des séquelles neurologiques. 

 

 
Figure 1 : Evolution de l’ischémie cérébrale aigue (2) 

Infarctus en rouge, pénombre en vert, lésion finale de l’infarctus en gris 

 

 

 

 

 



 11 

3. Imagerie 

 
a) Ischémie cérébrale 

 
(1) Scanner 

 

La sémiologie iconographique au scanner comprend (5) : 

§ Le signe de la trop belle artère qui traduit la présence d’un caillot 

intravasculaire. Ce signe est spécifique (92%) mais peu sensible (40-50%).  

§ La dédifférenciation Substance Blanche/Substance Grise due à l’arrêt de 

la pompe Na/K au sein du territoire ischémié, qui conduit au développement 

d’une inflation hydrique cellulaire, l’œdème cytotoxique. 

§ Une hypodensité parenchymateuse qui se développe généralement 

environ 8h après l’occlusion. 

§ Un rehaussement cortical : dès J7, il existe un rehaussement des tissus 

nécrotiques prenant un aspect gyriforme typique sur les AVC corticaux. 

§ Le fogging effect : 2 à 3 semaines après la constitution de l’AVC, le tissu de 

granulation devient très cellulaire et apparaît dense au scanner. Il se forme 

un pseudoruban cortical isodense. 

 

 
Figure 2 : Signe précoce AVC ischémique au scanner(1) 

A. Scanner cérébral normal. B. Hypodensité systématisée au territoire sylvien, 

effacement partiel du noyau lenticulaire et effacement des sillons corticaux 

hémisphériques droit. C. Hyperdensité spontanée de l'artère cérébrale 

moyenne droite (signe de la sylvienne blanche) 
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L’évaluation de l’importance d’une ischémie cérébrale dans le territoire sylvien se 

fait à l’aide du score Alberta Stroke Program Early CT (ASPECT). 

C’est un score qui évalue 10 régions d’intérêt dans le territoire sylvien. Dans 

chaque zone, l’absence d’hypodensité est côtée 1 et la présence d’une hypodensité 

est côtée 0. 

Un scanner normal obtient un score ASPECT à 10. 

Ce score est reproductible et sa valeur est inversement corrélée au pronostic 

clinique et au risque de transformation hémorragique symptomatique chez les 

patients thrombolysés.  

L’inconvénient de ce score est de ne pas évaluer les ischémies du territoire de 

l’artère cérébrale antérieure ou du territoire vertébrobasilaire (6). 

 

La sensibilité du scanner aux signes précoces d’AVC reste inférieure à l’IRM 

notamment au niveau de la fosse postérieure. 

 

(2) IRM 

 

Plusieurs séquences sont utilisées à l’IRM lors des ischémies cérébrales, 

notamment (5) : 

- La séquence de diffusion : Au cours de l’ischémie, du fait de l’œdème 

cytotoxique, l’eau intracellulaire augmente aux dépens du tissu interstitiel. La 

diffusion est globalement restreinte. Une restriction de diffusion apparaît en 

hypersignal sur la séquence b1000 et présente des valeurs abaissées en imagerie 

d’ADC (coefficient apparent de diffusion). 

Schématiquement la valeur de l’ADC baisse progressivement jusqu’à un minimum 

vers J3, puis l’ADC augmente progressivement en passant par une phase de pseudo 

normalisation survenant aux environs de J10. 

- La séquence T2 FLAIR montrant un hypersignal de la substance grise. Ces 

anomalies sont subtiles à la phase très précoce, et s’intensifie progressivement. Elle 

met aussi en évidence les flux artériels lents sous forme d’un hypersignal prononcé. 

Cet hypersignal est corrélé à l’hypoperfusion et au mauvais pronostic. 

- La séquence T2* ou SWI, détecte le site de l’occlusion sous la forme d’un 

hyposignal se propageant au-delà des limites artérielles. 
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Figure 3 : Séquences IRM visualisant l'infarctus cérébral : infarctus cérébral 

sylvien gauche à la phase précoce (1) 

A. Hyperintensité en séquence de diffusion. B. Hypointensité (œdème cytotoxique) 

en séquence ADC (coefficient apparent de diffusion). C. Imagerie subnormal en 

séquence FLAIR. D. Absence d'anomalie en séquence T2* 

 

(3) Imagerie de perfusion 

 

Elle reflète la qualité de la micro vascularisation cérébrale garante de l’apport 

énergétique au tissu cérébral. Elle met en évidence une éventuelle absence de 

perfusion de la zone ischémiée et un trouble hémodynamique limité au territoire 

irréversiblement lésé ou étendu à un territoire beaucoup plus large. 

 

Le concept est simple (7) : un bolus de contraste est injecté et une zone de tissu 

présélectionnée est scannée à plusieurs reprises pendant que le bolus la traverse. 

L'arrivée de contraste dans le cerveau augmente la « luminosité » du tissu, qui est 

mesurée en unités Hounsfield (HU). Diverses courbes sont générées en fonction du 

temps, de la vitesse, de l'étendue et de la durée de la présence de contraste dans 

chaque volume de tissu (voxel). 

L’imagerie de perfusion peut se réaliser au cours d’une IRM et/ou d’un Scanner. 
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Elle permettra d’obtenir des cartographies avec le débit sanguin cérébral (DSC ou 

CBF pour cerebral blood flow), le volume sanguin cérébral (VSC ou CBV pour 

cerebral blood volume), le temps de transit moyen (TTM) et le temps au pic (TTP). 

DSC, VSC et TTM sont liés par le rapport DSC = VSC / TTM. 

 

Au premier stade des désordres hémodynamiques, le CBF est maintenu à ses 

valeurs normales. Le déficit d’apport en sucres et en oxygène est compensé par une 

augmentation discrète du CBV et du TTM. 

À un deuxième stade, dit olighémique, le CBF commence à diminuer, la 

vasodilatation est maximale et le TTM s’allonge encore. À ce stade, le métabolisme 

est encore normal. 

Au troisième stade, celui des perturbations électriques, mais d’une intégrité 

cellulaire encore préservée, le CBF chute, le CBV apparaît normal et le TTM est très 

allongé. 

Au stade 4, le CBF est effondré, le CBV chute et le TTM est très allongé, c’est le 

stade des lésions structurelles (8). 

 

 
Figure 4 : Données apportées par la perfusion  
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Figure 5 : Imagerie de perfusion AVC ischémique sylvien gauche (7) 

 

Pour le TTP : Echelle supérieure (rouge) signifie un TTP plus long (mauvais) et 

une échelle inférieure (bleue) signifie un TTP plus court (bon) 

Pour le CBF, une échelle plus élevée (rouge) signifie un débit plus rapide (bon) et 

une échelle inférieure (bleu) signifie un moins de débit (mauvais) 

Pour CBV, une échelle plus élevée (rouge) signifie plus de volume (généralement 

bon) et une échelle inférieure moins de volume (généralement mauvais) 

 

(4) Exploration des vaisseaux 

 

(a) Angiographie par résonnance magnétique 

(ARM) sans injection de gadolinium 

 

C’est une séquence TOF (Time of flight) ou temps de vol avec des acquisitions 

axiale 3D et reconstructions MIP (Maximum Intensity projection). 

Cette séquence a l’avantage d’avoir une bonne résolution spatiale et de ne pas 

nécessiter d’injection de produit de contraste.  

Les inconvénients sont un temps d’acquisition long, de 2 à 8 minutes, les artéfacts 

de flux et la hauteur d’exploration limitée. 

 

Cette séquence sert de débrouillage de l’analyse des vaisseaux mais une étude 

de meilleure résolution est nécessaire avec injection de produit de contraste. 
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(b) ARM avec injection 

 

Il s’agit d’une séquence en écho de gradient avec saturation des tissus. 

C’est une séquence simple, rapide, reproductible et non irradiante. 

Mais il existe des artéfacts de flux et une résolution sub-optimale avec tendance à 

la surestimation des sténoses. 

 

(c) Angioscanner 

 

C’est l’examen de référence avec une meilleure résolution spatiale et une 

meilleure appréciation du calibre des artères. 

Cet examen nécessite une injection de produit de contraste iodé, avec réalisation 

de coupes axiales de la région vasculaire à étudier lors du passage de celui-ci. Des 

images des vaisseaux dans les deux autres plans de l’espace sont calculées par un 

ordinateur, de sorte que des images bi et tri dimensionnelles soient fournies. 

 

Les avantages sont une acquisition rapide, un large volume, une résolution 

spatiale élevée, peu ou pas d’artéfacts de flux et des analyses des coupes natives. 

Les limites sont l’exposition aux rayons X, la néphrotoxicité de l’iode, les artéfacts 

(implants) et l’environnement (os, veines …) 

 

(d) Artériographie 

 

L’artériographie est l’exploration du système artériel. Elle consiste à réaliser une 

séquence temporelle d’images radiographiques après injection intra-artérielle, d’un 

bolus de produit de contraste iodé. 

 

Il s’agit d’un geste invasif avec environ 1 décès sur 10 000 patients, irradiant, 

couteux et contraignant.  

 

Ce geste se déroule en général sous anesthésie locale mais peut être fait sous 

anesthésie générale si les conditions du patient l’exigent. 

 

L’interprétation se fait en 2 phases, morphologiques avec mise en évidence d’une 

anomalie de calibre, d’une occlusion, d’une image endoluminale, d’une tortuosité ou 
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déformation, d’un réseau anormal ou d’un réseau anastomotique et une phase 

dynamique avec un défect, un retard, une précocité ou une stagnation. 

 

 
Figure 6 : Artériographie cérébrale(6) 

 

b) Hémorragies intracérébrales 

 

(1) Diagnostic 

 

L’imagerie est différente selon la temporalité. 

En effet, au scanner, en phase aiguë l’hématome est hyperdense puis devient 

isodense aux environs de J7 et devient hypodense au-delà. 

A l’IRM, en phase aiguë, l’hématome est en isosignal T1 et hypersignal T2 puis au 

stade subaiguë en hypersignal T1 et T2. 

 

Idéalement, devant tout déficit neurologique, l’IRM est à privilégier si l’état du 

patient le permet. De plus l’IRM peut apporter des arguments indirects pour certaines 

causes : maladie des petites artères (leucoariose, lacune), angiopathie amyloïde 

(microhémorragies cérébrales lobaires, sidérose superficielle corticale). 

 

Si l’IRM n’est pas réalisable, un scanner doit alors être effectué mais peut 

manquer de sensibilité au-delà de la première semaine, d’autant plus que 

l’hémorragie intracérébrale (HIC) est de petite taille, car il apparaît isodense. 

 



 18 

(2) Localisation  

 

Les prises en charge, les étiologies et les complications diffèrent selon la 

localisation de l’hématome. 

 

On peut les différencier en localisation sus ou sous tentorielle, profonde ou lobaire 

et par région anatomique. 

 

La microangiopathie profonde, une hypertension artérielle (HTA), un diabète ou 

une exogénose entrainent plutôt un hématome profond tandis que l’angiopathie 

amyloïde, un hématome lobaire. 

 

4. Etiologies 
 

a) Ischémies cérébrales 

 

Plusieurs classifications étiologiques de l’infarctus cérébral ont vu le jour ces 

dernières décennies. A la fin du 20ème siècle, une des première classification fut, la 

classification TOAST (Trial of ORG 10172 in Acute Ischemic Stroke) (9) qui 

établissait 5 grandes catégories diagnostiques : « l’athérosclérose des gros 

vaisseaux », « l’embolie d’origine cardiaque », « l’occlusion des petits vaisseaux », 

« les autres causes déterminées » et « les causes indéterminées ». 

 

Au fil des années, cette classification fut révisée plusieurs fois mais en 2009 une 

transition fut effectuée lorsque Amarenco et al. publièrent en 2009 l’ASCO (10) puis 

révisé en 2013 par l’ASCOD (11). A pour « Athérosclérose », S pour « Small vessel 

disease » (maladie des petits vaisseaux), C pour les « Causes cardiaques », O pour 

« Other » (autres) et D pour « dissection ou dysplasie ». 

 

La maladie athéroscléreuse est une ischémie dans la distribution vasculaire d'une 

artère intracrânienne majeure ou une artère extra crânienne avec une sténose ou 

une occlusion supérieure à 50 % sur l'imagerie vasculaire. Elle représente environ 

25% des ischémies cérébrales. 
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Pour la maladie des petits vaisseaux, on parle d’AVC lacunaire, de taille inférieure 

à 1,5 cm de diamètre en TDM ou IRM sans signe d'infarctus cortical concomitant et 

avec une clinique compatible avec un syndrome lacunaire. L’HTA et le diabète sont 

souvent retrouvé parmi les facteurs de risque. Elle représente environ 25% des 

ischémies cérébrales. 

 

Pour les causes cardio-embolique, l’AVC est attribuable à une artère occluse par 

un embole qui vraisemblablement surgit du cœur. La fibrillation auriculaire en est une 

cause importante. Elle représente environ 25% des ischémies cérébrales.  

Les autres causes de cardiopathies emboligènes sont résumées dans le tableau 

suivant. 

 

 
Figure 7 : L’AVC cardio-embolique : TOAST(9) 
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La dissection artérielle a pour mécanisme une sténose ou un embole sur un 

hématome pariétal. La cause peut être traumatique ou par anomalie artérielle 

préexistante. 

 

Les autres causes comprennent entre autres, le syndrome de Moya-Moya, 

l’hypercoagulabilité notamment dans le syndrome des antiphospholipides ou lors des 

cancers, l’hyperhomocystéinémie, la migraine, la grossesse et la drépanocytose, les 

vascularites, le Web carotidien et la dolichoectasie. 

 

Lorsque la cause n’est pas retrouvée, nous utilisons le terme d’AVC cryptogénique 

qui représente un AVC confirmé par imagerie avec une source inconnue malgré une 

évaluation diagnostique approfondie (y compris, au minimum, l'imagerie artérielle, 

l'échocardiographie, une surveillance prolongée du rythme cardiaque et des 

biologies clé telles qu'un profil lipidique et l'hémoglobine glyquée [HbA1c]) (12). 

Lorsque cette source inconnue est d’origine embolique, nous utilisons le terme 

d’ESUS (Embolic Source of Unknown Source).  

 

b) Hémorragies cérébrales 

 

Parmi les hémorragies cérébrales spontanées, on distingue les hémorragies dites 

« primaires » par rupture spontanée de petits vaisseaux liée à l’HTA ou l’angiopathie 

amyloïde, et les hémorragies cérébrales dites « secondaires ». Les principales 

causes des hémorragies cérébrales dites secondaires sont les malformations 

vasculaires, les fistules durales, les cavernomes, les anomalies de la crase sanguine 

et les pathologies sous-jacente comme les tumeurs cérébrales et les thromboses 

veineuses cérébrales ou les transformations hémorragiques d’IC. Il existe également 

les hémorragies intracérébrales iatrogènes par traitements antithrombotique ou 

anticoagulant ainsi que les causes toxiques comme les amphétamines ou la cocaïne. 
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B. Thérapeutique 
 

1. Ischémie cérébrale 
 

Saver a calculé que chaque minute qui s’écoule en phase aiguë d’un infarctus 

hémisphérique par occlusion d’un gros tronc artériel entraine la perte de 1,9 millions 

de neurones, 14 milliards de synapses et 12 km de fibres myélinisées (13). 

 

La prise en charge de l’ischémie cérébrale repose sur la thrombolyse et/ou la 

thrombectomie. 

 

a) Thrombolyse 

 

La thrombolyse vient de thrombo du grec « thrombos », caillot en rapport avec la 

coagulation du sang et de lyse du grec « lusis » qui signifie dissolution. 

 

Cela a commencé par l’administration intraveineuse (IV), d’un activateur tissulaire 

du plasminogène recombinant (rt-PA, Altéplase) dans une série d’essais randomisés 

contre placebo publiés entre 1995 et 2012. Le premier essais NINDS, publié en 1995 

a montré que le rt-PA, administré dans les 3h suivant l’apparition des symptômes 

réduisait significativement le risque de handicap à 3 mois (14). 

Puis l’efficacité à une fenêtre de temps étendue entre 3h et 4h30 a été démontrée 

dans l’essai ECASS III (European Cooperative Acute Stroke Study III) (15) 

permettant ainsi une extension de l’AMM. 

 

Pendant de nombreuses années, l’indication de la thrombolyse IV dans l’IC était 

basée sur un critère d’horaire strict de 4h30 suivant l’installation des symptômes. Or, 

en cas d’occlusion artérielle, on observe une grande variabilité interindividuelle dans 

la progression de la zone irréversiblement infarcie, en fonction de la collatéralité 

leptoméningée de chaque patient. 

 

L’étude EXTEND (16) et la méta analyse des études EXTEND-ECASS4-EPITHET 

(17) ont récemment démontré que la fenêtre horaire de la thrombolyse IV pouvait 

être élargie à 9h chez ces patients dont l’imagerie avancée, IRM ou scanner de 

perfusion, montre la persistance d’un mismatch entre la zone hypoperfusée et la 
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zone irréversiblement infarcie. Les critères pour l’extension de la fenêtre 

thérapeutique sont un NIHSS entre 4 et 26, un volume infarci < 70 cc avec une 

différence entre volume infarci et hypoperfusé > 10 cc. 

