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I. INTRODUCTION

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC), quelles que soient leurs étiologies,
représentent la premiere cause de handicap chez ’adulte, et la troisieme cause de mortalité et
c’est pour cette raison que leur prévention primaire joue un réle primordial et reste toujours
d’actualité.

Selon I’OMS la définition de I’AVC est un développement rapide de signes localisés ou
globaux de dysfonction cérébrale avec des symptomes durant plus de 24h, pouvant conduire a la
mort, sans autre cause apparente qu’une origine vasculaire. En France le nombre d’AVC par an
est de 100 000, et le nombre de décés diis aux AVC est de 40 000 /an. La fréquence des nouveaux
cas par an augmente selon I’age, passant de 2/1000 entre 50 et 64 ans a 2/100 au-dela de 80 ans.
La mortalité due aux AVC reste ¢levée dans les mois qui suivent 1’accident, puisque I’on releve
environ 25 a 30% de déces apreés un mois, et 40 a 50% apres 6 mois.

En cas de survie, environ 75% des patients ayant présent¢ un AVC déploreront des
séquelles, d’importance variable, et selon le type de handicap, la nécessitée d’une prise en charge
hospitaliére ou ambulatoire de ces patients, ce qui impose un tres lourd cott a la collectivité.

Les facteurs de risque des AVC sont a ce jour assez bien recensés ; il est actuellement
possible d’influer avec efficacité sur la plupart d’entre eux, dans le cadre d’une prévention
primaire; ce type de prévention semble effectivement fondamental dans une politique de santé
publique.

Dans notre travail nous étudierons rétrospectivement les AVC récensés de 2000 a 2010
dans la patientelle de quatre médecins généralistes regroupés dans une unité de soins
d’enseignement et de recherche (USER) de médecine ambulatoire en Moselle Est et qui
accueillent dans leurs cabinets le méme interne de médecine générale pour six mois.

Nous tenterons d’établir une comparaison avec I’étude INTERSTROKE publié dans la
revue scientifique médicale britannique « The Lancet » en juillet 2010, étude internationale,
multi-centrique, cas témoin, désignée pour établir 1’association des facteurs de risque

traditionnels et émergeants a I’AVC dans les pays avec revenu bas, moyen et haut.
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A. Généralités concernant ’accident vasculaire cérébral

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) sont la deuxiéme cause de mortalité et la
premiere cause de handicap dans les pays industrialisés. Toutefois, leur incidence diminue depuis
une trentaine d’années par la sensibilisation et la prise en charge des facteurs de risque
vasculaires, hypertension artérielle en téte. Les stratégies diagnostiques et thérapeutiques sont
désormais bien établies, autant pour les hémorragies cérébrales, qu’elle soient lobaires ou
profondes, que pour les infarctus cérébraux qui constituent environ 80% des AVC. Il est
désormais acquis qu’il faille considérer ces patients, quelle que soit la gravité initiale, comme des
urgences absolues vitales et fonctionnelles. L’hospitalisation urgente, dans un service
neurovasculaire, sauve des vies et diminue le handicap résiduel par une prévention trés précoce
des complications non spécifiques et I’instauration d’une prévention antithrombotique. Un certain
nombre d’examens complémentaires sont indispensables en urgence, dont le scanner cérébral,
seul moyen formel de faire le distinguo hémorragie/ ischémie. Il n’existe pas a ce jour de
traitement curatif validé de la phase aigué de I’infarctus cérébral. Néanmoins de nouvelles voies
thérapeutiques sont en plein développement et sont en cours d’évaluation, comme la fibrinolyse,
les neuroprotecteurs. Des traitements utilisés pour la prévention secondaire sont probablement
utiles dés la phase aigué comme 1’anticoagulation et I’antiagrégation. Passé la phase aigué, le
travail du médecin généraliste sera essentiel pour réduire les facteurs de risque dans tous les
AVC, surveiller le traitement antithrombotique dans [’ischémie cérébrale (antiagrégant
plaquettaire si la cause est athérosclérose, antivitamine K si la cause est cardiaque), prescrire la
kinésithérapie, et, si besoin, 1I’orthophonie et suivre 1’évolution neurologique. L’avenir de la prise
en charge des AVC passera probablement par un développement des techniques d’imagerie non
invasives, par la détermination de facteurs de risque génétiques et par une approche

médicamenteuse en phase aigué multimodale qui nécessitera d’étre validée.
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1. Définition et classification des AVC

Selon ’OMS la définition de I’AVC est un déficit neurologique focal ou parfois global
durant plus de 24h, pouvant conduire a la mort, sans autre cause apparente qu’une origine
vasculaire.

L’AVC est un terme générique, peu précis, correspondant & des physiopathologies trés
diverses, ou les traitements, le pronostic et la prévention secondaire peuvent étre radicalement
différents.

Cette définition implique I’existence d’une lésion cérébrale secondaire a une Iésion
vasculaire sous-jacente. Le diagnostic est clinique, il n’est pas fondé sur I’imagerie.
Contrairement a ce que pourrait laisser entendre le terme AVC, il ne s’agit pas d’un « accident »
mais d’une complication brutale d’une maladie cardiaque ou vasculaire évoluant parfois depuis
des années. Le vaisseau impliqué est presque toujours une artére qui va soit se rompre (et
provoquer une hémorragie) soit, plus fréquemment, s’occlure (et provoquer un défaut d’irrigation
et d’oxygénation définissant I’ischémie aboutissant a un infarctus cérébral).