 

Plus récemment le Ténectéplase a été développé. L’administration s’effectue par 

voie IV en un seul bolus, devant une demi-vie plus longue, comparativement à 

l’Altéplase administré sur une perfusion d’une heure. 

Le Ténectéplase, jusqu’à présent utilisé dans l’infarctus du myocarde, est un tPA 

modifié au niveau de trois sites. Ces modifications permettent une plus grande 

spécificité pour la fibrine, et une résistance plus importante à l’inactivation par le 

plasminogen activator inhibitor 1.  

Une méta analyse de l’Altéplase versus le Ténectéplase a démontré que la 

thrombolyse avec le Ténectéplase est au moins aussi efficace et sure que l’Altéplase 

(18) lors de l’AVC ischémique. Une étude plus récente montre que le Ténectéplase 

est non inférieur à l’Altéplase pour le traitement de l’ischémie cérébrale (19). 

 

Cependant, malgré un élargissement de la fenêtre thérapeutique, une prise en 

charge la plus précoce possible reste la règle. 

 

b) Thrombectomie 

 

La thrombectomie mécanique (TM) consiste à recanaliser une artère cérébrale 

occluse à la phase aiguë d’un AVC ischémique, à l’aide d’un dispositif mécanique de 

retrait de caillot introduit par voie endovasculaire sous contrôle radioscopique. Cette 

recanalisation artérielle permet la reperfusion et la revascularisation du parenchyme 

cérébral en souffrance. 

 

A l’heure actuelle, un patient est éligible à la thrombectomie pour un score 

ASPECT ≥ à 5 et un score NIHSS ≥ à 6.  

 

Les techniques de revascularisation mécanique peuvent être divisées en 2 

groupes selon leur mécanisme d’action sur le retrait du thrombus : 

- Soit au moyen d’un dispositif de retrait : stent retriever. Un stent non détachable 

est déployé dans le caillot, laissé ouvert et retiré en position ouverte. Le caillot va 

s’enchâsser dans les mailles du stent et être retiré lors du retrait du stent. 
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- Soit par aspiration du caillot par un cathéter d’aspiration à large lumière. Le 

cathéter d’aspiration va être navigué au contact du thrombus en intracrânien.  

 

La recanalisation est évaluée par le score TICI, modifiée en 2014 avec : 

 
Figure 8 : Score de recanalisation artérielle : TICI (20) 

 

En 2015, une évolution majeure a eu lieu concernant la thrombectomie. En effet, 5 

essais randomisés ont permis de démontrer un intérêt à l’utilisation de la 

thrombectomie mécanique associé au rt-PA IV dans le traitement de première 

intention des ischémies cérébrales avec une occlusion proximale. 

 

Ces 5 études sont l’étude MR CLEAN (21), l’étude ESCAPE TRIAL (22), l’étude 
SWIFT prime (23), l’étude EXTEND-IA (24), et l’étude REVASCAT (25).  

 

Un résumé de ces différentes études est disponible dans le tableau suivant. 

 
Figure 9 : Résumé des principales caractéristiques des cinq essais randomisés 

ayant démontré la supériorité de la thrombectomie mécanique sur le traitement 

standard à la phase aiguë de l’infarctus cérébral avec occlusion prouvée d’une artère 

intracrânienne proximale (26) 
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Les recommandations portent initialement sur l’utilisation de la TM dans les 6h 

suivant le début des signes et si le patient présente une occlusion proximale des 

artères cérébrales de la circulation antérieure (carotide interne, M1, M2, A1). Il est 

possible d’aller jusqu’à 12h voire 24h lors des occlusions du tronc basilaire en 

fonction de la clinique et des données IRM. 

 

En 2018, 2 études évaluent une extension de la fenêtre thérapeutique, l’étude 
DAWN (27) et DEFUSE 3 (28) permettant un élargissement de celle-ci entre 6 et 24 

heures et entre 6 et 16h en fonction des critères des études DAWN et DEFUSE 3 

respectivement. 
 

Les critères pour l’étude DAWN sont un Rankin pré stroke < 2 associés à : 

o Soit un âge < 80 ans et un NIHSS ≥ à 10 et un volume infarci < à 31 cc 

o Soit un âge < 80 ans et un NIHSS ≥ à 20 et un volume infarci < à 51 cc 

o Soit un âge ≥ à 80 ans et un NIHSS ≥ à 10 et un volume infarci < à 21 cc 

 

Les critères pour l’étude DEFUSE 3 sont : 

o Patients âgés de 18 à 90 ans 

o Score Rankin pré stroke ≤ à 2 

o NIHSS ≥ à 6 

o Volume infarci < 70 cc 

o Volume hypoperfusé > 15 cc 

o Ratio > 1,8 (volume hypoperfusé/volume infarci) 

 

Le bénéfice de la thrombectomie est retrouvé dans la majorité des sous-groupes, 

notamment les patients de plus de 80 ans, les patients n’ayant pas reçu de 

thrombolyse, lors d’une gravité neurologique modérée (NIHSS compris entre 11 et 

15) ou sévère (NIHSS ≥ 21), les occlusions en tandem (occlusion intracrânienne 

associée à une occlusion cervicale) ou les patients randomisés au-delà de 5h. 
 

2. Hémorragies intracérébrales 
 

Les particularités de la prise en charge des hémorragies cérébrales portent 

principalement sur la gestion de l’anticoagulation, de la pression artérielle (PA) et 

parfois de l’hypertension intracrânienne. 
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Pour les hémorragies cérébrales sous anticoagulant par anti vitamine K (AVK), il 

convient d’antagoniser en urgence avec un objectif de maintenir l’INR en dessous de 

1,5. Cette valeur est estimée suffisante pour éviter tout risque de récidive 

hémorragique, même si aucune étude n’a réellement évalué cette limite. Pour cela, 

en France, il est recommandé d’administrer de manière concomitante, 10 mg de 

vitamine K et des facteurs vitamines K-dépendants, soit 25 UI/Kg de PPSB (facteur 

antihémophilique B). 

 

Lorsqu’une hémorragie cérébrale survient sous traitement par héparine, le sulfate 

de protamine permet d’antagoniser rapidement l’anticoagulation. 

 

Pour le Dabigatran, il existe un antidote, l’Idarucizumab, fragment d’anticorps 

monoclonal humanisé présentant une très forte affinité avec le dabigatran dont il est 

capable de neutraliser l’effet antithrombotique (29). 

Il est administré à la dose de 5g sous forme de deux perfusions IV consécutives 

de 5 à 10 minutes chacune ou sous forme de bolus IV. 

 

Pour l’Apixaban et le Rivaroxaban, nous pouvons utiliser l’Andexanet alpha (30). 

 

 
Figure 10 : Stratégie de réversion des anticoagulants oraux lors d’une HIC (31) 
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Dans le cas particulier des hémorragies intracérébrales dans un contexte de prise 

de traitement antiagrégant plaquettaire, l’étude PATCH n’a pas montré d’intérêt 

d’une transfusion plaquettaire à la phase aiguë (32). L’intérêt de la transfusion 

plaquettaire reste discuté dans le cas d’une hématome nécessitant une prise en 

charge neurochirurgicale en urgence. 

 

 

La prise en charge des AVC ischémiques et hémorragiques repose également sur 

la prévention des ACSOS (Agressions Cérébrales Secondaires d’Origine 

Systémique). 

 

Les facteurs à prendre en considération pour ne pas aggraver l’AVC sont la 

glycémie, le niveau de tension artérielle, la température et l’oxygénation que nous ne 

détaillerons pas ici. 
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C. Épidémiologie 
 

1. Facteurs de risques cardiovasculaires 
 

Un facteur de risque est une caractéristique individuelle augmentant la probabilité 

de développer une maladie sans avoir nécessairement de valeur causale. 

 Il est considéré comme bien documenté lorsque l’association est prouvée par des 

études épidémiologiques et lorsque des essais thérapeutiques montrent que la 

réduction du facteur ou sa suppression diminue le risque. 

 

À l'échelle mondiale, 90,5 % du fardeau des AVC est attribuable aux facteurs de 

risque modifiable, 74,2% dû à des facteurs comportementaux (tabac, alimentation, 

faible activité physique) et 72,4% à des facteurs métaboliques (diabète, cholestérol, 

HTA, obésité) (33). 

 

Selon les études Interstroke de phase 1 et 2 (34,35), dix facteurs de risque 

classique représentent 90% du risque d’AVC et 5 d’entre eux (HTA, tabac, obésité, 

alimentation et activité physique) réunissent déjà 80% du risque. 

Les 5 autres facteurs sont représentés par l’hypercholestérolémie, le diabète, 

l’alcool, les facteurs psychosociaux et les causes cardiaque. 

 

Il existe également des facteurs de risque non modifiable telle que l’origine 

ethnique, l’âge, les antécédents familiaux d’AVC ou d’AIT, le sexe et le petit poids de 

naissance. 

 

a) Facteur de risque non modifiable  

 
L’âge est le facteur de risque non modifiable le plus important, puisqu’on estime 

que le risque d’AVC double chaque décennie après 55 ans (36). 

 

Le sexe masculin n’est pas un facteur de risque majeur d’infarctus cérébral ou 

d’AIT. En effet, le taux d’incidence des infarctus cérébraux est un peu plus élevé 

chez l’homme dans les tranches d’âge de moins de 75 ans, mais la tendance 

s’inverse ensuite (36). 
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De plus, puisque les femmes ont une plus grande espérance de vie, le nombre 

absolu d’IC et d’AIT est plus important chez les femmes que chez les hommes. 

En revanche, le sexe masculin est associé à un risque accru d’HIC (37), alors que 

l’hémorragie sous-arachnoïdienne (HSA) est plus fréquente chez la femme (38). 

 

Les sujets d’ethnie africaine ont un risque plus important d’AVC. En effet, aux 

USA, le risque d’AVC est 2 fois plus élevé chez les sujets d’origine afro-américaine 

avec une incidence ajustée sur l’âge de 6.6 pour 1000 chez les hommes contre 3.6 

chez les hommes caucasiens et de 4.9 chez les femmes contre 2.3 chez les femmes 

caucasiennes (39). 

 

Avoir un antécédent familial paternel ou maternel d’AVC multiplie environ par 2 

le risque d’IC, d’HIC, ou d’HSA (38,40,41).  

Ces facteurs familiaux pourraient être dû à des maladies mendéliennes, mais cela 

reste rare, ou pourraient être expliqué par l’hérédité des facteurs de risque 

vasculaire (notamment hypertension artérielle, diabète, et fibrillation auriculaire). 

Il est possible qu’il existe également une susceptibilité de développer un AVC en 

présence des facteurs environnementaux communs au sein d’une famille et par des 

interactions entre facteurs génétiques et environnementaux. 

 

b) Facteur de risque modifiable  

 

(1) Hypertension artérielle 

 

Plus d’un quart de la population mondiale adulte (26,4%) souffre d’HTA. Le 

nombre d’adultes hypertendus devrait croitre de 60% pour atteindre un total de 1,56 

milliard en 2025 (42). 

 

En France, selon une étude de l’Assurance Maladie, 10,5 millions de personnes 

étaient traitées pour HTA en 2006, soit près d’un adulte sur cinq (43). La prévalence 

de l’HTA traitée au sein de la population adulte est passée de 19,6% en 2000 à 

22,8% en 2006.  

 

L'HTA, est, après l’âge, le plus important facteur de risque d'AVC puisqu’associé à 

44,5% des AVC hémorragiques et 31,5% des AVC ischémiques. 
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Présenter une HTA (PA > 160/90 mmHg) multiplie quasiment le risque d'AVC par 

9 avant 45 ans et le multiplie par 4 chez les plus de 45 ans (34). 

Cette relation qui existe dès 115/75 mmHg, est loglinéaire c’est à dire que chaque 

augmentation de la PA systolique de 20 mmHg ou de la PA diastolique de 10 mmHg 

est associée à un doublement du risque d’AVC, quel que soit l’âge (44). 

 

Les recommandations sur les objectifs tensionnels, préconisent, en se basant sur 

une méta analyse incluant > 40 000 patients, un objectif tensionnel < 130/80 mmHg 

chez les patients ayant présenté un AVC ou un AIT(45). 

 

Pour les hémorragies intracérébrales, l’HTA est le facteur de risque principal. 

Elle est davantage présente chez les patients victimes d’une hémorragie cérébrale 

profonde (80%) par rapport à ceux présentant une hémorragie lobaire (31 à 55%) 

(46). Elles touchent classiquement les noyaux gris centraux, en particulier le noyau 

lenticulaire et le thalamus, le centre semi ovale, le cervelet et le tronc cérébral. 

Dans l’étude INTERSTROKE, les sujets hypertendus avaient un risque d’HIC 

multiplié par 3,8 par rapport aux sujets non hypertendus et ce risque augmentait à 

9,18 si les chiffres tensionnels avant l’HIC avaient déjà été supérieurs à 160/90 

mmHg à au moins 3 reprises (34). 

 

(2) Tabac 

 

Le tabagisme est un facteur de risque indépendant, à tout âge et dans les deux 

sexes. 

Il est associé à 21,4% des AVC ischémiques et 9,5% des AVC hémorragiques 

(34). 

Il existe une relation dose-réponse avec un risque relatif qui passe de 1,68 chez 

ceux qui ont fumé de 1 à 20 cigarettes tous les jours à 2,72 pour ceux qui fumaient 

plus de 40 cigarettes par jour (47). 

Le risque diminue, en revanche, rapidement avec l’arrêt du tabac avec une 

augmentation de l’espérance de vie grâce au sevrage (en moyenne 5 ans) (48). 

Le tabagisme passif multiplie par deux le risque d’AVC ischémique (39). 

De plus, le tabac potentialise l’effet d’autres facteurs de risque, tels que les 

contraceptifs oraux. Dans une étude cas-témoins multicentrique, l’augmentation de 

risque d’IC associée à la consommation conjointe de tabac et d’une contraception 

orale était plus élevée que ce qu’on aurait attendu par une simple multiplication des 



 30 

odds ratios avec un OR à 7,2 (l’odds ratio associé au tabac seul étant de 1,3 et celui 

associé à la contraception seule de 2,1) (49). 

 

Une relation entre tabagisme et HIC a été inconstamment observée et était de 

faible amplitude lorsqu’elle était présente. Une méta-analyse a montré des résultats 

discordants avec un RR allant de 1.06 (0.89-1.26) à 1.36 (1.07-1.73) (37). 

 

Le tabagisme est aussi un facteur de risque majeur d’HSA, multipliant le risque 

par 2 à 3, avec une relation dose-effet (50). 

 

(3) Obésité 

 

L’obésité est classiquement définie par un index de masse corporel (IMC) (poids 

divisé par la taille au carré) ≥ 30 kg/m2 et le surpoids par un IMC compris entre 25 et 

29,9 kg/m2. L’obésité abdominale est définie par un tour de taille > 102 cm chez les 

hommes et > 88 cm chez les femmes. 

 

La France métropolitaine compte 6,2 millions d’obèses de plus de 15 ans et s’y 

ajoutent 14,5 millions de personnes en surpoids (29% de la population). Au total, ce 

sont donc 41% de la population de plus de 15 ans, soit environ 20 millions de 

personnes qui sont en situation de surpoids ou d’obésité. 

 

L’obésité augmente le risque d’AVC ischémique de 50 à 100% comparativement 

aux patients avec un poids normal (51–53). 

Elle augmente notamment, la pression artérielle, le risque de FA, de dyslipidémie 

et d’hyperglycémie (54). 

Il s’agit d’un problème majeur de santé publique, puisque 24 à 30% des patients 

ayant fait un AVC sont obèse (55). 

 

Il existe une relation en forme de U entre l’IMC et le risque d’hématome 

intracérébral chez les hommes, avec un risque plus élevé en cas d’obésité et 

d’insuffisance pondérale comparativement à un poids normal. Une association entre 

IMC et AVC hémorragique chez la femme n’est pas évidente (56). 
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(4) Alimentation 

 

Le meilleur régime pour la réduction du risque cardiovasculaire est le régime 

méditerranéen avec une consommation de fruit et de poisson. 

En effet, dans l’analyse combinée de la Nurses’ Health Study et de la Health 

Professionals’ Follow-up Study, la consommation d’une part supplémentaire de fruit 

et de légume par jour était associée à une diminution relative du risque d’IC de 3 à 

5%. L’effet protecteur semblait plus important pour les agrumes, les jus de fruits et 

les légumes crucifères ou verts (57). 

 

Tandis que l'étude de cohorte REGARDS(58) a identifié qu’une plus grande 

adhésion au régime du Sud (riche en graisses ajoutées, aliments frits, œufs, viandes 

transformées, et boissons sucrées) était associée à un risque accru de 39 % d'AVC 

ischémique. 

 

Les quelques études qui ont examiné l’effet des fruits et légumes sur le risque 

d’HIC ont montré des résultats semblables à ceux observés pour les IC (57). 

 

Il est important de souligner que les facteurs alimentaires sont souvent liés à 

d’autres éléments du style de vie, et qu’il est parfois difficile d’individualiser les effets 

propres de chaque composante du style de vie. 