En effet, sous ce vocable, on regroupe les pathologies suivantes :

hémorragie cérébrale profonde ;
— hémorragie sous-arachnoidienne et lobaire (HSA) ;

— Accident ischémique transitoire (AIT)

ischémie cérébrale constituée (infarctus cérébral).

Cette classification reste théorique car ces différents mécanismes sont souvent associés:
une HSA peut se compliquer de vasospasme provoquant un accident vasculaire ischémique
constitué (AIC), et a AIT durant plus de 1 heure, correspond dans 25% des cas un petit infarctus
cérébral. Aussi, un AIC présentera parfois une transformation hémorragique spontanée au sein de
la zone ischémicée. La classification des AVC est complexe et ne s’arréte pas a ces variétés mais

dépendra de leur taille, localisation, et du mécanisme en cause dans la Iésion vasculaire.
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2. Types et étiologie

A. Les accidents vasculaires cérébraux ischémiques (AVCI)
Ils représentent environ 75% a 90% des AVC. Parmi les AVC ischémiques, environ deux

tiers sont constitués (AIC) et un tiers transitoire (AIT).

a. Accidents ischémiques constitués (AIC)

L’AIC (65-70% des AVC) se traduit par un déficit neurologique correspondant a I’atteinte
de la fonction de la zone cérébrale 1ésée. On parle de déficit focal : il touche un ou plusieurs
modes d’une ou plusieurs fonctions cérébrales, dans une topographie restreinte (hémicorps,
visage, topographie proximale, distale ou totale d’un ou plusieurs membres). La profondeur et le
nombre des déficits seront donc guidés par 1’étendue de la zone 1ésée. Le scanner peut montrer
dés la sixieme heure une dédifférenciation substance blanche substance grise, en particulier au
niveau du ruban cortical insulaire dans le cas d’un volumineux AIC sylvien. Puis I’infarctus se
traduira par une hypodensité dans le territoire 1és€.

A ’IRM, I’eedéme cytotoxique, reflet du parenchyme ischémi¢ est précocement visible en
séquence de diffusion (moins d’une heure aprés la 1ésion). Puis I’infarctus se traduira par un
hyposignal en séquence T1, un hypersignal en T2, plus précocement visible en séquence FLAIR.

Le territoire 1és¢é peut étre un territoire vasculaire (sylvien superficiel ou profond, cérébral
antérieur, cérébral postérieur, choroidien antérieur, vertébro basilaire) partiel ou complet. Il peut
aussi étre jonctionnel, c’est-a-dire a la jonction de deux territoires vasculaires, zone cérébrale
sensible a I’ischémie puisque la plus distale par rapport a la carotide. On observe cette 1ésion en
cas de sténose serrée d’une artére en amont associée a une baisse brutale de I’hémodynamique ou

a un arrét cardio-circulatoire.
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Image 2 : Infarctus cérébral (ancien) du territoire de l'artére cérébrale postérieure gauche, coupe
anatomique
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b. Accidents ischémiques transitoires (AIT)

Ils représentent environ 20% des AVC. La présentation clinique différencie I’AIC de
I’AIT puisqu’un accident ischémique transitoire est défini par des symptomes d’une durée
inférieure a 1 heure, traduisant 1’ischémie cérébrale. Au-dela de ce délai, il sera considéré comme
constitué. La définition de ce délai est arbitraire. La traduction clinique dépend aussi de la zone
1ésée et I’imagerie cérébrale sera le plus souvent normale.

L’AIT est un diagnostic a posteriori. Il est urgent et essentiel d’en faire le diagnostic et de
le traiter car il représente un facteur de risque majeur de récidive et d’AIC. Ce dernier est
effectivement précédé d’un AIT dans 15 a 20% des cas. Le risque précoce d’AIC aprés un AIT
prédomine dans les 48 premicres heures suivant I’ AIT avec un risque évalué a 10%, puis 13% a 1
mois et 15 2 20% a 3 mois. Le risque précoce d’AIC apres un AIT peut étre quantifié par un score
a partir de 5 items (ABCD) (age, pression artérielle, aspects cliniques, durée des symptomes > 1
heure, diabéte). Ce score permet d’orienter rapidement pour traiter rapidement les facteurs de
risque. Une meilleure terminologie utilise le terme « mini-AVC », qui permet de rappeler que les
2 sous-types AIT et AIC partagent les mémes étiologies (1’athérosclérose des artéres a destinée
cérébrale et I’embole cardiogéne en grande majorite), les mémes facteurs de risque et qu’ils sont

I’expression d’une seule maladie.
c. Etiologies des accidents vasculaires cérébraux ischémiques

AIC et AIT partagent les mémes mécanismes etiopathogéniques. Il a été proposé

plusieurs systémes de classification des AIC dont la classification TOAST.

26



Subtype

Large-artery Small-artery Other

Features atherosclerosis  Cardioembolism  occlusion (lacune)  cause
Clinical

Cortical or cerebellar

dysfunction + + - +/=

Lacunar syndrome - - + +/-
Imaging

Cortical, cerebellar, brain stem,

or subcortical infarct >1.5 cm + + - +/=

Subcortical or brain stem

infarct <1.5 cm = = +/— +/-
Tests

Stenosis of extracranial

internal carotid artery + - - -

Cardiac source of emboli - + - -

Other abnormality on tests - - - +

TOAST, Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment.

Tableau 1 : Classification TOAST des sous-types d’AlIC.