 

(5) Activité physique 

 

Une méta-analyse de 31 études observationnelles a montré qu’une 

activité physique régulière était associée à une réduction du risque d’IC (RR=0,78) 

et d’HIC (RR=0,74) (59). 

Les effets bénéfiques d’une activité physique régulière pourraient être expliqués 

par une réduction de la PA, une perte de poids et une amélioration de la régulation 

de la glycémie. 

 

Chez les patients ayant subi un AVC ischémique ou un AIT et qui sont capables 

d’activité physique, une activité d’intensité modérée d'au moins 10 minutes 4 fois par 

semaine ou d'intensité vigoureuse d'au moins 20 minutes deux fois par semaine est 

indiqué pour réduire le risque de récidive d'AVC (60). 
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(6) Diabète 

 

Le diabète de type 2 est un facteur de risque bien établi d’IC, multipliant le risque 

par un facteur allant de 1.8 à 6.0 selon les études (61). 

 

Le dosage de l'HbA1c peut détecter de nouveaux cas de diabète de type 2 (DT2) 

chez environ 11,5% des patients présentant un AVC ischémique et un pré-diabète 

dans 36,2 % des cas (62). 

 

Chez les diabétiques de type II, avec une ischémique cérébrale datant de plus de 

6 mois, un objectif d’HbA1c < 7% doit être atteint (63). 

 

(7) Alcool 

 

Le risque est associé à une forte consommation d'alcool (> 4 verres par jour ou 

>14 verres par semaine chez les hommes ; >3 verres par jour ou > 7 verres par 

semaine chez les femmes). 

 

Une consommation supérieur à 60 g/j (> 4 verres) est associé à une récidive 

d'AVC à 90 jours avec un RR de 1,69 pour l'AVC ischémique (64). 

 

En revanche, une consommation inférieure ou égale à 2 verres serait protecteur, 

probablement devant l’augmentation du HDL, une diminution du fibrinogène et la 

diminution de l’agrégation plaquettaire. 

En effet, consommer moins de 30 verres/mois d'alcool réduit le risque d'AVC 

ischémique (RR = 0,79) alors que plus de 30 verres/mois ou s'adonner à des 

alcoolisations aigües majore ce risque (RR = 1,41) (34). 

 

Le risque est majoré pour les hématomes intracérébraux peu importe la quantité 

d’alcool consommée avec un RR de 1,52 si la consommation n’excède pas 30 

verres/mois et de 2,01 si la consommation excède 30 verres/mois ou si il existe une 

alcoolisation aigue (34). 
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(8) Hypercholestérolémie 

 

L’augmentation du LDL cholestérol est associée à une augmentation du risque 

d’ischémie cérébrale tandis que l’augmentation du taux d’HDL cholestérol est 

associée à une réduction de ce risque. 

 

A contrario, pour les hématomes intracérébraux, l’augmentation du taux de 

cholestérol total et du LDL cholestérol est associée à la diminution du risque. 

En effet, l’hypocholestérolémie pourrait fragiliser l’endothélium des artères 

intracérébrales et favoriser la survenue d’une HIC en particulier en présence d’HTA 

ou d’alcoolisme chronique. 

La diminution du taux d’HDL cholestérol est associée à une augmentation du 

risque d’HIC. 

 

Après un AVC ischémique ou un AIT, l’objectif de LDL doit être inférieur à 0,7 g/L 

selon l’étude TST (65). Cet objectif ne concerne pas les patients ayant fait une 

ischémie cérébrale d’origine cardio-embolique sans maladie athéroscléreuse. 

 

(9) Insuffisance 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 cardiovasculaire. 

 

Une diminution du DFG, sans recours à la dialyse, augmenterait le risque 

d’événement cérébrovasculaire de 43%. Ce risque est plus élevé chez les sujets 

asiatiques et est corrélé à la sévérité de la baisse du DFG et de la protéinurie. Une 

albuminurie de 30-300 mg/L multiplie par deux le risque d’AVC comparativement à la 

normo-albuminurie (66). 

 

Il existe d’autres facteurs de risque tel que le traitement hormonal substitutif, la 

contraception orale, l’hyperhomocystéinémie, le SAOS, l’inflammation, les infections 

chroniques et les drogues que nous n’aborderons pas en détail ici mais qui restent 

tout aussi important à prendre en charge. 
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2. Épidémiologie 
 

L’AVC est la première cause de handicap acquis chez l’adulte, la deuxième cause 

de décès chez la femme et la 3ème chez l’homme. L’IC représente également la 2ème 

cause de démence après l’Alzheimer. 

 

a) A l’échelle mondiale 

 

À l'échelle mondiale, les AVC sont la deuxième cause de décès et la troisième 

cause de décès et d'invalidité combinés en 2019. 

 

Selon la plus récente étude de Global Burden of Disease (67), en 2019, il y avait  

12,2 millions de cas incidents, 101 millions de cas prévalent d’AVC, le DALY 

(disability-adjusted life-year : année de vie avec incapacité) était de 143 millions et il 

y a eu 6,55 millions de décès. 

 

De 1990 à 2019, le nombre absolu d'AVC incidents a augmenté de 70 %, la 

prévalence de 85%, les décès de 43% et les DALY de 32%, mais avec une 

diminution des taux normalisés selon l’âge, expliqué par le vieillissement de la 

population. 

 

Les AVC ischémiques représentaient 62,4 % de tous les AVC incidents en 2019, 

tandis que les hémorragies intracérébrales constituaient 27,9 % et les hémorragies 

sous-arachnoïdiennes 9,7 %.  

 

Une disparité subsiste en fonction de la zone géographique. 

Celle-ci pourrait être lié à des facteurs environnementaux, comportementaux 

(alimentation, régime salé, alcoolisme, tabagisme), génétiques, météorologiques et à 

des différences dans les politiques de santé locales (accès à la prévention).  

 

En 2019, le taux de mortalité lié aux AVC standardisé selon l'âge était 3,6 fois plus 

élevé et le taux de DALY était 3,7 fois plus élevé dans le groupe à faible revenu de la 

Banque mondiale que dans le groupe à revenu élevé. 
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Figure 11 : Taux d’incidence des AVC dans le monde en 2019(67) 
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Selon les données de l’OMS, il a été estimé que le nombre annuel d’AVC 

incidents dans le monde passera à 23 millions à l’horizon 2030. 

 

Sans mise en œuvre urgente de stratégies efficaces de prévention primaire, le 

fardeau des AVC continuera probablement de croître dans le monde, en particulier 

dans les pays à faible revenu. 

 

L’incidence des HIC à l’échelle mondiale est de 24,6 pour 100 000 habitants par 

an répartie selon l’origine ethnique avec 24,2 dans la population occidentale, 22,9 

dans la population afro-antillaise, 19,6 dans la population hispanique et 51,8 dans la 

population asiatique (68). 

 

Malgré une stabilité de l’HIC ces dernières années, le profil a évolué. En effet, il y 

a moins d’HIC profondes associées à l’HTA mais plus d’HIC lobaires associées à la 

prise d’antithrombotiques chez les patients de plus de 75 ans (69). 

 

b) En Afrique 

 

En Afrique, du fait du vieillissement de la population et du développement socio-

économique, les maladies cardio-vasculaires sont en constante progression avec 

l'émergence des facteurs de risque cardiovasculaire comme le diabète, 

l'hypertension artérielle et la dyslipidémie. 

 

Le taux d’incidence standardisé sur l’âge est estimé à 316/100 000 habitants par 

an (70) et les admissions à l’hôpital pour AVC sont en augmentation (71). 

 

L’étude INTERSTROKE retrouve 66% d’ischémie cérébrale et 34% d’hématome 

intra parenchymateux contre 91% et 9% dans les pays développés. 

 

L’OMS estime que les décès par AVC ainsi que le nombre d’années de vie 

perdues et d’années de vie d’incapacité due à cette même maladie (DALY) sont 

environ 7 fois plus importants dans les pays en voie de développement que dans les 

pays à haut niveau de vie (72). 
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c) En France/Europe 

 

Sur la base d'études récemment publiées, l’incidence des AVC, standardisé sur 

l’âge, en Europe, au début du XXIème siècle, allait de 95 à 290/100 000 habitants 

par an, avec des taux de mortalité allant de 13 à 35 % (73). 

 

 
 

Figure 12 : Taux d’incidence annuel standardisé sur l’âge des AVC en Europe au 

XXIème siècle (73) 

 

Au début des années 2000, environ 1,1 million d'habitants en Europe ont eu un 

AVC chaque année, avec dans environ 80% des cas, des ischémies cérébrales. 

 

Le nombre d'AVC devrait augmenter considérablement dans les années à venir : 

d'ici 2025, 1,5 million d’Européens subiront un AVC chaque année (74). 

 

En effet, l’Europe est actuellement confrontée au vieillissement de la population, et 

ce phénomène devrait se développer dans les années à venir augmentant 

inévitablement l’incidence des AVC. 

 

En France, en se basant sur le registre de Dijon, l’incidence objective une 

augmentation de 70% du nombre absolu de cas d'événements cérébrovasculaire (y 

compris les AVC et AIT) entre 1985 et 2014. 
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Sur la base d'une tendance d'incidence rapide et de projections démographiques, 

ce nombre va encore augmenter de 80 % d'ici 2055. 

 

 
Figure 13 : Cas observés et projections d’évènement cérébrovasculaire dans la 

population dijonnaise (73) 

 

Il existe cependant un recul significatif de l’âge de survenue des AVC. Il est passé 

de 66 ans en 1985 à 71,1 ans en 2004 chez l’homme et de 67,8 à 75,6 ans chez la 

femme (75). 

 

La proportion de patients âgés de plus de 75 ans était de 60 % dans les années 

90 et cette proportion atteindra 75 % après 2050. 

 

Mais l’incidence des ischémies cérébrales chez les moins de 55 ans augmente 

également et est passé de 8,1/100 000 hab/an de 1985 à 1993 à 18,1/100 000 

hab/an de 2003 à 2011 (76). 

 

En France, comme au niveau mondial, il existe une disparité en fonction de la 

zone géographique. En effet, les taux standardisés, en 2014, sur des maladies 

cardiovasculaires étaient plus élevés, pour les AVC, dans les régions du Nord et du 

Nord-Est, en Bretagne et surtout dans les départements d'outre-mer (77). 
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Figure 14 : Taux standardisé (âge et sexe) de personnes ayant reçu des soins 

pour les maladies cardiovasculaires en France en 2014 (77) 

 

Au-delà du pronostic vital, les patients ont un risque accru de complications au 

cours de la première année de l'événement, dont la réhospitalisation (33 %), un 

événement récurrent (7 à 13 %), une démence (7 à 23 %) des troubles cognitifs 

légers (35 à 47 %), une dépression (30 à 50 %) et la fatigue (35% à 92 %), tous 

contribuant à affecter la qualité de vie.  
 

Chez les moins de 45 ans victimes d’AVC, 30 à 50% ne pourraient pas reprendre 

une activité professionnelle et 10% resteraient dépendants pour au moins une 

activité de la vie quotidienne (78). 

 

Cette évolution épidémiologique des AVC a également un cout. Les dépenses de 

santé remboursées par le régime général de santé, extrapolées à l'ensemble des 
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régimes de santé, pour la prise en charge des maladies cardiovasculaires étaient de 

15,1 milliards d’euros en 2013, dont 50 % pour les soins hospitaliers et 43 % pour les 

soins ambulatoires. Les accidents vasculaires cérébraux représentaient 23 % des 

dépenses soit 3,5 milliards d’euros (77). 

 

d) A la Réunion 

 

En 2014, la Réunion affichait un des taux standardisés de patients hospitalisés 

pour AVC les plus élevés, supérieurs à 28% à la moyenne nationale, pour les AVC 

ischémiques et hémorragiques (79). 

 

Près de 700 réunionnais ont été nouvellement admis en ALD en moyenne chaque 

année sur la période de 2009 à 2011 pour AVC invalidant avec près de 6 admissions 

sur 10 concernant des hommes et plus de la moitié survenant avant 65 ans. Le taux 

standardisé régional d’admission en ALD pour un AVC invalidant est presque 2 fois 

supérieur au taux national (80). 

 

 

 
Figure 15 : Taux d’admission en ALD pour AVC à la réunion, évolution et 

comparaison avec la métropole (80) 
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Plus de 300 décès ont pour cause principale les maladies vasculaires cérébrales 

en moyenne chaque année sur la période de 2008 à 2010 et près de 20% des décès 

se font avant 65 ans. 

 

L’île présente une surmortalité par rapport à la métropole (taux régional 2 fois plus 

élevé) (80), malgré une nette décroissance comme en métropole (- 50% en 20 ans). 

 

 

 
Figure 16 : Evolution de la mortalité par AVC à La Réunion et comparaison avec la 

métropole (80) 
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Il existe également une disparité territoriale à la Réunion. En effet, les secteurs 

Sud et Est sont caractérisé par un taux d’admission en ALD pour AVC le plus élevé, 

mais cette différence reste non significative. 

Concernant la mortalité, les secteurs Sud et Ouest sont davantage touchés mais 

sans différence significative par rapport à la moyenne régionale. 

 

 

 
Figure 17 : Taux annuels de décès par AVC et d’admission en ALD, à La Réunion, 

selon le territoire (80) 

 

 

Les maladies cardiovasculaires constituent la première cause de mortalité sur l’île 

à la différence de la métropole ou les cancers devancent les maladies de l’appareil 

circulatoire (81). 
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III. La Réunion et sa population 

 
A. Situation géographique 

 
Découverte dans le XVIIème siècle, initialement nommée île Bourbon, elle fut 

inhabitée et peuplée d’abord de Malgaches et d’Européens. La culture intensive de la 

canne à sucre a conduit à l'utilisation d'esclaves venus d'Afrique, jusqu'au milieu du 

XIXème siècle. 

 

La Réunion est un département français d’outre-mer (DOM) depuis 1946, au sud-

ouest de l’Océan Indien, au-dessus du Tropique du Capricorne. Elle est située à 200 

km au Sud-Ouest de Maurice et à 800 km à l’Est de Madagascar. La Réunion forme 

avec Maurice et Rodrigues, l’Archipel des Mascareignes. 

 

Sa superficie est de 2 512 km², la longueur des côtes de 207 km, le point 

culminant est le Piton des Neiges à 3 070 mètres d’altitude, son Chef-lieu est Saint-

Denis. 

 
La Réunion est une île volcanique dite de « points chauds » (secteur de croute 

terrestre où un excédent de chaleur favorise la naissance de volcans) qui repose 

directement sur le plancher océanique à près de 4 000 mètres de fond. L’île n’est 

donc que la toute petite partie émergée d’un édifice volcanique de près de 7 000 

mètres de hauteur, dont le diamètre de la base fait presque 250 km, deuxième plus 

grand du monde après celui d’Hawaii.(82) 

Elle est composée de 3 cirques (Mafate, Cilaos, et Salazie) et d’un volcan toujours 

en activité (le Piton de la Fournaise). Malgré sa faible circonférence, ce relief 

contraint la population à parcourir des distances d’une durée non négligeable. La 

majorité de la population réunionnaise est concentrée sur la zone côtière étendue du 

Nord-Ouest au Sud de l’île. 

 

La Réunion compte un peu plus de 850 000 habitants, en faisant le département 

d’outre-mer le plus peuplé avec une densité moyenne de près de 340 hab./km2. Les 

contrastes de densité de population sont très importants et 80 % des habitants vivent 

sur une bande côtière allant de l’océan jusqu’à 400 m d’altitude, alors que les zones 
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inhabitées couvrent la moitié de la superficie de l’île. Cette variabilité de peuplement 

s’explique par des causes essentiellement topographiques et climatiques. 

 

La population de La Réunion est composée de populations issues de 

Madagascar, de l’Est de l’Afrique continentale, de l'Ouest et du Sud-Est de l’Inde, le 

Gujarat et le Tamil Nadu ainsi que du Sud de la Chine notamment de Canton et 

d’Europe.  

 

Sur un plan administratif, La Réunion est découpée en 4 régions, 24 communes, 

et 5 communautés d’agglomération.  

 

Au cours des dernières décennies, la Réunion est devenue une société de 

consommation de l'Occident type, avec une amélioration globale des conditions, une 

baisse de la mortalité, une augmentation de la consommation d'énergie et une 

diminution de l'activité physique. Cependant, de fortes disparités sociales et des 

difficultés économiques persistent encore pour une partie importante de la 

population. 

 

En effet, selon l’INSEE, le taux de pauvreté en 2019 était de 37,2% à la Réunion 

et le taux de chômage chez les 15-64 ans en 2018 était de 33%. 

 

Nous pouvons mettre en lumière un état de précarité d’une partie non négligeable 

de la population réunionnaise avec un taux de chômage et de pauvreté qui ne font 

que limiter l’accès aux soins. 
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B. Facteurs de risque cardiovasculaire à la Réunion 
 

1. Hypertension artérielle 
 

Plus de 2400 réunionnais ont été nouvellement admis en affection de longue 

durée (ALD) pour HTA sévère en moyenne chaque année sur la période 2007-2009, 

ce qui en fait le 2ème motif d’admission en ALD à la Réunion (18%) derrière le 

diabète.  