Athéromatose des grosses arteres

Elle est le mécanisme d’environ 20% des AVC ischémiques. L’AIC est
thromboembolique le plus souvent. Il existe une fragmentation d’un thrombus sur plaque
artérielle et occlusion d’une artére distale. Parfois le mécanisme est une occlusion au contact de

la plaque elle-méme.

Image 3: Sténose carotidienne avec thrombus flottant a I'artériographie.
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L’AIC est rarement hémodynamique. Cela survient en cas de sténose serrée, le flux
sanguin artériel a destiné cérébral de base est faible mais suffisant. Mais lors d’une baisse de la
pression artérielle (pour une raison infectieuse, cardiaque, médicamenteuse...) survient alors une
ischémie voire une nécrose cérébrale. L’athéromateuse prédomine a I’origine des carotides
internes, au siphon carotidien, a ’origine des artéres vertébrales et sylviennes, et au tronc
basilaire. Le diagnostic est fait par identification d’une sténose > 50% de ’artere d’amont chez

un patient porteur de facteurs de risque.

Maladie des petites artéres cérébrales, accidents lacunaires ou lacunes

Elle explique environ 20% des AVCI et son incidence a tendance a augmenter depuis 20
ans. L’AIC est un petit infarctus profond (< 15 mm de diamétre) survenant par occlusion d’une
artériole profonde. Il es souvent localisé dans les noyaux gris centraux, la capsule interne, ou le
pied de la protubérance. Ces petits infarctus profonds sont secondaires le plus souvent a une
artériopathie locale, la lipohyalinose, dont le principal facteur de risque est ’'HTA. La
multiplication des lacunes peut conduire a un « état lacunaire » responsable d’un syndrome
pseudobulbaire (trouble de la marche, troubles sphinctériens et de la déglutition, rires et pleurs

spasmodiques).

Cardio-embolisme

Ce mécanisme est responsable de pres de 20% des AVCI. L’ischémie cérébrale provient
d’un caillot formé au niveau du cceur et qui migre vers les artéres a destinée cérébrale. Il
obstruera une artére de calibre proportionnel au volume de I’embole. Cet embole provient de la
circulation veineuse dans le cas de I’embolie paradoxale, en rapport avec un foramen ovale
perméable notamment, ce qui pourrait étre responsable de prés de 16% des AIC des plus de 55
ans. Les études cliniques convergent pour rattacher a une cause cardio-embolique environ 20%
(17 2 46%) des AIC, cause largement représentée par la fibrillation auriculaire.

L’incidence de cette étiologie a légerement diminué depuis 20 ans. La fibrillation
auriculaire est une pathologie dont I’incidence augmente avec 1’age. Sa prévalence est évaluée a
0,5% dans la population agée de 50 a 59 ans et jusqu’a 8% chez I’octogénaire. De plus 1’age
augmente le risque d’AIC en cas d’arythmie compléte par fibrillation auriculaire (ACFA).

L’étiologie cardio-embolique par ACFA dans I’AIC est donc naturellement plus souvent
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retrouvée dans les populations agées. Cette étiologie représente 24% a 31% des AIC chez les plus

de 70 ans et jusqu’a 36% dans la tranche d’age 80-89 ans.

Causes indéterminée (environ 25%)
Le bilan étiologique n’a pas révélé d’étiologie. Cette cause est plus rare chez la personne
agée en raison d’une présence fréquente de facteurs de risques cardiovasculaires ou de cause

cardio embolique.

Autres causes (5%)

Elles sont représentées par la dissection des artéres cervico-encéphaliques (qui représente
20% des AIC du sujet jeune environ) et les autres causes (artériopathies inflammatoires,
infectieuses ou post-radiothérapiques, causes hématologiques, cancers solides...) qui sont rares, a

fortiori chez la personne agée.

B. Les Accidents vasculaires cérébraux hémorragiques (AVCH)

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

a. Hématome cérébral parenchymateux

I représente environ 15% des AVC. L'hémorragie intraparenchymateuse est définie par
une irruption de sang au sein du parenchyme cérébral, consécutif a la rupture d'un vaisseau
intracranien.

L'hypertension artérielle chronique est la premi¢re cause des hémorragies
intraparenchymateuses spontanées, suivie des malformations artérioveineuses, de 1'angiopathie
amyloide et des accidents des anticoagulants.

La symptomatologie et 1’étiologie dépendent de la localisation de I’hémorragie cérébrale
(HC).

Ainsi on observe :

- les hématomes hémisphériques profonds (ganglions de la base) (35 a 44% des
cas), orientant vers une origine hypertensive
- les hématomes cortico-sous-corticaux (19 a 25%), orientant vers une angiopathie

amyloide, tout comme :
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- les hématomes thalamiques (10 a 25%)
- et les hématomes sous-tentoriels (protubérance, cervelet) (10 a 20%)

L’hématome se caractérise au scanner par une hyperdensité intraparenchymateuse
spontanée et par un hyposignal en séquence T2 (avec un éventuel cedéme péri 1ésionnel en
hypersignal en T1) a I’'IRM.

La localisation de I’hématome ne semble pas varier en fonction de 1’dge, mais une étude
rapporte chez le sujet de plus de 80 ans une prédilection de I’hématome hypertensif pour le
thalamus (représentant 43% des localisations).

Les céphalées sont classiquement plus séveres qu’en cas d’AIC et les troubles de la

conscience plus précoces.