 

On observe également une surmortalité régionale par maladies hypertensives 

avec un taux standardisé de mortalité régional plus de 2 fois supérieur à la moyenne 

métropolitaine. L’écart Réunion/métropole augmente en particulier pour les femmes 

où le taux régional est multiplié par 3 (83). 

 

2. Tabac 
 

Un réunionnais sur 4 fume tous les jours avec 10 cigarettes en moyenne fumées 

par jour. 

22% des jeunes de 17 ans ont déclaré en 2014 fumer tous les jours et à 17 ans, 6 

jeunes sur 10 ont déjà fumé du tabac au cours de leur vie (84). 

 

Les conséquences sanitaires s’en font sentir, puisque 560 décès sont 

comptabilisés en moyenne par an directement lié au tabac entre 2012 et 2014 

(cardiopathies ischémiques, tumeurs malignes du larynx, de la trachée, des 

bronches et du poumon, bronchites chroniques et maladies pulmonaires 

obstructives).  

Il existe une prédominance de la mortalité chez les hommes puisqu’ils 

représentaient 2 décès sur 3 (67%), avec une surmortalité régionale par rapport à la 

métropole (84). 

 

Malgré un taux de mortalité plus élevé, à l’adolescence comme à l’âge adulte, 

l’usage du tabac apparaît plus faible à la Réunion qu’en métropole. Le différentiel est 

plus particulièrement observé pour les femmes où la prévalence du tabagisme 

quotidien est en dessous de la moyenne métropolitaine tandis que les prévalences 

sont comparables chez les hommes. 
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3. Obésité 
 

En 2019, 44% de la population réunionnaise est en surcharge pondérale, 28% en 

surpoids et 16% en situation d’obésité. 

Il existe un net écart du taux d’obésité entre les hommes et les femmes (les 

femmes presque 2 fois plus concernées) contrairement à la situation métropolitaine, 

avec une survenue plus précoce de l’obésité féminine (9% des réunionnaises obèses 

entre 15 et 24 ans contre 5% en métropole). 

 

En métropole l’obésité augmente fortement avec l’âge mais à la Réunion, la 

fréquence est plus élevée entre 25 et 44 ans (85). 

 

 

 
Figure 18 : Fréquence du surpoids et de l’obésité à La Réunion et en Métropole en 

2019 

 

 
Figure 19 : Fréquence de l’obésité selon les tranches d’âge et le sexe à La 

Réunion et en Métropole en 2019 
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4. Alimentation 
 

A la Réunion, les pratiques alimentaires sont éloignées des recommandations. 

En effet, il existe moins de 10% de consommateurs quotidiens d’au moins 5 

portions de fruits et légumes et plus de 10% de consommateurs de boissons 

sucrée avec les hommes, les jeunes et les personnes avec un niveau de vie 

défavorable plus concernés par ces comportements à risque. 

 

La population régionale est caractérisée par une sous-consommation de fruits, 

légumes, produits laitiers, de poissons et de fruits de mer. A l’inverse, il existe une 

alimentation plus riche en protéines animales, en aliments gras, sucrés et salés. 

 

Il existe également une plus grande consommation de légumineuses sur l’île. En 

effet les réunionnais mangent 9 fois plus de riz (par Unité de consommation) et 4 fois 

plus de légumes secs mais le pain, les pâtes et les pommes de terre sont plus 

souvent consommés en métropole (85). 

 

 
Figure 20 : Fréquence de consommation quotidienne de fruits, légumes et 

boissons sucrées industrielles à La Réunion et en Métropole en 2019 

 

5. Activité physique 
 

On retrouve un accès et une diversité d’activité moindre à la Réunion 

comparativement au niveau national, malgré une plus forte densité d’équipements 

sportifs sur le territoire. 
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Environ ¼ de la population exerce une activité physique conforme aux 

recommandations de l’OMS d’au moins 30 minutes de marche ou de vélo par jour ou 

à celle d’au moins 150 minutes de sport par semaine. 

Globalement, la pratique du sport concerne 35% des Réunionnais contre 45% des 

métropolitains. 

Mais la population régionale est moins concernée par l’excès de sédentarité par 

rapport à la population métropolitaine. 

 

Il existe de nets écarts entre les hommes et les femmes avec des hommes plus 

actifs que les femmes quelle que soit l’activité considérée. Les jeunes et les 

personnes âgées sont également mois actifs. 

 

Deux réunionnais sur 10 sont affiliés à un club sportif et on recense près de 

154 000 licences délivrées en 2020, avec des variations communales et une 

surreprésentation masculine (85). 

 

 
Figure 21 : Fréquence de l’activité physique et sportive déclarée à La Réunion en 

2019 

 

6. Diabète 
 

Plus de 5 500 nouvelles admissions en ALD pour diabète en 2020 ont été 

comptabilisé, avec une tendance à la hausse à +5% en moyenne par an. Dans 94% 

des cas, il s’agissait de diabète de type 2. 

 

79 900 réunionnais sont pris en charge pour leur diabète en 2019 soit 9% de la 

population régionale et le nombre de patients ne cesse d’augmenter. 

La fréquence y est deux fois plus élevée qu’en métropole.  
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Cela concerne 27% des personnes dès 65 ans soit bien plus qu’en métropole (< 

20%) avec un âge au diagnostic environ 5 ans plus jeunes (45 contre 50 ans en 

moyenne) (86). 

 

Entre 2015 et 2017, 250 décès en moyenne par an, ont été comptabilisé 

directement liés au diabète à la Réunion soit 5% des décès de l’île. Dans 20% des 

cas il s’agissait de décès prématurés (avant 65 ans). 

Le taux de mortalité est 3 fois plus élevé sur l’île qu’en métropole, aussi bien pour 

la mortalité globale que la mortalité prématurée. 

 

Depuis les années 2000, le taux de mortalité tend tout de même à diminuer, 

comme en métropole, avec une baisse plus marquée pour la mortalité prématurée et 

une réduction des écarts entre la Réunion et la métropole (85). 

 

7. Alcool 
 

La consommation d’alcool à la Réunion en 2016 était de 10,8 litres d’alcool pur 

par habitant de 15 ans et +.  

Les alcools forts représentent près de la moitié des quantités d’alcools purs 

déclarées et les bières représentent 27%. 

 

Il s’agit du produit le plus expérimenté, quel que soit l’âge avec 93% des 

Réunionnais de 15 à 75 ans qui ont déjà expérimenté l’alcool en 2014. 

 

Chez les jeunes de 17 ans, 5% ont un usage régulier de l’alcool, 29% ont une 

alcoolisation ponctuelle importante au moins une fois par mois et 13% ont des 

ivresses répétées. 

 

Au total, ce sont 5% des Réunionnais qui ont un usage chronique à risque avec un 

usage plus fréquent chez les hommes (8% contre 2% des femmes). 

Les hommes sont également 4 fois plus concernés par les ivresses sous 

alcoolisation ponctuelle importante. 
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Les fréquences d’usages excessifs (ivresse et alcoolisations ponctuelles 

importantes) sont relativement comparables entre le Réunion et la Métropole, en 

population adulte. 

Chez les jeunes, les écarts Réunion/Métropole sont plus marqués, avec un usage 

excessifs moindre chez les réunionnais. 

Pour les usages chroniques, il est moindre à la Réunion qu’en métropole avec des 

habitudes de consommation différentes en termes de boissons consommées, de 

fréquence et de quantités.  

La bière étant la boisson la plus consommée à la Réunion (65% des quantités 

d’alcool déclarées à la consommation) contre le vin en Métropole (37%). 

 

Le taux de mortalité était de 226 décès en moyenne par an directement liés à 

l’alcool sur la période de 2012 à 2014. 

Il existe une nette surmortalité masculine avec 5 fois plus de décès directement 

liés à l’alcool chez les hommes avec dans 2/3 des décès un âge < 65 ans.   

Le taux de mortalité est 1,4 fois plus élevé qu’en métropole (87). 

 

 

8. Insuffisance rénale 
 

Au 31 décembre 2010, 1564 personnes souffraient d’insuffisance rénale chronique 

terminale traitée à la Réunion dont 1231 par dialyse et 333 porteurs d’un greffon 

fonctionnel (83). 

 

Le taux standardisé de prévalence de l’insuffisance rénale chronique terminale 

traitée est de 275 patients pour 100 000 habitants au 31 décembre 2010 à la 

Réunion, contre 106 pour le total des 23 régions participant au registre REIN 

(Réseau Épidémiologique et Information en Néphrologie), registre mis en place en 

2001 en Lorraine (88). La prévalence de la dialyse y est également environ 4 fois 

supérieure. 

 

En 2010, le diabète constitue la pathologie initiale de l’insuffisance rénale 

chronique terminale chez 36% des patients dialysés à la Réunion contre 20% pour le 

total des 23 régions du registre REIN. 
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Entre 2007 et 2009, près de 270 patients ont été admis en ALD pour insuffisance 

rénale chronique en moyenne chaque année à la Réunion et près de la moitié 

d’entre eux avait moins de 65 ans. 

Sur la même période on a dénombré 25 décès en moyenne chaque année avec 

un taux standardisé de mortalité par insuffisance rénale chronique de 6 décès pour 

100 000 habitants sur l’île contre 4 pour 100 000 habitants en métropole (83). 
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C. L’offre de soins 

 
Les unités neurovasculaire (UNV) ont pour but d’assurer en permanence la prise 

en charge des patients qui présentent une pathologie neurovasculaire aigüe. Elles 

s’intègrent dans une filière de soin spécialisée et structurée qui débute depuis le lieu 

de survenue de l’AVC jusqu’au retour à domicile du patient. 

 

La dernière méta-analyse de la Cochrane Database établie sur 26 essais et sur 

plus de 5000 malades, montre que la prise en charge des IC en centre spécialisé de 

type UNV permet de réduire la mortalité des patients à un an de 14% et l’incidence 

des décès et des malades dépendants de 18%. 

L’hospitalisation dans une UNV améliore donc le pronostic vital et fonctionnel des 

patients ayant fait un AVC, et ce bénéfice se maintient à long terme. Ces unités 

permettent d’écourter la durée d’hospitalisation et le cout direct de la prise en charge 

des AVC (89). 

 

Les missions des UNV sont de réaliser un bilan diagnostic précoce, de permettre 

une surveillance intensive du patient, d’instaurer une prise en charge thérapeutique 

spécifique et de prévention secondaire, de prévenir ou de traiter certaines 

complications générales et de pouvoir débuter une mobilisation et une rééducation 

précoce et spécialisée du patient tout en assurant la prise en charge psychologique 

du patient et de son entourage. 

 

En France, un grand retard a été pris dans la mesure où seuls 13% des patients 

admis pour AVC ont été hospitalisés dans une UNV en 2007 contre 77% dans 

certains pays comme la Suède ou la Norvège. 

Entre 2010 et 2014, la part des patients pris en charge dans une UNV a progressé 

de 15 points, passant de 29% en 2010 à 43% en 2014, et la quasi-totalité dès leur 

admission. 

Cette progression est en partie la conséquence du Plan d’action national AVC 

2010-2014 qui avait notamment pour but la mise en place d’unités spécialisées, les 

UNV, au sein des établissements de santé. 

L’objectif était de diminuer le taux de décès et d’améliorer la prise en charge dans 

un délai maximum de 4h30 afin d’augmenter les chances de récupérations des 

patients. 
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Entre 2009 et 2014, le nombre d’UNV est passé de 80 à 135, soit une 

augmentation de 60% avec un déploiement sur l’ensemble du territoire (90). 

Néanmoins, on observe une disparité territoriale dans l’accès à ces unités. 

 

En effet, en 2012, les patients résidant dans le sud-est et certains départements 

de zones rurales ou montagneuses ont moins accès à ces unités. 

Concernant les DROM, la Guyane présente l’un des taux les plus bas de France 

(< 1%), tandis que la Réunion se situe dans la moyenne haute (90). 

 

 
Figure 22 : Passage en unités neurovasculaire lors d’un primo-épisode d’AVC en 

2012 en France et DOM 

 

A la Réunion, on peut compter près de 7000 professionnels de santé libéraux au 

01 janvier 2020 avec 2400 professionnels médicaux et 4500 paramédicaux. 

 

Parmi les professionnels médicaux, on recense près de 900 médecins 

généralistes et plus de 500 médecins spécialistes exerçant en libéral. 

 

En revanche l’offre de professionnel est variable selon les spécialités et inégale 

selon les territoires. 
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On recense 21 établissements de santé, dont 5 établissements publics et 16 

établissements privés. 

 

Le CHU Nord et le CHU Sud (GHSR : Groupe Hospitalier Sud Réunion), 

bénéficient d’un service de soins intensifs de neurologie. Le GHSR dispose 

également d’un service de neuroréanimation, de neurochirurgie et de neuroradiologie 

interventionnelle. 

Le CHOR (Centre Hospitalier Ouest Réunion) possède un service de neurologie 

sans soins intensifs. 

Le GHER (Groupe Hospitalier Est Réunion) ne possède pas de service de 

neurologie. Les AVC sont pris en charge aux urgences avec si besoin transfert au 

CHU Sud ou Nord. Dans les autres cas, les AVC sont hospitalisés dans un service 

de médecine. 

Il n’y a pas de prise en charge des AVC dans les établissements privés. 

 

 

 
 

Figure 23 : Les établissements hospitaliers de l’île de la Réunion (91) 
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Devant une large disponibilité des services de santé et un accès facile aux 

hôpitaux et aux services techniques de diagnostic, y compris la TDM et l'IRM et une 

population caractérisée par sa mixité culturelle et ethnique, la Réunion est un cadre 

idéal pour l’étude de l’épidémiologie des AVC.  
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IV. Etude épidémiologique 
 

A. Objectif de l’étude 

 
L’objectif principal de notre étude est de décrire les caractéristiques des facteurs 

de risque cardiovasculaire, neurologiques, étiologiques et pronostiques des AVC 

survenant à l’île de la Réunion et consultant au CHU. 

Nous allons également étudier s’il existe une différence dans la répartition de ces 

facteurs de risque entre les AVC ischémiques et hémorragiques. 

 

B. Méthode 

 
1. Type d’étude 

 
Il s’agit d’une étude épidémiologique descriptive, transversale et multicentrique. 

Le recueil est prospectif et s’est fait entre juin 2021 et mars 2022. 

 

2. Population concernée 

 
Afin de réaliser une étude épidémiologique de l’AVC à la Réunion, nous nous 

sommes reposés sur une étude actuellement en cours, l’étude COBRA.  

 

Cette étude a pour objectif principal de développer et de valider un score clinico-

biologique discriminant les AVC et les stroke mimics.  

Les patients inclus sont âgés de plus de 18 ans, affiliés à un régime de sécurité 

sociale et ont présenté des signes cliniques faisant évoquer un AVC datant de moins 

de 24h et consultant au CHU Nord et/ou GHSR. 

Dans notre analyse nous avons inclus uniquement les patients ayant eu, au final, 

un diagnostic d’AVC ischémique ou hémorragique entre juin 2021 et mars 2022, 

avec preuve radiologique. 
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Les critères de non inclusion était une grossesse en cours, une histoire clinique 

récente de traumatisme crânien, une personne mineure, sous tutelle ou curatelle et 

les personnes privées de liberté. 

 

Sur cette période, l’étude COBRA a pu inclure 300 patients. 

Nous avons analysé uniquement les 151 patients ayant eu un diagnostic final 

d’AVC. 

 

3. Relevé des données 
 

Les données ont été relevées sur les dossiers médicaux informatisés, disponible 

au CHU. 

Par soucis d’exactitude, nous avons relu les 300 dossiers de patients et corrigé ou 

ajouté les informations manquantes ou inexactes, les dossiers étant rempli par des 

attachés de recherche clinique ayant peu d’expérience dans le domaine de l’AVC. 

Pour notre analyse, nous avons retenu uniquement les patients ayant eu un 

diagnostic d’AVC ischémique ou hémorragique. 

 

4. Définitions 

 
Quelques termes sont importants à définir afin de mieux appréhender une étude 

épidémiologique. 

 

- L’épidémiologie est une étude de la fréquence des maladies et de leurs 

déterminants 

- Une cause c’est ce qui est directement responsable de l’effet au niveau 

individuel. Il s’agit d’un critère de causalité. 

- Un facteur de risque est une caractéristique individuelle qui permet de partager 

la population en catégorie présentant des valeurs distinctes du risque. Ce n’est pas 

nécessairement une valeur causale. Les principaux indicateurs utilisés pour mesurer 

une association entre une exposition et une maladie sont l’excès de risque, le risque 

relatif et le rapport de cotes (odds ratios en anglais), qui est une approximation du 

risque relatif. 
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Le risque relatif et l’odds ratio mesurent la force du lien entre un facteur de risque 

et la maladie au niveau individuel, mais n’indiquent pas l’importance du facteur de 

risque au niveau de la population.  

Certains paramètres physiologiques comme la pression artérielle, le taux de 

cholestérol, la glycémie et le poids sont des variables continues. Il existe une relation 

continue entre le niveau de ces paramètres et le risque d’événement 

cérébrovasculaire. 