Image 4 : Hématome cérébral parenchymateux profond au scanner cérébral.
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Image 5 : Hématome cérébral lobaire, coupe anatomique

b. Hémorragie sous-arachnoidienne (HSA)

L’hémorragie sous-arachnoidienne (ou méningée) est considérée comme un sous-type et
représente environ un tiers des hémorragies intracérébrales et 3 a 5% des AVC. La cause en est,
dans la plupart des cas, la rupture d’un anévrisme sacciforme dans 1’espace sous-arachnoidien. Le
saignement sous-arachnoidien périmésencéphalique est considéré secondaire a la rupture d’une

veine intracranienne avec absence d’anévrisme a 1’angiographie.

c. Hémorragie intra-ventriculaire primitive
Une autre cause d’hémorragie intracérébrale est I’hémorragie intra-ventriculaire primitive
(non secondaire a I’effusion intra-ventriculaire d’un hématome parenchymateux). Elle est rare et

semblerait représenter environ 2 a 3% des AVCH, soit moins de 1% des AVC.
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Image 6 : Hémorragie intraventriculaire

D’autres variétés plus rares d’AVC existent. L’une d’elle implique une veine et non une
artere : la thrombose veineuse cérébrale ou thrombophlébite cérébrale. Elle représente (0,5 a 1%

des AVC).

d. Etiologie des AVC hémorragiques

Dans environ deux cas d’hémorragie cérébrale (HC) sur trois, il existe ou pré-existe une
hypertension. Le mécanisme le plus fréquent dans I’HC est la lipohyalinose (athérome des petits
vaisseaux secondaire a 1’hypertension chronique) qui provoque ’apparition de micro anévrismes
lipohyaliniques qui tendent a se rompre et provoquer un hématome souvent localis¢ dans les
structures cérébrales profondes.
Il est suspecté chez le reste des patients, la préexistence de malformations vasculaires, d’une
angiopathie amyloide ou d’une cause ischémique avec transformation hémorragique.
L’angiopathie amyloide semble jouer un role prépondérant chez le sujet agé.

Les traitements antithrombotiques et anticoagulants favorisent ’HC, cette cause devenant
de plus en plus fréquente chez la personne agée.

La rupture d’un anévrysme sacciforme est I’étiologie la plus fréquente de I’HSA.
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3. Epidémiologie

Les AVC constituent dans les pays industrialisés la troisieme cause de mortalité (soit 10 a
12 %) apres les maladies coronariennes et les cancers. Ils constituent également la premiére cause
de handicap. En effet, les connaissances physiopathologiques ont énormément évolué ces
derniéres années, spécialement dans 1’ischémie cérébrale qui constitue 80% des AVC.

Les AVC sont la plus fréquente des affections neurologiques aigués et la premicre cause
neurologique d’hospitalisation.

L’incidence (nombre de nouveaux cas/an) en France est estimée, a 145 pour 100 000
habitants, avec une prépondérance masculine (170 pour 100 000 versus 126 pour 100 000 chez la
femme) et une augmentation significative avec 1’age.

En Europe, le chiffre de 1,1 millions de nouveaux cas a été estimé pendant I’année 2000
et ’OMS s’attend a voir ce chiffre augmenter en 2025 a 1,5 millions par an.

La prévalence (nombre total de cas par unité de population a un instant donné) varie de 4
a 8 pour 1 000 habitants dans les pays industrialisés, avec un pic a 20 pour 1000 au Japon. La
prévalence de I’AVC augmente comme I’incidence, exponentiellement avec 1’age jusqu’a 89 ans:
elle est de 48,4 pour 1000 dans la tranche d’age 65-84 ans et atteint 70,6 pour 1000 aprés 75 ans.
Au-dela de 89 ans, elle diminue chez les hommes et se stabilise chez les femmes. Environ 75%
des patients ayant eu un AVC ont plus de 65 ans.

On estime qu’il y a eu pour la seule année 1991, en France, 100 000 ischémies cérébrales
ayant entrainé 36 000 déces.

Les ¢études épidémiologiques ont toutes montré que 1’incidence de I’ensemble des sous-
types d’AVC notamment fatals avait diminué depuis 1950 dans 1’ensemble des pays développés
(sauf I’hémorragie sous-arachnoidienne dont 1’incidence est stable et 1’AIC lacunaire dont
I’incidence augmente). Ceci peut étre expliqué par une meilleure prise en charge des facteurs de
risque cardiovasculaires, notamment de 1’hypertension artérielle et du tabagisme.

L’AVC est responsable de 9% des déces dans les pays industrialisés et représente la
deuxiéme cause de déces apres 'infarctus du myocarde et la troisiéme cause si I’on réunit tous

les cancers en une entité.

33



D’apres une estimation de 1’Organisation Mondiale de la Santé, I’AVC serait responsable
de 5,5 millions de déces (3 millions de femmes et 2,5 millions d’hommes) chaque année dans le
monde et un déces toutes les 3 minutes aux Etats-Unis.

La mortalité globale due a ’AVC est en baisse depuis les années 1950 avec une nette
diminution (25% depuis 20 ans) dans tous les pays industrialisés. Elle peut étre expliquée par une
amélioration de la prise en charge des facteurs de risque (notamment de I’hypertension artérielle
et du tabagisme), des conditions de vie, et du traitement a la phase aigué, mais probablement
aussi en raison d’une meilleure détection des lésions de petite taille (qui ont un meilleur
pronostic) grace aux progres de I’imagerie.

En France, la diminution de la mortalité globale par AVC est estimée a 41% entre 1990 et
2004.