La réduction relative de risque associée à une diminution du niveau de ces 

paramètres est souvent indépendante du niveau initial, avec un bénéfice absolu 

d’autant plus important que le risque absolu initial est élevé. Ceci signifie que, bien 

que permettant de définir des niveaux de risque différents, la notion de seuil 

« pathologique » permettant de définir le facteur de risque est arbitraire pour ces 

facteurs. 

 

5. Paramètres recueillis 
 

Nous avons relevé les caractéristiques sociodémographiques des patients telles 

que l’âge et le sexe. 

 

Concernant les facteurs de risques cardiovasculaires nous avions noté : 

- L’IMC en relevant, le poids, la taille, et lié par un rapport : IMC = Poids (kg) / 

(Taille en m)2. 

- L’HTA définit par un antécédent d’hypertension artérielle traitée ou non. 

- Le diabète définit par un antécédent de diabète, traité ou non, sous 

insulinothérapie ou non. 

- L’hypercholestérolémie et l’hypertriglycéridémie également définit par un 

antécédent, avant l’AVC, traitée ou non. 

- Le tabagisme décliné en plusieurs catégories, fumeur, non-fumeur, ex-fumeur et 

non connue. 

- L’éthylisme décliné en plusieurs catégories, oui, non, ex consommateur et non 

connue. 

- Le syndrome d’apnée obstructif du sommeil (SAOS) définit par un antécédent de 

SAOS. 

- L’insuffisance rénale définit par un antécédent d’insuffisance rénale. 

- La fibrillation auriculaire connue ou découverte sur le bilan d’AVC 
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- Un AIT et/ou un AVC antérieur à l’épisode actuel 

- L’infarctus du myocarde, l’insuffisance cardiaque, la valvulopathie et 

l’artériopathie oblitérante des membres inférieurs ont été comptabilisé s’ils étaient 

présents avant l’AVC. 

 

Tous les traitements médicamenteux des patients ont été collectés, mais nous 

apportons dans cette analyse une attention particulière pour les traitements anti 

agrégant plaquettaire, les anticoagulants, les statines, les traitements anti 

diabétiques oraux (ADO) et l’insulinothérapie. 

 

Les symptômes cliniques ont été évalué par le score NIHSS, qu’ils soient réalisés 

par un urgentiste et/ou un neurologue.  

 

L’heure à laquelle a été effectuée les examens d’imagerie TDM et/ou IRM a été 

récoltée, permettant une approximation des imageries réalisées en première 

intention.  

 

Un bilan comprenant, l’imagerie des vaisseaux par scanner et/ou IRM et/ou 

artériographie et/ou échographie doppler des troncs supra-aortiques, des 

explorations cardiaques par un ECG, un holter ECG, une échographie cardiaque 

et/ou une échographie transœsophagienne a été analysé. Les bilans cardiaques 

réalisé dans un second temps, après la récolte des données, n’ont pas pu être 

analysées. 

 

Les causes de l’AVC ischémique étaient classées selon la classification TOAST : 

athérome des grosses artères, cardio-embolique, lacunaire, autres étiologies, 

indéterminée avec bilan incomplet ou indéterminé avec bilan complet ou indéterminé 

en raison de causes multiples.  

Les étiologies des AVC hémorragiques étaient une malformation artérioveineuse, 

une pathologie des perforantes, une angiopathie amyloïde, une tumeur cérébrale ou 

une étiologie indéterminée. 

 

Les données des différents services d’hospitalisation, notamment s’il y a eu un 

passage en réanimation et/ou aux soins intensifs de neurovasculaire, ont été 

analysées. 
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Les orientations possibles à la sortie étaient un décès, un service de rééducation, 

un service de soins de suite, un service long séjour, un autre service, un retour au 

domicile antérieur, une autre orientation ou une orientation non connue. 

 

6. Analyse statistique 

 
Les données ont été analysées à l’aide des logiciels R. et Excel. 

Les résultats descriptifs ont été exprimés sous forme de pourcentage pour les 

variables nominales et en moyenne +/- écart-type pour les variables continues. 

Le test du Chi2 a été utilisé pour comparer les variables nominales. 

Lorsque les conditions d'application du test du Chi2 n'étaient pas respectées (au 

moins une des cases du tableau de contingence a un effectif théorique trop faible), 

un test exact de Fisher a été réalisé. 

Pour les variables continues, comme l’âge moyen des patients, les effectifs 

comparés étant faibles, un test non paramétrique a été réalisé, le test de Mann-

Whitney. 

Le test était considéré statistiquement significatif lorsque p<0,05. 

 

7. Éthique  
 
Si l’état du patient le permet, son consentement écrit a été recherché dans la 

mesure où il est compatible avec l’urgence des soins. 

Si le consentement du patient n’a pas pu être recherché en raison de son état de 

santé, le consentement écrit recherché a été celui de la personne de confiance, de la 

famille ou d’une personne entretenant avec l’intéressé des liens étroits et stables, si 

une telle personne est présente.  

Le patient a été informé dès que possible et son consentement demandé pour la 

poursuite éventuelle de cette recherche dès récupération d’un état neurologique 

permettant ce recueil. 

Les données enregistrées à l’occasion de cette recherche font l’objet d’un 

traitement informatisé des données dans le respect de la loi n°78-17 du 6 janvier 

1978 relative à l’informatique, aux fichiers et aux libertés modifiées par la loi 2004-

801 du 6 août 2004. 

L’étude COBRA a reçu l’avis favorable du Comité de Protection des Personnes 

(numéro 2020-A00731-40).  
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C. Résultats 

 
a) Taille de l’échantillon 

 
L’étude COBRA, concernant tous les patients consultant au CHU avec un déficit 

neurologique entre juin 2021 et mars 2022, a recruté 300 patients, dont 3 patients 

exclus, 1 était sous tutelle et pour 2 patients, il n’y avait pas de donnée disponible, 

donc remplissant les critères d’exclusion. 

 

Parmi ces 297 patients, 44% (soit 129 patients) ont révélé un AVC ischémique, 

7% (soit 22 patients) un AVC hémorragique et 1% (soit 4 patients) une hémorragie 

sous arachnoïdienne. 

Les autres étiologies au déficit neurologique étaient, un AIT (39 patients, 13%), 

des stroke mimics (100 patients, 34%) et un autre diagnostic (3 patients, 1%).  

 

 
 

Figure 24 : Population de l’étude COBRA 
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Nous allons décrire les AVC ischémiques représentant 85% des AVC ainsi que les 

AVC hémorragiques représentant environ les 15 % restants. Nous allons donc 

exclure les AIT, les stroke mimics et les patients avec un autre diagnostic. Nous ne 

décrirons également pas les hémorragies sous arachnoïdiennes, trop peu représenté 

dans notre étude. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

    

 

 

 

 

 

 

Figure 25 : Flow chart de l’étude 

 

 

 

 

3 patients exclus de l’étude 
COBRA 

300 patients dans l’étude COBRA 
 

146 patients exclus de cette étude 
devant l’absence d’AVC 

151 patients avec un diagnostic 
d’AVC ischémique ou hémorragique 

129 AVC ischémiques 22 AVC hémorragiques 
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b) Prévalence des FRCV et caractéristiques 

démographiques 

 
(1) Résumé des facteurs de risques cardiovasculaires  

 

Caractéristiques Cohorte 
(N=151) 

AVC 
ischémique 
(N = 129) 

AVC 
hémorragique 
(N = 22) 

P (I/H) 

Caractéristique démographique       
Moyenne d'âge (ans) (écart-
type) 66,2 (14,5) 65,8 (14,4) 68,9 (15,2) 0,38 

< 50 ans 20 (13,3%) 18 (14,0%) 2 (9,1%) - 

50-64 ans 53 (35,0%) 47 (36,0%) 6 (27,0%) - 

65-84 ans 61 (40,4%) 50 (39,0%) 11 (5,0%) 0,7 

≥ 85 ans 17 (11,3%) 14 (11,0%) 3 (14,0%) - 

Sexe masculin 83 (55,0%) 72 (56,0%) 11 (50,0%) 0,61 
Facteur de risque cardiovasculaire       

IMC (kg/m2) (écart-type) 26,8 (5,7) 26,8 (5,8) 27 (5,1) 0,78 

HTA 102 (68,0%) 89 (69,0%) 13 (59,0%) 0,43 

Diabète 60 (40,0%) 48 (37,0%) 12 (54,0%) 0,18 

Hypercholestérolémie 43 (28,0%) 36 (28,0%) 7 (32,0%) 0,83 

Hypertriglycéridémie 8 (5,3%) 3 (2,3%) 5 (23,0%)          < 0,01 

Insuffisance rénale 15 (9,9%) 14 (11,0%) 1 (4,5%) 0,7 

OH Non sevré 17 (11,0%) 15 (12,0%) 2 (9,1%) 1 

OH Sevré 5 (3,3%) 5 (3,9%) 0 (0,0%) 1 

Tabac Non sevré 34 (23,0%) 32 (25,0%) 2 (9,1%) 0,29 

Tabac Sevré 24 (16,0%) 19 (15,0%) 5 (23,0%) 0,29 

SAOS 16 (11,0%) 13 (10,0%) 3 (14,0%) 0,71 

Antécédents médicaux         

AIT 11 (7,3%) 10 (7,8%) 1 (4,5%) 1 

AVC 35 (23,0%) 29 (22,0%) 6 (27,0%) 0,62 

ACFA 36 (24,0%) 30 (23,0%) 6 (27,0%) 0,68 

IDM 15 (9,9%) 13 (10,0%) 2 (9,1%) 1 

Insuffisance cardiaque 12 (7,9%) 10 (7,8%) 2 (9,1%) 0,69 

Valvulopathie 8 (5,3%) 8 (6,2%) 0 (0,0%)  0,6 

Pace-maker 5 (3,3%) 5 (3,9%) 0 (0,0%) 1 

AOMI 6 (4,0%) 5 (3,9%) 1 (4,5%) 1 

Chirurgie vasculaire 8 (5,3%) 7 (5,4%) 1 (4,5%) 1 

Angioplastie 15 (9,9%) 13 (10,0%) 2 (9,1%) 1 

Traitement antérieur         

AAP 47 (31,0%) 41 (32,0%) 6 (27,0%) 0,67 

Antihypertenseur 86 (57,0%) 76 (59,0%) 10 (45,0%) 0,26 

Anticoagulant 25 (17,0%) 20 (16,0%) 5 (23,0%) 0,37 

Statine 43 (28,0%) 37 (29,0%) 6 (27,0%) 0,89 

ADO 38 (25,0%) 32 (24,8%) 6 (27,2%) 0,56 
Insulinothérapie 24 (15,8%) 21 (16,2%) 3 (13,6%) 1 

 



 64 

Table 1 : Caractéristiques sociodémographiques et caractéristiques de base selon 

le mécanisme de l’AVC à l’île de la Réunion 

 

 

(2) Caractéristiques démographiques 

 

La moyenne d’âge est de 66,2 (+/- 14,5) ans, le patient le plus jeune ayant 33 ans 

et le plus âgé 101 ans. 

Il n’y a pas de différence significative entre l’âge moyen des femmes et des 

hommes (66,5 ans contre 64,5 ans) (p = 0,71). 

La moyenne d’âge pour l’AVC ischémique est de 65,8 ans et de 68,9 ans pour 

l’AVC hémorragique, sans différence significative. 

 

La proportion la plus représentée est la tranche d’âge entre 65 et 84 ans qu’il 

s’agisse d’un infarctus ou d’un hématome. 

 

Parmi les 151 patients étudiés, 55% sont des hommes. 

Dans le sous-groupe d’AVC ischémique, les hommes représentent 56% de 

l’échantillon et 50% pour les AVC hémorragique, sans différence significative. 

 

(3) Facteurs de risques cardio-vasculaires 

 

Le premier facteur de risque cardiovasculaire représenté dans la cohorte est 

l’hypertension artérielle, présent chez 68% des patients. 

Le deuxième facteur de risque est le diabète, retrouvé chez 40% des patients. 

Pour ces deux facteurs de risque il n’y a pas de différence significative entre l’AVC 

ischémique et hémorragique ni entre les hommes et les femmes (p = 0,78 pour l’HTA 

et 0,16 pour le diabète). 

 

Une hypercholestérolémie, est retrouvé chez 28 % des patients de la cohorte. 

Il n’y a pas de différence significative entre l’AVC ischémique et hémorragique, ni 

entre les hommes et les femmes (p = 0,21). 

Il y a en revanche une différence significative entre le taux d’antécédent 

d’hypertriglycéridémie entre les AVC ischémiques et hémorragiques (2,3% et 23% 

respectivement). 
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L’IMC moyen est de 26,8, sans différence significative entre l’AVC ischémique et 

hémorragique. 

Nous avions beaucoup de données manquantes. En effet, pour 36 patients soit 

24% des patients, nous n’avions pas la taille et/ou le poids. 

Nous n’avons pas mis en évidence de différence significative entre l’IMC des 

hommes et des femmes. 

 

L’intoxication alcolo-tabagique est bien représentée dans notre cohorte avec 14% 

d’intoxication à l’alcool et 39% au tabac. 

Il existe, de manière significative, une intoxication alcoolique plus importante chez 

les hommes (p = 0,032) (80% de non consommateur chez les hommes contre 93% 

chez les femmes). 

 

Pour le tabac, il existe davantage de non-fumeur chez les femmes (84%) 

comparativement aux hommes (42%), de manière significative (p < 0,001). 

 

Nous l’avons vu précédemment, l’insuffisance rénale chronique est présente de 

manière plus importante dans la population réunionnaise comparativement à la 

population métropolitaine. Dans notre étude, 10% des patients présentent un 

antécédent d’insuffisance rénale chronique. 

 

(4) Antécédents médicaux 

 

Parmi les individus ayant fait un AVC ischémique, 23% présentent une fibrillation 

auriculaire, comme antécédent ou découverte au cours du bilan. 

Dans l’AVC hémorragique cela concerne 27% des patients. 

Il n’y a pas de différence significative entre les sexes (p = 0,76) ni entre l’AVC 

ischémique et hémorragique. 

 

Parmi les antécédents vasculaires, nous remarquons qu’il existe 7,3% 

d’antécédent d’AIT et 23% d’AVC dans la cohorte et presque 10% de la cohorte a un 

antécédent d’infarctus du myocarde. 

 

La seule différence significative retrouvée entre les sexes est pour la présence 

d’insuffisance cardiaque, qui concernait davantage les hommes (p = 0,04). 
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(5) Traitements antérieurs 

 

Concernant les traitements, 47 patients étaient sous APP soit 31% dont 41 dans 

l’AVC ischémique et 6 dans l’AVC hémorragique, représentant respectivement 32% 

et 27%. 

25 patients soit 17% étaient sous traitement anticoagulant dont 20 (16%) dans 

l’AVC ischémique et 5 (23%) dans l’AVC hémorragique. 

 

Il n’y avait pas de différence significative entre les AVC ischémique et 

hémorragique concernant les traitements antiagrégants plaquettaires ou 

anticoagulants. 

 

 

c) Caractéristiques de l’imagerie et des examens 

complémentaires  

 

Examens 
complémentaires 

Cohorte 
(N=151) 

AVC ischémique 
(N=129) 

AVC 
hémorragique 

(N=22) 
P (I/H) 

TDM 130 (86,0%) 109 (84,0%) 21 (95,0%) 0,31 
IRM 120 (79,0%) 108 (84,0%) 12 (55,0%) < 0,01 
TDM en 1ère 
intention 

78 (52,0%) 66 (51,0%) 12 (55,0%) 1 

IRM en 1ère 
intention 

69 (46,0%) 59 (46,0%) 10 (45,0%) 0,98 

Uniquement TDM 31 (21,0%) 21 (16,0%) 10 (45,0%) 0,01 
Uniquement IRM 21 (14,0%) 20 (16,0%) 1 (4,5%) 0,31 
Angio-IRM 96 (64,0%) 89 (69,0%) 7 (32,0%) < 0,001 
Angioscanner 109 (72,0%) 94 (73,0%) 15 (68,0%) 0,65 
EDTSA 12 (7,9%) 10 (7,8%) 2 (9,1%) 0,69 
ECG 143 (95,0%) 123 (95,0%) 20 (91,0%) 0,43 
Holter ECG 6 (4,0%) 6 (4,7%) 0 (0,0%) 0,59 
ETT 77 (51,0%) 69 (54,0%) 4 (18,0%) < 0,01 

 

Table 2 : Examens complémentaires réalisés lors du bilan des AVC ischémiques 

et hémorragiques 
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La proportion de patient ayant bénéficié d’un scanner était plus importante que la 

proportion de patient ayant bénéficié d’une IRM (86% contre 79%). 

 

Il est à noter que 21% de la cohorte ont bénéficié uniquement d’un scanner, avec 

une différence significative entre l’AVC ischémique (16%) et l’AVC hémorragique 

(45%). 

 

Le scanner a été réalisé davantage en première intention que l’IRM (52% versus 

46%). Pour 2% des patients nous n’avions pas d’horaire indiquée sur la réalisation 

des examens. 