Bien que la mortalité soit 6 fois plus importante aprés 85 ans par rapport a la tranche

d’age 65 - 84 ans, cette derniere, plus peuplée, représente plus de déces.
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Figure 1 : Taux de décés par maladie cérébrovasculaire pour 100 000 standardisés par dge entre 1990 et

2004 en France métropolitaine
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Le colt socioéconomique de ’AVC a été estimé en 1995, en France, a 25 milliards de
francs.

Le colit de ’AVC dans le monde représente 2 a 4% des dépenses de santé totales et plus
de 4% dans les pays industrialisés. La American Heart Association a estimé le colit de ’AVC en
2004 aux Etats-Unis a 53,6 milliards d’USD.

Le vieillissement de la population laisse envisager une augmentation des cofts

hospitaliers de ’AVC de 1,5% par an.

4. Anatomie pathologique

Des modifications vasculaires entrainent 1’affectation du parenchyme cérébral en deux
modalités principales : 1’ischémie, avec ou sans infarctus et I’hémorragie.

Un embol qui obstrue un grand vaisseau peut migrer, se lyser ou s’organiser en quelques
heures. La nouvelle circulation dans la zone ischémique peut déterminer un infarctus
hémorragique et peut aggraver 1’cedéme par la rupture de la barriére hémato — encéphalique.

L’hémorragie intracérébrale primaire détermine des 1ésions cérébrales par la dilacération
des tissus dans la zone de I’hémorragie et comprime les structures voisines.

La modalit¢ de réparation cérébrale est la formation de la fibrose et d’une gliose
cicatricielle dans la zone d’infarctus ou d’hémorragie. Le traitement d’un AVC peut quand méme
déterminer la nécrose tissulaire secondaire. Le but du traitement est de protéger les aires
cérébrales normales et ischémiques de:

e [’accident initial ;

e Récidives ;

* Conséquences de I’accident méme (la compression cérébrale par hémorragie ou
cedéme)

L’aspect macroscopique de [D’infarctus cérébral peut étre decrit en trois étapes
évolutives :

a) Infarctus blanc = zone ramollie bien délimitée avec aspect pale.

b) Infarctus rouge = foyers de nécrose avec suffusions sanguines (uniformes ou

punctiformes) ; il apparait d’habitude dans les embolies cérébrales avec point de

départ cardiaque et dans les thromboses veineuses.
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c) Infarctus jaune = phase de cicatrisation, quand le tissu cérébral ramolli est remplacé
par une prolifération névroglique, scléreuse et conjonctive, avec la formation de

cavités kystiques.

Microscopique

L’examen microscopique du foyer de ramollissement peut comprendre 1’'une des phases
évolutives suivantes:

a) la phase de nécrose se caractérise par I’inhibition cedémateuse, dégénérescence
graisseuse des fibres nerveuses, cytolyse, infiltration leucocytaire au début, puis I’apparition des
macrophages, histiocytes, fibroblastes et microglies qui se chargent avec produits de
désintégration (corps granuleux).

b) la phase de résorption commence au moment ou les corps granuleux arrivent aux
gaines péri-vasculaires et la prolifération nevroglique apparait.

c) la phase de cicatrisation débute a la fois avec I’élimination des déchets tissulaires et

I’apparition des éléments conjonctifs et des névroglies fibreuses.

B. Facteurs de risque primaires pour ’AVC

Les facteurs de risque de I’AVC expliquent 60% du risque attribuable, en contraste avec
I’ischémie myocardique qui est expliquée a 90% par les facteurs de risque cardiovasculaires. Il
manque a ce jour de données dans la littérature pour expliquer les 40% d’AVC non attribuables
aux facteurs de risque connus, avec probablement une part génétique dans la causalit¢ de cette
pathologie.

La prévention primaire et secondaire explique la constante réduction de mortalité due aux
AVC, observée durant la seconde moiti¢ du XXe siccle, et notamment secondaire a la prise en

charge médicamenteuse de 1I’hypertension.

1. Facteurs de risque modifiables

a. Hypertension artérielle (HTA)
Les recommandations de 1’Organisation Mondiale de la Sant¢ (OMS) 99 et de I’Agence

Nationale d’Accréditation et d’Evaluation en Santé (ANAES) 97 concordent sur la définition de
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I’HTA : il s’agit d’une pression artérielle systolique (PAS) supérieure a 140 mm Hg et/ou une
pression artérielle diastolique (PAD) supérieure a 90 mm Hg. Cette valeur doit étre retrouvée a
plusieurs consultations et elle doit étre confirmée aux cours d’au moins 3 consultations
différentes (2 mesures a chaque consultation au cours d’une période de 3 a 6 mois) si toutefois la
gravité de ’HTA ne justifie pas un traitement immédiat. Sa prévalence, de 10 a 15% dans les
pays industrialisés (en France 5 a 7 millions d’hypertendus), augmente avec 1’age : de 1’ordre de
5% a 20 ans et de 50% apres 60 ans. Les données épidémiologiques confirment que la
prévalence de ’HTA est en augmentation constante et que la prise en charge des hypertendus est
toujours insuffisante.

Elle est le plus important des facteurs de risque modifiables d'AVC dans les deux sexes et
quel que soit I'dge. Elle multiplie le risque d'infarctus cérébral par 4 et d'hémorragie par 10 si PAs
(pression artérielle systolique) >160 mm Hg et PAd (pression artérielle diastolique) >95 mm Hg.
Elle est présente chez 40 a 85% des patients atteints d'infarctus cérébral et chez 72 a 81% de ceux
qui sont atteints d'hémorragie cérébrale.