 

Pour les AVC ischémiques, 51% des patients ont bénéficié d’un scanner en 

première intention et 46% d’une IRM. 

 

L’exploration des vaisseaux s’est faite majoritairement par angioscanner et angio-

IRM. 

 

Un ECG a été réalisé dans 95% des cas. 

Une échographie cardiaque a pu être réalisée dans 54% des cas pour les AVC 

ischémiques et un l’holter ECG dans 4,7% des cas. 

 

Une artériographie a été réalisée chez 23% des patients lors d’un hématome. 

 

d) Caractéristiques neurologiques 

 

NIHSS Cohorte 
(N=151) 

AVC 
ischémique 
(N=129) 

AVC 
hémorragique 
(N=22) 

P (I/H) Homme Femme P 
(H/F) 

NIHSS 
d'entrée 8,6 (7,4) 7,9 (7,2) 13,8 (6,9) < 0,01 8,0 (7,5) 9,3 (7,2) 0,31 

NIHSS 
de sortie 4,4 (7,0) 4,1 (7,2) 6,6 (5,9) < 0,01 3,5 (4,9) 5,5 (8,9) 0,34 

 

Table 3 : NIHSS d’entrée et de sortie en fonction du type d’AVC et du sexe 

 

Le NIHSS initial était en moyenne de 8,6. Les hématomes cérébraux avaient, 

significativement, un NIHSS initial moyen (13,8) plus élevé que les infarctus 

cérébraux (7,9). 
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Le NIHSS de sortie était en moyenne de 4,4, avec également une différence 

significative entre les AVC hémorragiques (6,5) et ischémiques (4,1). 

La différence entre les NIHSS d’entrée et de sortie était en revanche non 

significative entre les hommes et les femmes. 

 

e) Caractéristiques étiologiques 

 
(1) AVC ischémique : 

 

 
 

Figure 26 : Etiologie des AVC ischémique 

 

L’étiologie principale des infarctus cérébraux était athéromateuse, qui comptait 

pour 36% des étiologies. Nous avions 19 patients (41,3%) avec de l’athérome 

intracrânien, 11 patients (23,9%) avec de l’athérome extracrânien et 12 patients 

(26%) avec de l’athérome intra et extra crânien. Pour 4 patients nous n’avions pas 

d’informations sur la localisation de l’athérome. 

L’étiologie cardio-embolique est retrouvé pour 31% des patients. 
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16% des infarctus sont d’origine indéterminée dont 15% avec un bilan incomplet 

au moment du recueil des données. Parmi les patients avec une origine 

indéterminée avec un bilan incomplet, 2 patients avaient un cancer en cours. 

Les autres étiologies étaient notamment le web carotidien ou une dissection 

vertébrale. 

 

 

 

 
 

Figure 27 : Etiologie des AVC ischémique selon le sexe 

 

Lorsque nous comparons les étiologies en fonction du sexe nous remarquons que 

l’étiologie cardio-embolique est davantage présente chez les femmes. 
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Figure 28 : Etiologie des AVC ischémique selon l’âge  

CE : Cardio-embolique 

 

Concernant les étiologies des AVC ischémiques selon l’âge, il n’y a pas de 

différence significative dans la répartition globale. 

Pour les patients de moins de 49 ans l’étiologie la plus retrouvée est cardio-

embolique ainsi que pour les patients de plus de 85 ans. 

Pour les 50-84 ans l’étiologie athéromateuse est davantage représentée. 

 

(2) AVC hémorragique : 

 

La topographie prédominante était les hématomes profonds, avec 13 patients soit 

59% de la cohorte. Pour les hématomes lobaires on en retrouvait 8 soit 36%. 

Les 5% restants étaient des hématomes multiples. 
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Les étiologies de ces hématomes étaient pour la majorité indéterminée ou encore 

en cours d’exploration (59% ; 13 patients). 

Les malformations artério-veineuses ont été retrouvée pour 2 patients, 

représentant 9% des AVC hémorragique, une pathologie des perforantes pour 3 

patients soit 14% et une angiopathie amyloïde pour 4 patients soit 18%. 

Il n’y avait pas de tumeur cérébrale dans notre échantillon. 

 

Parmi les hématomes classés dans la catégorie indéterminée, il y a 9 hématomes 

profond et 3 lobaires. Sur les 9 hématomes profond, 6 ont un antécédent 

d’hypertension artérielle, plus ou moins associé à des séquelles d’ischémies 

lacunaires. 

 

 
 

Figure 29 : Topographie des hématomes 

 

 
 

Figure 30 : Principales étiologies des hématomes retrouvées 
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f) Caractéristiques pronostiques, unités d’hospitalisations et 

orientation à la sortie 

 
 

Caractéristiques Cohorte 
(N = 151) 

AVC ischémique 
(N = 129) 

AVC hémorragique 
(N=22) P (I/H) 

CHU SUD 93 (61,0%) 77 (60,0%) 16 (73,0%) 0,25 
CHU NORD 58 (39,0%) 51 (40,0%) 7 (32,0%) 0,48 

 

Table 4 : Site de prise en charge en fonction du type d’AVC 

 

 

Caractéristiques Cohorte 
(N = 151) 

AVC ischémique 
(N = 129) 

AVC 
hémorragique 
(N=22) 

P (I/H) 

Neuroréanimation 23 (16,0%) 12 (9,3%) 11 (50,0%) < 0,001 
Réanimation 
polyvalente 4 (2,7%) 4 (3,1%) 0 (0,0%) 1 

USINV 106 (70,0%) 98 (76,0%) 8 (36,0%) < 0,001 
Neurologie/UNV 5 (3,4%) 3 (2,3%) 1 (4,5%) 0,47 
UHCD 8 (5,4%) 8 (6,2%) 0 (0,0%) 0,6 
Autres services 15 (10,0%) 12 (9,3%) 3 (14,0%) 0,46 

 

Table 5 : Service de prise en charge en fonction du type d’AVC 

 

Caractéristiques Cohorte (N = 151) AVC ischémique (N = 129) AVC hémorragique 
(N=22) P (I/H) 

Retour au 
domicile 82 (54,0%) 77 (60,0%) 5 (23,0%) < 0,01 

Rééducation 38 (25,0%) 29 (22,0%) 9 (41,0%) 0,066 
Décès 17 (11,0%) 11 (8,5%) 6 (27,0%) 0,02 
Service de soins 
de suite 5 (3,3%) 5 (3,9%) 0 (0,0%) 1 

Autre service 7 (4,6%) 6 (4,7%) 1 (4,5%) 1 
 
 

Table 6 : Orientation à la sortie en fonction du type d’AVC 
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Davantage de patients ont été hospitalisé au CHU SUD, 61% contre 39%. 

Les AVC hémorragiques sont, de manière significative, davantage hospitalisés en 

neuro-réanimation que les infarctus cérébraux (50% contre 9,3%), alors que les AVC 

ischémiques sont davantage hospitalisés en USINV (76% versus 36%). 

 

Il existe également une différence significative pour le retour au domicile avec 

60% des AVC ischémiques contre 23% des AVC hémorragiques. 

Le décès est plus important lors des hématomes avec 27% contre 8,5%. 

 

 

g) Caractéristiques de la prise en charge des AVC 

ischémique et hémorragique 

 
 

 
 

Figure 31 : Prise en charge des AVC ischémiques 

 

La majorité des AVC ischémiques a été pris en charge par bolus d’Aspegic (50%). 

Nous n’avons aucune donnée sur une possible double anti agrégation 

plaquettaire. 
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Une thrombolyse seule a eu lieu dans 27% des cas, une thrombectomie seule 

dans 6% des cas et 11% des patients ont pu bénéficier d’une thrombolyse associée 

à une thrombectomie. 

 

Concernant les AVC hémorragiques, 1 patient a bénéficié d’une craniectomie, 2 

d’une dérivation et 5 d’une évacuation. 

Nous ne disposons pas de données sur une éventuelle réversion d’une 

anticoagulation. 

 
 

h) Mortalité en phase aiguë hospitalière 

 

On a pu dénombrer 17 décès intra-hospitalier dans cette cohorte soit 11,2%. 

Il s’agit de 11 patients ayant fait un AVC ischémique et 6 patients, un AVC 

hémorragique. Le pronostic des hématomes était donc plus sombre avec une 

mortalité atteignant 27,5% contre 8,5% dans le groupe des AVC ischémique. 
 

Concernant les AVC ischémiques, les étiologies retrouvaient 1 patient avec un 

web carotidien, 6 patients avec une occlusion et/ou sténose d’une grosse artère, 3 

patients avec une origine cardio-embolique et 1 d’origine indéterminée. 

 

Concernant les AVC hémorragiques, 3 étaient de localisation profonde, 2 de 

localisation lobaire et 1 de localisation multiple. 

 

Dans l’AVC ischémique il existe une légère prédominance féminine avec un sex 

ratio à 0,83 (6 femmes et 5 hommes décédés). 

Dans l’AVC hémorragique on retrouve une nette prédominance masculine avec un 

sex ratio de 5 (5 hommes et 1 femme). 

Sur les 17 décès au total, il y avait donc une prédominance masculine, avec 10 

hommes et 7 femmes. 

 

La moyenne d’âge était de 78 ans, le patient le plus jeune était une femme de 34 

ans décédée d’un AVC ischémique sur un web carotidien et le plus âgé, une femme 

de 101 ans d’un AVC ischémique sur une occlusion et/ou sténose d’une grosse 

artère. 
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La moyenne d’âge pour l’AVC ischémique était de 78,7 ans et pour l’AVC 

hémorragique de 76,8 ans. 

 

On dénombrait 3 décès précoce, inférieur à 65 ans, 2 d’un AVC ischémique et 1 

d’un AVC hémorragique. 
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V. Discussion 

 
Dans notre étude menée sur les AVC ischémiques et hémorragiques ayant 

consulté au CHU Nord et/ou Sud de l’île de la Réunion, l’épidémiologie nous révèle 

quelques tendances. 

 

L’âge moyen se situe aux alentours de 66 ans sans différence significative entre 

les infarctus et les hématomes ni entre les hommes et les femmes, avec une plus 

grande proportion de patient dans la tranche d’âge des 65-84 ans. 

En France métropolitaine, il existe un recul significatif de l’âge de survenue des 

AVC, passant de 66 ans en 1985 à 71,1 ans en 2004 chez l’homme et de 67,8 à 75,6 

ans chez la femme (75), montrant une bonne dynamique de prévention. 

Le recul semble donc plus lent et moins nette à la Réunion. 

Mais il est important de souligner qu’il existe un biais de sélection de notre 

population, notamment nous ne comptabilisons pas les AVC découvert fortuitement 

ou qui n’ont pas été pris en charge au CHU, concernant souvent les personnes 

âgées. 

 

L’HTA est le facteur de risque le plus représenté dans notre cohorte, présent chez 

68% patients, sans différence significative entre les deux types d’AVC. 

Le 2ème facteur retrouvé fréquemment est le diabète représentant 40% de la 

cohorte. 

Ces deux facteurs de risque cardiovasculaire, étant également les deux premiers 

motifs d’ALD à la Réunion avec une mortalité plus importante qu’en métropole, il 

semble donc important d’y axer notre politique de prévention. 

 

Vient en 3ème position l’hypercholestérolémie à 28%. 

Il existe une différence significative dans le taux d’hypertriglycéridémie entre les 

AVC ischémiques et hémorragiques, davantage représenté dans le groupe des 

hématomes. Le nombre d’hématome étant faible, 22 patients, il est difficile de 

réellement conclure sur cette différence. 

 

La proportion d’alcoolisme, sevré ou non atteignait les 14% et de tabagisme les 

39%. 
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L’insuffisance rénal reste un problème de santé publique à la Réunion avec en 

2010 un taux standardisé de prévalence de 275 patients pour 100 000 habitants 

contre 106 en France métropolitaine (83). Le diabète en est la pathologie initiale 

dans 36% des cas à la Réunion contre 20% en France métropolitaine, révélant le 

rôle de cette pathologie dans de nombreuses complications. Dans notre cohorte, 

presque 10% des AVC présente une insuffisance rénale chronique.  

 

22% des infarctus et 27% des hématomes avaient des antécédents d’AVC, 

mettant en lumière des difficultés également dans la prévention tertiaire. 

Sachant que les séquelles découvertes fortuitement n’ont pas été comptabilisées 

dans ces antécédents, sous estimant probablement ces taux. 

 

Chez les patients ayant eu une ischémie cérébrale, 32% étaient sous anti 

agrégant plaquettaire et 16% sous anticoagulant. Cela peut être due à une 

inefficacité thérapeutique ou à la multiplicité des facteurs de risque entrainant la 

multiplicité des étiologies possibles aux AVC. A noter que l’efficacité des traitements 

anti agrégant plaquettaire a rarement été dosée. 

 

Concernant les hématomes, 27% étaient sous anti agrégant plaquettaire et 23% 

sous anticoagulant. 

 

L’analyse des examens complémentaires reçus par les patients nous révèle que 

l’IRM était réalisée en première intention dans 46% des cas, mais in fine, 79% en 

bénéficiaient. 

Mais pour définir ce terme de première intention, nous nous sommes basés 

uniquement sur l’horaire de survenue des examens. Par conséquent nous n’avons 

pas d’information sur la raison de la réalisation de scanner en première intention qui 

peut être basé sur l’état clinique du patient ou sur une contre-indication éventuelle à 

l’IRM. Selon mon expérience, le scanner est réalisé en première intention au CHU 

Sud lors des suspicions d’AVC sauf dans les cas d’AVC d’heure indéterminée ou du 

réveil. 

Dans la cohorte, 21% des patients ont bénéficié uniquement d’un scanner, avec 

une différence significative entre l’AVC ischémique (16%) et l’AVC hémorragique 

(45%).  

Seul 55% des hématomes ont donc bénéficié d’une IRM, or cet examen semble 

indispensable dans le bilan étiologique. 
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Cela peut en partie être dû à la gravité et à la mortalité plus importante des 

hématomes, limitant la réalisation d’un bilan exhaustif.  

 

Un ECG a été réalisé dans 95% des cas, les 5% manquants sont probablement 

due à une perte d’information. 

Une échographie cardiaque n’a pu être réalisée que dans 54% des ischémies 

cérébrales, mais il s’agit uniquement des échographies faites lors de l’hospitalisation 

ou dans un laps de temps très limité après l’hospitalisation. 

Il en est de même pour l’holter ECG qui n’a été réalisé que dans 4,7% des AVC 

ischémiques. Ces faibles taux peuvent en partie être expliqué par l’absence de suivi 

de notre cohorte, limitant l’analyse des examens effectués en externe, à distance de 

l’événement. 

 

L’étiologie la plus retrouvée dans les infarctus est athéromateuse (36%). 

L’athérome est davantage situé en intracrânien qu’en extracrânien, semblable aux 

populations Africaine et Asiatique. 

La microangiopathie n’est présente que chez 13% des patients. Or nous l’avons 

vu, l’HTA et le diabète, cause de microangiopathie, sont très représentés dans notre 

cohorte. Probablement que la multiplicité des facteurs de risque cardiovasculaire, 

associé au tabac, majore davantage l’athérome ou qu’il existe une part génétique au 

développement de la maladie athéromateuse plus précoce que de la 

microangiopathie. Des études plus approfondies et plus complètes sont nécessaires 

à ce jour. 

L’étiologie cardio-embolique est présent chez 31% des patients. 

16% des infarctus sont d’origine indéterminée dont 15% avec un bilan incomplet 

au moment du recueil des données. Parmi les patients avec une origine 

indéterminée avec un bilan incomplet, 2 ont un cancer en cours, pouvant être 

l’étiologie retenue au final à ces infarctus. 

Ce taux important est également biaisé par l’absence de suivi. 

Pour les patients de moins de 49 ans l’étiologie la plus retrouvée est cardio-

embolique ainsi que pour les patients de plus de 85 ans. 

Pour les 50-84 ans l’étiologie athéromateuse est davantage représentée. 

 

La topographie prédominante des hématomes est profonde, avec 13 patients soit 

59% de la cohorte. 
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Les étiologies de ces hématomes étaient pour la majorité indéterminée ou encore 

en cours d’exploration (59% ; 13 patients). Or pour les patients avec un hématome 

profond d’origine indéterminée (9 patients), 6 ont un antécédent d’hypertension 

artérielle, plus ou moins associé à des séquelles d’ischémies lacunaires, pouvant 

nous faire poser la question d’une possible cause microangiopathique. Cette 

étiologie est également possible devant la proportion importante d’HTA et de diabète 

présent dans cette cohorte. 

 

Les hématomes sont de gravité plus importante que les infarctus avec un NIHSS 

significativement plus élevé (NIHSS à 13,8 contre 7,86). Le NIHSS néanmoins, 

diminue de moitié entre l’entrée et la sortie d’hospitalisation. 

Cette gravité plus importante explique que les hématomes soient davantage 

hospitalisés en neuro-réanimation que les infarctus cérébraux (50% contre 9,3%), 

alors que les AVC ischémiques sont davantage hospitalisés en USINV (76% versus 

36%). 

Il existe également une différence significative pour le retour au domicile avec 

60% des AVC ischémiques contre 23% des hématomes. 

La mortalité y est également plus élevée que dans les ischémies (27% contre 

8,5%).  

 

Plus de 15% de la cohorte n’ont pas bénéficié de passage en soins intensif, en 

réanimation, ni en neurologie, or un passage dans un service d’unité de 

neurovasculaire améliore le pronostic vital et fonctionnel des patients. 

Des progrès, notamment en capacité d’accueil, sont probablement à réaliser afin 

de prendre en charge au mieux les AVC sur l’île. 

Davantage de patients ont été hospitalisé au CHU SUD, 61% contre 39%, cela 

peut en partie être expliqué par le fait que le service de neuro-réanimation et la 

thrombectomie se situe dans ce centre. 

 

Plusieurs biais existent dans cette cohorte, notamment l’absence d’échantillon 

représentatif de la population, ne comptabilisant uniquement les patients consultant 

au CHU et non ceux découverts fortuitement en libérale, décédés avant l’arrivée aux 

urgences ou hospitalisé dans les autres centres hospitaliers. 

Ce biais de sélection rend difficile un calcul du taux d’incidence et de mortalité de 

l’AVC. Il est également difficile de réaliser une étude réellement comparative avec le 
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registre de Dijon par exemple, du fait notamment de la courte période de notre étude 

et du nombre peu important de patients. 

 

Nous avons tout de même effectué quelques recherches sur l’épidémiologie des 

AVC dans des régions d’intérêt, la France métropolitaine, les outre-mer et l’Afrique. 

En revanche aucune conclusion ne peut être faite sur ces comparaisons et il faut 

prendre ces résultats avec précautions, les analyses ayant parfois eu lieu à plus de 

10 ans d’écarts avec la nôtre. 

 

A. Comparaison à d’autres travaux 
 

a) AVC ischémique 

 
(1) Résumé 

 

Caractéristiques Réunion Dijon Martinique Mayotte Niger et 
Ghana 

Sexe masculin 56,0% 45,2% 52,9% 50,8% 53,0% 
Moyenne d’âge en 
années (écart-type) 65,8 (14,4) 74,2 73,1 (14,5) 63,6 (13,4) 61,6 

Etiologie           
Athérome 36,0% 35,8% 8,0% 15,0% 34,0% 
Lacunaire 13,0% 26,8% 10,4% 42,0% 37,0% 
Cardio-embolique 31,0% 24,4% 32,1% 13,0% 8,0% 
Indéterminée 16,0%             13,0% 43,8% 30,0% 20,0% 
Bilan complet 1,0% - 18,9% - - 
Bilan incomplet 15,0% - 24,4% - - 
Facteur de risque cardiovasculaire 
HTA 69,0% 62,1% 70,4% 88,5% 94,0% 
Diabète 37,0% 17,2% 30,1% 33,0% 43,0% 
Dyslipidémie 30,0% 45,5% 20,0% 36,4% 80,0% 
Tabac actif 25,0% - 11,9% 12,9% 3,0% 
Tabac sevré ou non 40,0% 23,8% - - 10,0% 
Alcool non sevré 12,0% - 8,3% - 16,0% 
FA 23,0% - 22,1% 11,0% - 
NIHSS           
Initial 7,9 (7,2) - 7,5 (8) - - 
De sortie 4 (7,2) - 3,9 (5,1) - - 

 

Table 7 : Comparaison des AVC ischémiques dans plusieurs régions, française, 

d’outre-mer et africaine 
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(2) Registre France métropolitaine Dijon 

 

Pour la comparaison avec la France métropolitaine nous allons utiliser l’un des 

plus anciens registres d’AVC, celui de Dijon, créé en 1980. 

Ce registre répertorie tous les AVC hospitalisés ou non, découvert en libéral, à 

l’EHPAD, chez le médecin généraliste ou encore lors d’un décès avant 

hospitalisation. 

L’article que nous avons sélectionné, répertorie les AVC ischémiques entre 2005 

et 2006, à partir du registre AVC, avec un total de 332 patients dont 45,2% 

d’hommes et un âge moyen de 74,2 ans (92). 

L’étiologie principale retrouvée était athéromateuse avec un taux de 35,80%, 

semblable aux résultats retrouvés à la Réunion. L’étiologie lacunaire est en revanche 

davantage représentée (26,80% des étiologies contre 13% à la Réunion). 

Dijon a l’un des taux les plus faibles d’étiologies indéterminées comparativement 

aux autres régions sélectionnées, soit la Martinique, Mayotte et l’Afrique.  

Cela pourrait en partie être expliqué par une plus grande accessibilité aux soins et 

aux examens complémentaires dans cette région. 

 

Environ 62% des patients étaient hypertendu, contre 69% à la Réunion. 

Concernant la dyslipidémie, définit par une hypercholestérolémie et/ou une 

hypertriglycéridémie, elle a été retrouvée chez 45,5% des patients contre environ 

30% à la Réunion. 

Le taux de diabétique est bien moindre qu’à la Réunion, 17% contre 37%. 

Le tabagisme était présent chez 23,8% des patients, sevré ou non contre 40% à la 

Réunion avec 15% de patients sevrés. 

 

Pour la comparaison de la gravité entre Dijon et la Réunion nous nous sommes 

basée sur une étude comparant les AVC ischémiques entre Dijon et la Guyane (93). 

NIHSS 
Réunion 
(N=129) 

Dijon  
(N=418) 

0 à 3 45 (35,0%) 115 (27,5 %) 
4 à 9 30 (23,0%) 123 (29,4%) 
≥ 10 42 (32,5%) 180 (43,1%) 

 

Table 8 : Comparaison NIHSS AVC ischémique entre Dijon et la Réunion 
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Nous pouvons constater que, pour les AVC ischémiques, la proportion de patient 

avec un NIHSS élevé soit supérieur ou égal à 10 est plus importante à Dijon (43%) 

qu’à la Réunion (32,5%). 

La proportion d’AVC mineur avec un NIHSS inférieur ou égal à 3 est plus 

importante à la Réunion. 

Les AVC ischémiques semblent donc plus sévères à Dijon sans pouvoir 

réellement conclure sur cette affirmation devant l’absence d’analyse comparative. 

 

(3) Région d’outre-mer Martinique et Mayotte 

 

Nous avons sélectionné deux études sur l’épidémiologie de l’accident vasculaire 

cérébrale, une faite à Mayotte (94) et une en Martinique (95), en se basant sur deux 

thèses réalisées dans ces régions. 

 

L’épidémiologie de l’AVC en Martinique a été analysée avec l’étude ERMANCIA II 

(96) faite entre le 1er novembre 2011 et le 31 octobre 2012. Les AVC détectés 

concernaient ceux découvert en intra-hospitalier mais aussi en extrahospitalier, 

contrairement à notre étude. Les patients inclus dans l’étude n’ayant pas pu 

bénéficier de l’ensemble du bilan étiologique au cours de leur hospitalisation ainsi 

que les patients non hospitalisés ont été convoqués pour prescription éventuelle et 

récupération des examens complémentaires. Les patients survivants ont été suivis 

prospectivement pendant un an avec un score de Rankin fait à 1, 3 et 12 mois, 

contrairement à notre étude où aucun suivi n’a été réalisé. 

On a pu dénombrer durant cette période, 764 AVC dont 154 récidivants. 

Uniquement 570 avaient eu des symptômes d’une durée supérieur à 24h, donc 

inclus dans l’étude. 

Parmi les AVC, environ 80% étaient des infarctus et 15% des hématomes, 

tendance retrouvée dans notre étude.  

La moyenne d’âge était plus élevée, à 73,1 ans contre 65,8 ans dans notre étude. 

La cause cardio-embolique était la plus fréquemment retrouvée, présente dans 

32,1% des cas. L’athérome n’était retrouvé que dans 8% des cas, bien moins que 

notre étude, retrouvant une cause athéromateuse dans 36% des cas. 

Un peu plus de 40% des patients avaient une étiologie indéterminée, taux bien 

supérieur à la Réunion, qui est de 16%. 

Concernant les facteurs de risque cardiovasculaire, le pourcentage d’hypertension 

artérielle était relativement le même entre la Martinique et la Réunion, soit environ 
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70%. En revanche, pour le diabète et le tabac, il semble exister un taux plus 

important à la Réunion. 

Le NIHSS d’entrée et de sortie étaient dans le même ordre de grandeur. 

 

Pour Mayotte, l’étude s’est portée sur un recueil rétrospectif à partir d’une série 

d’items relevés sur les dossiers médicaux avec un recrutement entre le 1er janvier 

2013 et le 31 décembre 2017. La période a été beaucoup plus longue que dans 

notre étude. 

Sur 595 patients, 78% était de nature ischémique et 22% de nature hémorragique. 

La moyenne d’âge était de 63,6 ans. 

La cause principale était une microangiopathie de l’ordre de 42%, bien supérieure 

à la Réunion qui dénombrait 13% de cause lacunaire. L’athérome était retrouvé chez 

15% des patients, contre 36% à la Réunion, tandis que la cause cardio-embolique, 

chez 13% des patients contre 31% à la Réunion. La part d’étiologie indéterminée est 

importante, représentant 30% des patients, sans précision sur le caractère complet 

ou pas du bilan. 

L’hypertension artérielle semble davantage représentée car présente chez 88,50% 

des patients. 

Le tabac, le diabète et la présence de fibrillation auriculaire semble en revanche, 

plus importante à La Réunion. 

 

Les résultats les plus marquants sont donc un âge plus élevé dans la population 

martiniquaise, une origine athéromateuse plus importante à La Réunion et lacunaire 

à Mayotte, tandis que l’étiologie indéterminée est la plus représentée en Martinique. 

Il existe une cause cardio-embolique moins importante à Mayotte, compatible avec 

l’antécédent de FA moins importante également, comparativement à la Réunion et à 

la Martinique. 

Pour les facteurs de risque cardiovasculaire, les tendances sont globalement les 

mêmes mais nous notons tout de même une proportion d’HTA plus importante à 

Mayotte, tandis que le diabète et le tabagisme sont plus important à La Réunion. 

 

(4) Région Africaine 

 

Pour la comparaison avec l’Afrique nous avons utilisé l’étude SIREN, réalisé au 

Niger et au Ghana, qui fut multicentrique, entre le 28 aout 2014 et le 15 juin 2017 

(97). 
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Cette étude avait pour objectif la comparaison des facteurs de risque modifiable 

de l’AVC entre des sujets contrôles et des sujets ayant fait un AVC. 

2118 AVC ont été comptabilisé sur cette période, dont 1430, soit 67,5 %, infarctus 

et 682, soit 32%, hématomes. 

Concernant les infarctus 53% des patients était des hommes et la moyenne d’âge 

était de 61,6 ans soit environ 4 ans de moins que dans notre étude. 

L’étiologie principale de l’AVC ischémique était une occlusion des petits 

vaisseaux, représentant 37% des patients et 34% de cause athéromateuse. 

La cause cardio-embolique est en revanche nettement moins représenté 

comparativement à la Réunion, avec un taux de 18% contre 31% à la Réunion. 

 

Pour les facteurs de risque cardiovasculaire, il a été constaté un taux de 94% 

d’HTA chez les patients ayant fait un infarctus, bien supérieur au taux retrouvé à la 

Réunion, de 69%. Dans l’étude SIREN, 60% des cas contrôles était également 

hypertendu, donc probablement qu’il existe une réelle problématique de ce facteur 

de risque dans la population africaine. 

Le diabète est légèrement surreprésenté comparativement à la Réunion, avec un 

taux de 43% contre 37%. 

On note une importante différence dans le taux de dyslipidémie avec les 

populations françaises et d’outre-mer, avec une dyslipidémie qui touche 80% des 

patients contre 30% à la Réunion, mais là aussi avec un taux important également 

dans les cas contrôles (60%). 

Il existe néanmoins un taux inférieur de tabagisme (3% vs 25%), le taux le plus 

bas des pays comparés. Ceci pourrait en partie être expliqué par la pauvreté de cette 

région du monde rendant difficile l’accès au tabac. 

 

Les résultats marquants concernant la population Africaine sont la grande 

proportion de patients hypertendu et de dyslipidémie et une très faible proportion de 

tabagisme actif. 

Parmi les étiologies, la pathologie des petites artères et l’athérome sont les plus 

représentées avec, à contrario, un taux de cause cardio-embolique le plus faible des 

études comparées. 
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b) AVC hémorragique 

 
(1) Résumé 

 

Caractéristiques Réunion Dijon Martinique Niger et Ghana 
Sexe masculin 50,0% 48,0% 64,8% 63,0% 
Moyenne d'âge en 
années (écart-type) 68,9 (15,2) 72,5 69,5 (16,9)  53,4 

Facteur de risque cardiovasculaire 
HTA 59,0% 60,0% 65,0% 98,0% 
Diabète 54,0% 15,0% 25,3% 27,0% 
Dyslipidémie 55,0% 19,0% 7,6% - 
Tabac actif 9,1% - 11,3% 5,0% 
Alcool non sevré 9,1% - 18,6% 27,0% 
FA 27,0% 18,0% 5,2% - 
NIHSS         
Initial 13,8 (6,9) - 13,3 (11,1)  - 
De sortie 6,5 (5,8) - 5,2 (5,5) - 

 

Table 9 : Comparaison des AVC hémorragiques dans plusieurs régions, française, 

d’outre-mer et africaine 

 

(2) Registre France métropolitaine Dijon 

 

Pour l’AVC hémorragique, nous avons repris un article se basant sur le registre 

AVC de Dijon, s’étendant sur une période de 24 ans, de 1985 à 2008 (98). 

Comme nous l’avons vu, le registre de Dijon répertorie tous les AVC, qu’ils aient 

eu lieu en intra ou extra hospitalier, en hôpital privé et même après vérification sur 

les certificats de décès. 

Cette étude a inclus tous les patients ayant fait une HIC non traumatique pour la 

première fois. Les hémorragies causées par les tumeurs, les malformations 

vasculaires ou les transformations hémorragique d’IC ont été exclus. 

 

Une HIC a été retrouvée pour 441 patients sur cette période, soit 11% des 

patients. 

Parmi ces hémorragies, 49% étaient lobaires, 37% profonds, 9% infra-tentorielle 

et 5% indéterminée. 
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Dans cette étude, il est mis en évidence le recul de l’âge moyen de l’hémorragie 

intracérébrale passant de 67,3 ans entre 1985 et 1989 à 74,7 ans entre 2004 et 

2008. L’âge moyen sur toute la cohorte était de 72,5 ans, qui semble donc plus âgés 

comparativement aux patients réunionnais. De plus l’incidence chez les plus de 75 

ans avait augmenté de 80% entre 1985 et 2008 mais diminué de 50% chez les 

moins de 60 ans avec une prévalence plus importante d’utilisation 

d’antithrombotiques. Une des hypothèses est celle de vasculopathie plus susceptible 

de saigner avec l’utilisation plus importante d’antithrombotiques. 

 

Concernant les facteurs de risques cardiovasculaires, 60% avaient une HTA, taux 

comparable à la Réunion et 15% étaient diabétique, bien moins qu’à la Réunion. 

 

(3) Région d’outre-mer Martinique 

 

Pour rappel, dans l’étude ERMANCIA II faite en Martinique, 88 patients soit 15% 

des patients avaient un hématome. 

L’âge moyen était de 69,5 ans, taux qui semble comparable à celui de la Réunion, 

qui est de 68,9 ans. Il existait une prédominance masculine avec 64,80% d’hommes 

contre 50% à la Réunion (95). 

 

Concernant les facteurs de risque cardiovasculaire, il existe un taux plus important 

de diabétique à la Réunion (54%), comparativement à la Martinique (25% environ). 

Le taux de dyslipidémie est également plus important, de 55% contre 7,60%, écart 

en partie expliqué par une hypertriglycéridémie importante dans les hématomes de la 

population réunionnaise. 

En revanche, l’alcoolisme était plus fréquent en Martinique. 

Le tabagisme est à un taux qui semble similaire entre les deux régions. 

 

Le NIHSS d’entrée et de sortie semblait également sensiblement similaire entre la 

Réunion et la Martinique. 

 

(4) Région Africaine 

 

Toujours en se basant sur l’étude faite au Niger et Ghana, l’âge moyen des 

hématomes en Afrique était de 53,4 ans soit plus jeune qu’à la Réunion. 
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Il existait également une proportion plus importante d’hommes à 63% (contre 

50%). 

L’HTA était là encore surreprésenté avec un taux de 98% et un taux de 52% chez 

les cas contrôle de l’étude. L’alcoolisme était également bien plus présent en Afrique, 

27% qu’à la Réunion, 9% ou en Martinique, 18%. 

Le diabète est, en revanche, moins représenté, avec un taux de 27% 

comparativement à la Réunion (54%). 