On peut attribuer la cause de 30 a 60% des AVC a I’existence d’une simple hypertension
isolée. Ce risque attribuable (RA) a 'HTA est considérable notamment chez la personne agée en
raison de la forte prévalence de cette pathologie.

La prévalence de ’HTA est de 31% des 18- 74 ans, 60 % chez les plus de 60 ans et 90

% des sujets qui vivent au-dela de 65 ans auront une HTA.
Le risque augmente de fagon linéaire avec les chiffres de PA, qu'il s'agisse de la Pression
Artérielle Systolique (PAS), de la Pression Artérielle Diastolique (PAD), Pression Artérielle (PA)
moyenne ou pulsée. Il n'y a pas de chiffre charniere au-dessous duquel il n'y aurait plus de risque.
Ainsi, une analyse, datant de 1’année 2001, de la cohorte de Framingham consacrée aux sujets
normotendus (< 140/90) a montré que le risque d'AVC était significativement plus €levé chez les
normotendus dits « hauts » (< 135/85) que chez les normotendus dits « optimaux » (< 120/80).

Une classification étiologique fait la différence entre :

a. HTA essentielle (primaire) ou il n’y a pas d’étiologie mise en évidence ;

b. HTA secondaire ou 1’on identifie 1’étiologie :

0 HTA d’origine rénale
* HTA par néphropathie parenchymateuse

e HTA rénovasculaire
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0 HTA d’origine surrénale
* Phéochromocytome
* Syndrome de Conn

0 HTA d’origine toxique ou médicamenteuse

Dans 95 % des cas, ’HTA ne reconnait aucune étiologie et on parle d’HTA essentielle.
Elle réalise une maladie générale cardiovasculaire a haute prévalence dans la population dont
I’expression résulte de la rencontre de I’'inné, liée a des facteurs génétiques et de 1’acquis, au
premier rang desquels on retrouve la consommation sodée et la prise de poids. Elle constitue un
des ¢léments du risque cardiovasculaire, justifiant une prise en charge thérapeutique.

L’hypertension artérielle secondaire concerne 5 % des HTA. L’étiologie est
surrénalienne, rénale ou toxique sa mise en évidence autorise un traitement spécifique pouvant
permettre la cure de ’'HTA.

Au niveau de la physiopathologie, on peut évoquer une activation initiale de phénomenes
presseurs. Une modification d’origine génétique du systéme rénine angiotensine pourrait
conduire a la maladie hypertensive par I’intermédiaire d’une activation du systéme hormonal, et
de modifications tissulaires, vasculaires et myocardiques. On peut concevoir le role des
catécholamines, adrénaline et noradrénaline. L’HTA hyperkinétique du jeune avec élévation du
débit cardiaque constitue I’illustration la mieux comprise avec une hyperactivité des centres
presseurs relayée par le sympathique et le systéme rénine angiotensine. Chez ces jeunes patients,
le niveau des résistances périphériques est inadapté, toujours trop élevé au regard du niveau du
débit cardiaque « primitivement » majoré.

A Dl’inverse I’HTA peut avoir une origine volodépendante. La déficience du rein a
excréter le sodium est a 1’origine de la sécrétion hypothalamique d’un facteur natriurétique et
vasoconstricteur ouabaine-like. Celui-ci est capable de bloquer la pompe a sodium Na-K
dépendante favorisant ainsi I’entrée de sodium dans la fibre lisse vasculaire, associée a une entrée
de calcium, a D’origine de [’hypertonie vasculaire. On comprend ainsi qu’un modele
volodépendant d’HTA puisse s’accompagner d’une élévation des résistances périphériques.

L’ensemble des mécanismes physiopathologiques évoqués dans I’HTA conduit a des
altérations artérielles, concernant les artérioles dites artéres résistives, mais aussi les grosses

artéres ¢lastiques avec perte de leur fonction d’amortissement, et réduction de leur compliance. Il
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existe a ce niveau des modifications structurales avec au niveau artériolaire une augmentation du
rapport épaisseur/rayon (hypertrophie de la média/diameétre interne de 1’artériole) et au niveau des
gros vaisseaux, hypertrophie du muscle lisse artériel avec inversion du rapport ¢élastine/
collagene.

Comment mesurer la Pression Artérielle (PA) ?

Bien mesurer la PA est fondamental, car réduire la PA systolique de 2 mm permet de
diminuer le risque cardiovasculaire de pres de 10%.

0 La mesure de la PA en consultation

La Haute Autorité de Santé (HAS) considére que la mesure par sphygmomanomeétre a
mercure constitue la référence ; mais ces appareils sont amenés a disparaitre progressivement. Il
est donc recommandé¢ d’utiliser un appareil automatique électronique avec brassard huméral
validé par I’AFSSAPS. La mesure est réalisée en position assise ou couchée, aprés un repos de
plusieurs minutes ; deux mesures successives sont nécessaires. On recherchera une hypotension
artérielle orthostatique en position debout. Enfin la mesure de la PA s’effectuera aux deux bras

lors de la premicere consultation.

0 La PA a domicile
La mesure de la PA au domicile du patient, soit par auto-mesure, soit par Mesure
Ambulatoire de la Pression Artérielle (MAPA), permet de corriger les erreurs de diagnostic : par
exces (HTA blouse blanche) ou par défaut (HTA masquée). Les patients ayant une HTA masquée
ont un risque de complications cardiovasculaires deux fois plus important que les patients & PA
controlée. Il faut surveiller les HTA blouse blanche qui risquent d’évoluer vers une HTA

permanente.