 

c) AVC tous types 

 
(1) Résumé 

 

Caractéristiques Réunion Dijon Lille Martinique Niger et Ghana 
Sexe masculin 55,0% 46,6% 44,0% 53,1% 56% 
Moyenne d’âge en 
années (écart-type) 66,2 74,5 (16,1) - 71,6 (5,8) 59 

Facteur de risque cardiovasculaire 
HTA 68,0% 62,8% 67,0% 68,2% 95,0% 
Diabète 40,0% 15,7% 26,0% 28,5% 38,0% 
Dyslipidémie 28,0% 30,5% 35,0% 18,0%  
Tabac actif 23,0% 18,0% 10,0% 11,5% 10,0% 
Alcool non sevré 11,0% - - 9,5% 19,0% 
FA 24,0% 16,7% 23,0% 18,7% - 
Antécédent d’AVC 23,0% 18,7% 20,0% - - 
Antécédent d’AIT 7,3% 5,1% 6,0% - - 
NIHSS           
Initial 8,58 (7,4) - - 8,2 (8,8) - 
De sortie 4,4 (7,0) - - 3,9 (5,1) - 

 

Table 10 : Comparaison des AVC tous types dans plusieurs régions française, 

d’outre-mer et africaine 

 

(2) Registre France métropolitaine Dijon et Lille 

 

Pour la comparaison des AVC tous types confondus c’est à dire ischémique et 

hémorragique, par rapport à la France métropolitaine, nous allons utiliser les 

registres Dijonnais et Lillois de l’AVC. 

Concernant le registre Dijonnais, dans l’article que nous avons sélectionné, il 

existe plusieurs périodes d’intérêt, débutant en 1987 jusqu’en 2012 (99).  
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Pour une meilleure comparaison nous avons choisi de prendre les données de la 

période la plus récente, allant de 2007 à 2012.  

L’âge moyen sur cette période était de 74,5 ans contre 66,2 ans retrouvé dans 

notre étude. 

Il existait une prédominance féminine avec un taux de 53,4% contrairement à la 

Réunion où il existe une prédominance masculine avec un taux de 55%. 

 

Parmi les facteurs de risque cardiovasculaire, on retrouve là encore une différence 

entre le taux de diabétique à Dijon, 15,7% par rapport à celui de la Réunion, 40%, 

diabète, problème majeur de santé publique sur notre île. 

Le taux d’hypertension artérielle est plus important à la Réunion également, 68% 

des patients atteints contre 62,80% à Dijon, ainsi que le taux de tabagisme actif 

(23% contre 18%). 

 

Ce registre nous apporte quelques informations sur l’évolution en 25 ans des 

facteurs de risque cardiovasculaire dans l’AVC. En effet, au cours du temps, il existe 

une augmentation de la dyslipidémie et du taux de diabétique avec une régression 

du tabagisme, de la fibrillation auriculaire et de la coronaropathie. L’HTA quant-à-

elle, reste stable sur les 25 ans. Preuve de l’intérêt de l’élaboration de registre 

d’AVC, permettant de suivre l’évolution des facteurs de risque et d’adapter les 

politiques de prévention. 

 

Pour la comparaison avec Lille, nous avons utilisé une étude se basant sur le 

registre lillois des AVC créé en 2008, incluant tous les types d’AVC de 35 ans ou 

plus. Les AVC sont comptabilisés qu’ils soient hospitalisés ou non. Cet article 

compte tous les AVC ischémiques et hémorragiques ayant eu lieu entre 2008 et 

2015, soit 2426 patients, 81,5% était d’origine ischémique, 15,6% hémorragique et 

2,9% indéterminée (100). 

Dans cette étude, il a été retrouvé une prédominance féminine à 56%. La 

moyenne d’âge était de 77 ans environ chez les femmes et 69 ans chez les hommes, 

avec une différence significative. Le fait que la moyenne d’âge soit plus élevée qu’à 

la Réunion peut probablement en partie être expliqué par le fait que seuls les 

patients de plus de 35 ans ont été inclus dans ce registre. 

 



 89 

Concernant les facteurs de risque cardiovasculaire, l’HTA était représentée dans 

les même proportion qu’à la Réunion. Le diabète est moins représenté qu’à la 

Réunion, de l’ordre de 26%. 

Le tabagisme est moins important, de l’ordre de 10% contre 23% à la Réunion. 

Ces données sont à prendre avec précaution car le caractère sevré ou non n’est 

pas précisé dans l’étude lilloise. 

 

(3) Région d’outre-mer Martinique 

 

Pour la Martinique, tous types d’AVC confondus, il semble exister une 

prédominance plutôt masculine comme à la Réunion. La moyenne d’âge se situe à 

71,6 ans. 

 

Fait notable dans les facteurs de risque cardiovasculaire, le taux moins important 

de dyslipidémie, à 18% comparativement à la Réunion. Ce taux incluant une 

hyperlipidémie et/ou une hypertriglycéridémie, ce qui serait comparable à un taux 

d’environ 33% à la Réunion. Le taux de diabétique reste moins important qu’à la 

Réunion et le taux d’HTA semblable. 

L’intoxication tabagique, est comme dans toutes les autres études sélectionnées 

ici, moins importante qu’à la Réunion avec un taux de 11,5% et l’intoxication 

alcoolique dans la même proportion. 

 

Le NIHSS d’entrée et de sortie semble également être aux alentours des mêmes 

valeurs, soit 8 en entrée et 4 en sortie d’hospitalisation. 

 

(4) Région Africaine 

 
Il existe un âge moyen plus jeune, qui est de 59 ans contre 66,2 ans à la Réunion 

et un taux très important d’HTA, représentant 95% des AVC tous types confondus. 

Ces résultats sont similaires lors de la comparaison par sous types d’AVC, soit 

ischémique ou hémorragique. Et comme nous l’avons vu également, un taux 

d’alcoolisme plus important (19%) mais de tabagisme moindre (10%). 
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d) Synthèse des comparaisons 

 

Finalement, quelques données méritent d’être soulignées. 

Tout d’abord dans l’AVC ischémique, la moyenne d’âge est plus élevée à Dijon et 

en Martinique qu’à la Réunion, avec un AVC survenant dans une population presque 

10 ans plus jeune à la Réunion comparativement à la métropole. 

Les AVC ischémiques semblent plus graves, avec une proportion de NIHSS 

élevée (≥ 10), supérieure dans la région de Dijon comparativement à la Réunion. 

Ensuite, l’étiologie athéromateuse est présente de manière similaire entre la 

Réunion, Dijon et l’Afrique mais étonnamment moins importante en Martinique et à 

Mayotte. 

L’étiologie lacunaire est en revanche nettement plus importante à Mayotte et en 

Afrique. 

En Martinique, est retrouvé un taux de plus de 43% d’étiologie indéterminée. 

Concernant les facteurs de risque cardiovasculaire, le taux d’hypertension 

artérielle est très important à Mayotte et au Niger et Ghana, plus qu’à la Réunion. 

Le diabète est davantage présent en outre-mer et en Afrique qu’en France 

métropolitaine. 

Le tabagisme est moins important en Afrique, probablement du fait de difficulté 

financière rendant l’accès au tabac plus difficile mais l’alcoolisme y est bien présent. 

 

Dans l’AVC hémorragique, les faits marquants sont un plus jeune âge en Afrique, 

avec un âge moyen de 53 ans contre 68 ans à la Réunion, une proportion d’HTA là 

encore très importante (98%) et un tabagisme moindre. En revanche le diabète est 

toujours davantage représenté à la Réunion avec un taux de 54%. 

Mais il existe une grande différence en termes d’effectifs entre ces différentes 

études, dans la nôtre, seule 22 hématomes ont été comptabilisé. 

 

Les tendances restent les mêmes pour l’HTA, le diabète, le tabac et l’alcool 

lorsque nous comparons les AVC tous types. La moyenne d’âge reste plus élevée à 

Dijon (74 ans contre 59 ans en Afrique et 66 ans à la Réunion). 

 

Une des raisons possibles au fait que les pathologies comme l’hypertension 

artérielle et le diabète soient davantage présent dans la population réunionnaise, est 

la difficulté pour certaines régions, comme par exemple Mafate, à l’accès aux soins 
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et notamment à l’éloignement d’un cabinet de médecine générale ou encore le taux 

important de pauvreté et de chômage limitant l’accès aux soins. 

 

Le régime alimentaire y est également bien différent, avec une consommation 

beaucoup plus importante de riz et de nombreux plats salés à la Réunion. 

Une autre raison et qui a motivé l’élaboration de la Loi Lurel en 2013 (101) est un 

constat d’un taux de sucre dans certains aliments comme les yaourts ou les sodas 

plus élevés de 27% à 50% aux Antilles et à la Réunion que dans l’hexagone. Mais 

depuis la mise en place de cette loi, cette pratique semble de moins en moins 

fréquente, les résultats se verront donc peut-être d’ici quelques années. 

 

B. Intérêts 
 
Il existe, à l’heure actuelle, peu de recommandations et politique de prévention 

spécifique à l’île de la Réunion du fait d’un nombre faible d’étude épidémiologique en 

ce sens. 

 

L’intérêt de notre étude est qu’il s’agit des premières données épidémiologiques 

disponible concernant l’AVC à la Réunion. 

 

Cette étude, basée sur la population de l’étude COBRA, n’est certes pas 

exhaustive car ne prenant en considération uniquement les AVC consultant au CHU 

mais reste importante car englobant probablement la majorité des AVC. 

 

Il s’agit d’une étude prospective. 

 

Beaucoup de tendance sont retrouvées, notamment une plus grande part de 

diabétique à la Réunion, maladie qui reste donc un réel problème de santé publique 

sur notre île, ainsi qu’un tabagisme important, contrairement aux régions du Niger et 

au Ghana. 

L’HTA est le premier facteur de risque retrouvé dans notre étude, HTA également 

bien représenté dans la population africaine. 
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C. Limites  
 
Une des limites de cette étude est le faible effectif. Une autre étude sera 

nécessaire à la fin du recrutement de l’étude COBRA afin d’avoir une meilleure 

appréciation sur l’épidémiologie. 

Il existe un biais de sélection. En effet, le manque d’exhaustivité en est également 

une limite car ne recrutant que les AVC consultant au CHU et donc n’inclus pas, 

notamment, les AVC de découverte fortuite en libéral, les personnes décédés avant 

leur arrivée à l’hôpital ou hospitalisé dans les autres centres hospitaliers. 

 

Pour certaines données, notamment le poids, la taille, l’ECG et certains 

antécédents et les intoxications alcoolo-tabagique, les données sont manquantes. 

 

Concernant le bilan étiologique, il est parfois incomplet, notamment par l’absence 

de bilan cardiaque disponible car rarement effectué à l’hôpital par manque de 

disponibilité mais réalisé dans un second temps en libéral. Devant l’absence de suivi 

de cette étude, nous ne disposons pas des examens complémentaires réalisés après 

l’hospitalisation. Il est probable que l’étiologie cardiaque soit donc sous-estimée dans 

notre étude. 

 

Le suivi des patients n’a pas été réalisé car l’étude COBRA n’est initialement pas 

une étude épidémiologique. Nous n’avons donc aucune vue sur le devenir des 

patients à moyen et long terme notamment en termes d’autonomie et de 

récupération. Ces données sont cependant importantes car nous le rappelons, l’AVC 

reste la première cause de handicap acquis chez l’adulte. 

 

Il serait donc intéressant de faire une étude complémentaire avec un suivi des 

patients sur au moins la première année, année décisive dans la récupération 

fonctionnelle des patients. 

 

Une des limites de cette étude est également le taux de mortalité cantonné à la 

mortalité hospitalière uniquement. Nous n’avons pas de donnée disponible sur la 

mortalité à moyen terme. 

Le taux d’incidence n’a également pas pu être réalisé, notre étude ne recrutant 

pas tous les AVC de l’île. 
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VI. Conclusion : 

 
Avec le vieillissement de la population, et ce malgré un recul de l’âge moyen des 

AVC grâce aux politiques de prévention mise en place dans la majorité des pays 

notamment en France et Outre-mer, l’incidence des AVC est en augmentation. 

 

Selon les données de l’OMS, il a été estimé que le nombre annuel d’AVC 

incidents dans le monde passera à 23 millions à l’horizon 2030. Il est donc primordial 

d’étudier l’épidémiologie de l’AVC afin d’adapter les politiques de prévention pour 

chaque région du monde, touchées différemment par les facteurs de risque 

cardiovasculaire. 

 

L’âge moyen des AVC au sein de la population réunionnaise est presque dix ans 

plus jeunes que la population métropolitaine, avec une fréquence plus importante 

dans la tranche d’âge des 65-84 ans. L’AVC n’est donc pas l’apanage des sujets 

âgés. 

 

A la Réunion, l’hypertension artérielle et le diabète sont deux problèmes majeurs 

de santé publique, bien plus qu’en métropole, avec une mortalité, par conséquent, 

plus importante. 

Dans notre étude nous retrouvons ces deux facteurs de risque dans une 

proportion importante, puisqu’il s’agit des deux premiers facteurs de risque retrouvé. 

 

Les hématomes sont plus sévères avec une mortalité plus importante que l’AVC 

ischémique, globalement comparable dans la majorité des études. 

 

Lorsque l’on compare l’épidémiologie à d’autres régions notamment, en France 

métropolitaine, en outre-mer ou certaines régions d’Afrique, nous remarquons que 

l’HTA est un problème majeur notamment dans les régions africaines. Le diabète est 

surtout présent dans la population réunionnaise et le tabagisme est plutôt retrouvé 

dans les pays développés comme la France métropolitaine. 

 

Il s’agit ici d’une première ébauche d’analyse de l’épidémiologie de l’AVC à la 

Réunion. De nombreuses améliorations sont à apporter notamment sur le nombre de 

patients inclus et l’exhaustivité des AVC ainsi que sur la durée du suivi. 
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Les premières données suggèrent qu’il est important d’axer notre politique de 

prévention sur certains facteur de risque comme l’HTA, le diabète et le tabac. 

 

La Réunion cumule donc les facteurs de risque comme l’HTA et le diabète présent 

davantage dans les populations africaines mais également l’intoxication tabagique, 

présent plutôt en France métropolitaine. 

 

La population réunionnaise est différente, génétiquement, historiquement et 

culturellement de la population métropolitaine, des études plus approfondies et plus 

longues sont donc nécessaire afin d’adapter au mieux notre politique de prévention. 
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ANNEXES 

 
Score NIHSS  

 

 
 

Score RANKIN modifié 

 

 
 



 96 

 

 

Score ASPECT  

 

 
 

Classification ASCOD révisé de 2013 (11) 
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Introduction : 

Peu d’étude ont été réalisée sur l’épidémiologie de l’accident vasculaire cérébral (AVC) à l’île 
de la Réunion. Les politiques de prévention se basent sur des études faites en France 
métropolitaine, or la population réunionnaise est différente, notamment culturellement et 
génétiquement. 

Nous allons donc décrire l’épidémiologie de l’AVC afin d’axer une politique de prévention 
mieux adaptée à la population réunionnaise. 

 
Matériel et méthode : 

Etude réalisée à l’île de la Réunion, et centrée sur l’épidémiologie des accidents vasculaires 
cérébraux ischémiques et hémorragiques, consultant au CHU Nord et/ou Sud. Cette étude est 
basée sur l’étude COBRA, actuellement en cours, recrutant tout événement neurologique faisant 
suspecter un AVC, de moins de 24h et consultant au CHU. Nous réalisons une étude 
épidémiologique descriptive, transversale, multicentrique et prospective entre juin 2021 et mars 
2022. Nous allons décrire les caractéristiques des facteurs de risque cardiovasculaire, 
neurologiques, étiologiques et pronostiques avec comparaison entre l’AVC ischémique et 
hémorragique et entre les sexes. Pour ces analyses, nous allons utiliser un test de Chi2 ou de 
Fisher pour les variables nominales, ou le test de Mann-Whitney pour les variables continues. 

 
Résultats : 

Nous avons identifié 151 AVC sur cette période, 129 ischémies cérébrales et 22 hématomes. 
La moyenne d’âge de la cohorte était de 66 ans environ. Les facteurs de risque 

cardiovasculaire les plus représentés étaient l’hypertension artérielle et le diabète représentant 
respectivement 68% et 40% de la cohorte, sans différence entre les ischémies cérébrales et les 
hématomes. La consommation tabagique était également importante (23% de la cohorte). Le 
NIHSS, l’hospitalisation en réanimation et le taux de mortalité hospitalière était significativement 
plus élevés pour les hématomes. 

La principale étiologie retrouvée aux ischémies était athéromateuse, présente pour 36% des 
patients. 

 
Conclusion : 

Lorsque nous étudions différentes cohortes réalisées en France, en outre-mer et en Afrique, 
nous pouvons nous apercevoir que l’âge de survenue des ischémies cérébrales est presque 10 
ans plus jeune à la Réunion comparativement à la France métropolitaine. L’étiologie 
athéromateuse est davantage représentée à la Réunion, à Dijon et en Afrique et l’étiologie 
lacunaire prédomine à Mayotte et en Afrique. En Martinique, il existe un taux important d’étiologie 
indéterminée (43%). 

Concernant les facteurs de risque cardiovasculaire, le taux d’HTA est plus important à 
Mayotte et en Afrique, celui du diabète en outre-mer et en Afrique comparativement à la France 
métropolitaine. Le tabagisme est quand-à lui moins représenté en Afrique mais davantage à la 
Réunion et en France métropolitaine. 
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