0 L’auto- mesure
Pour I’auto- mesure, le Comité frangais de Lutte contre ’HTA a émis la « régle des 3 », a
savoir :
- 3 mesures consécutives en position assise le matin,
- 3 mesures consécutives en position assise le soir,

- pendant 3 jours, en période d’activité habituelle en dehors du weekend.
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L’auto- mesure est recommandée pour mieux connaitre I’effet d’'un médicament en fin
d’action ou en cas de doute sur la fiabilité et les circonstances d’enregistrement d’'une MAPA. Et
I’auto- mesure améliore 1’observance et le controle tensionnel. En revanche, on évitera cette

méthode d’auto- mesure chez les patients anxieux et en cas de risque d’automédication.

0 Les indications de la MAPA

Les recommandations de la HAS datant de 2005 peuvent étre complétées par celles de ’ESH
(European Society for Hypertension) 2007 qui proposent le recours a la MAPA en cas de :

- grande variabilité des chiffres de PA de consultation,

- PA de consultation ¢élevée chez des patients a risque cardiovasculaire bas,

- différence entre la PA mesurée en consultation et la PA de 1’auto- mesure,

- HTA résistante,

- suspicion d’épisodes d’hypotension (sujets agés, diabétiques),

- enfin pour rechercher une pré- éclampsie lors d’'une HTA de chez une femme enceinte.

b. Dyslipidémie

L’hypercholestérolémie est un facteur de risque cardiovasculaire parfaitement établi,
indépendant de tous les autres facteurs. Cependant, il persiste des controverses sur le caractere
indépendant ou pas de I’hypertriglycéridémie, essentiellement du fait de la trés forte interaction
triglycérides HDL cholestérol. 1l s’agirait plutot d’un marqueur de risque.

L’hypercholestérolémie et I’hypertriglycéridémie interviennent moins en matiere
d’accident vasculaire cérébral, contrairement aux cardiopathies ischémiques et a I’artérite des
membres inférieurs ; ils s’additionnent cependant aux effets de I’hypertension artérielle. Ces
facteurs sont toutefois fortement liés a la sténose carotidienne.

Le réle de I’hypercholestérolémie a été longtemps controversé dans ’AVC. Plusieurs
études montrent une augmentation du risque des accidents ischémiques lacunaires et des grosses
arteres en cas de cholestérolémie élevée. Une relation inverse a été suggérée avec le risque
d’hémorragie cérébrale qui augmentait en cas de cholestérolémie basse. L hypercholestérolémie
est plus souvent retrouvée en cas d’étiologie athéromateuse et n’apparait que comme un facteur
mineur de risque global d’AVC d’aprés une méta-analyse de 45 études qui incluait les

hémorragies cérébrales.
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c¢. Tabac

Le tabagisme est un probléme majeur de santé publique. Il est responsable, en France,
d’une mortalité trés importante : 60 000 morts par an en 1990 (10 % de la mortalité globale),
certainement pres de 65 000 dans les années 2000.

La morbidité est considérable avec des affections trés invalidantes et trés colteuses :
cancers (un tiers d’entre eux n’existeraient pas en 1’absence du tabac), bronchopneumopathies
chroniques (plus de 10 000 morts par an) et accidents vasculaires de toutes localisations : selon
I’Organisation mondiale de la sant¢ (OMS), le tabac est responsable de 20 a 25 % des déces
d’origine cardiovasculaire.

Le colt médicosocial est considérable, pratiquement égal a ce que rapportent par an a
’Etat les taxes sur le tabac évaluées a plus de 10 milliards d’euros (plus de 60 milliards de
francs).

Le role du tabac, avant tout de la cigarette, dans la genése des accidents vasculaires
d’origine artérielle est trés important ; il a été établi depuis les années 1960 et récemment
confirmé et authentifi¢ dans le rapport TransAtlantic Inter-Society Consensus (TASC) publié en
mars 2000. Le tabagisme y est reconnu comme étant le premier facteur de risque vasculaire et en
particulier des gros troncs des axes jambiers avec développement de ’artériopathie oblitérante
des membres inférieurs (AOMI). Cette maladie, trop souvent tardivement dépistée, est considérée
comme un marqueur précoce du risque artériel coronarien et carotidien.

Les risques et les 1ésions liés au tabagisme sont trop souvent irréversibles, et 1’influence
néfaste du tabagisme sur I’incidence des accidents vasculaires de tout ordre n’en est plus a
démontrer.

Si la nicotine est responsable de la dépendance, le monoxyde de carbone et le stress
oxydatif sont a 1’origine de la dysfonction endothéliale, de la plaque athérosclérose et de la
thrombose impliqués dans les complications cardiovasculaires.

Chez ’homme comme chez la femme, on a pu prouver que le tabac majore le risque
d’AVC, et cela en proportion de la consommation quotidienne et totale.

Le réle du tabac comme facteur de risque est établi pour I’ AIC avec un risque relatif (RR)
de 1,9, soit un risque quasiment doublé chez le fumeur. Son risque attribuable global est estimé a

36% des AVC chez le jeune adulte. Le tabac constitue le facteur modifiable principal dans
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I’hémorragie sous-arachnoidienne, supérieur a I’hypertension. Concernant les hémorragies
cérébrales le role du tabac n’est pas établi.

Le poids du tabagisme dans la survenue des AVC est moindre et cet effet nocif a été
longtemps méconnu. Le tabagisme intervient cependant dans les AVC principalement d’origine
ischémique et embolique, par embols a partir de sténoses et de plaques d’athéroms carotidiennes.

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

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

Pour les accidents coronariens et vasculaires cérébraux, il faut souligner la nocivité de
I’association tabagisme-contraception par oestroprogestatifs, responsable d’accidents aigiis
particuliérement graves. Chez la femme jeune, avant la ménopause, les accidents coronariens sont
trés rares ; la présence d’un tabagisme a plus de 10 cigarettes par jour multiplie le risque par 5 et
I’association tabagisme a 20 cigarettes par jour + oestroprogestatifs par 23. La nocivité
importante de cette redoutable association s’explique au moins en partie par une action voisine
des cestrogenes et du tabagisme sur divers facteurs de 1’hémostase et sur les perturbations
lipidiques. Cette association, en plus des accidents vasculaires, peut également étre a 1’origine
d’HTA maligne, de microangiopathie thrombotique avec insuffisance rénale aigué€ et aussi d’une

augmentation du risque de thrombose veineuse.

d. Alcool

En France, la consommation d’alcool pur par an et par habitant décroit rapidement depuis
1970. Estimée a 11,1 L/an, elle place la France au troisiéme rang européen (la tendance est
inverse dans la plupart des autres pays européens).

Il existe d’importantes disparités de consommation régionales et individuelles. Les
abstinents totaux constituent une petite minorité chez les hommes. La consommation coutumicre

est dominante. Les hommes consomment en moyenne 1,9 verre d’une boisson alcoolisée par jour
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et les femmes 0,7 verre mais 30 % des hommes et 6 % des femmes boivent 2 verres de vin ou
plus par jour. Le pic de consommation se situe vers la cinquantaine.

Chez les adolescents, la consommation est de plus en plus précoce et s’effectue sur un
mode discontinu par acces, avec exces : 20 % des garcons et 5 % des filles de 18 ans ont présenté
des ivresses multiples dans ’année.

Les frontieres entre la consommation culturelle et conviviale, sans danger, et la
consommation excessive ou inadaptée, posant d’importants problémes de santé publique, sont
difficiles a tracer.

L’usage inadapté de 1’alcool concerne 4 millions de personnes en France : 2,5 millions
sont a risque ou « menacées » bien qu’elles soient 8 méme de contrdler leur consommation alors
que 1,5 million ont perdu cette liberté parce qu’elles sont alcoolodépendantes.

Une enquéte récente situe a 20 % la prévalence de la consommation excessive d’alcool
parmi les consultants de médecine générale et a 15-25 % en milieu hospitalier. En 1994, les déces
imputables a une consommation excessive étaient de plus de 30 000 dont 23 400 pour «
alcoolisme chronique ».

L’alcool augmente le risque de toutes les variétés d’AVC en cas de consommation
quotidienne supérieure a 50 g par jour (5 verres) ou de consommation aigu€ massive. Le risque
relatif est d’environ 2 pour I’AVC fatal, 3 pour I’infarctus cérébral. Cette augmentation est

marquée pour les AVCH (RR= 6) et les AIC cardio-emboliques (RR=4,7).

e. Obésité

L’obésité est définie comme un excés de masse grasse, quantifiée par I’indice de masse
corporelle (IMC), correspondant au rapport du poids en kilogrammes au carré de la taille en
metre carré.

La surcharge pondérale est définie par un indice de masse corporelle compris entre 25
et 29,9, alors que 1’obésité est définie par un indice de masse corporelle supérieur ou égal a 30.

L’obésité existe désormais dans tous les pays du monde. La prévalence, particulierement
¢levée dans certains pays industrialisés, augmente aussi dans les pays en voie de développement.
L’obésité semble peu fréquente en Afrique et en Asie, mais cela n’est vrai que dans les zones

rurales, car la maladie se développe dans les zones urbaines. En Europe, la prévalence de
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I’obésité est estimée entre 10 et 20 % chez les hommes et 10 a 25% chez les femmes. Toutefois,
les résultats varient considérablement selon les pays et les régions.

En France, la prévalence de I’obésité est de 6% dans les deux sexes. Les données d’une
étude réalisée aux Etats- Unis entre 1988 et 1991 ont montré qu’environ 20 % des hommes et 25
% des femmes sont obéses. Les chiffres observés au Canada sont un peu plus faibles : 15% des
hommes et des femmes sont obeses. Au Brésil, seul pays latino-américain pour lequel on dispose
d’une étude nationale représentative, I’obésité affecte 6% des hommes et 13 % des femmes.

La prévalence de 1’obésité augmente de facon alarmante dans les pays développés, mais
¢galement dans les pays en cours d’industrialisation, comme la Chine. Le phénomeéne est
particuliérement grave aux Etats-Unis. Cela est observé dans tous les groupes ethniques et dans
les 2 sexes. La prévalence de 1’obésité est passée de 12 a 19,7 % chez les hommes et de 14,8 a
24,7 % pour les femmes, entre 1980 et 1990. En Europe, la prévalence de 1’obésité a augmenté de
10 a 40 % dans la majorité des pays, au cours des 10 a 15 derniéres années.

Son role est démontré comme facteur indépendant de risque d’AIC. Le risque rélatif (RR)
de présenter un AIC est voisin de 2 chez I’obese. Ce risque est majoré par I’HTA, le diabéte et la

dyslipidémie. Une prise de poids de 11 a 20 kg augmente le RR d’AIC de 2,52.

f. Accident ischémique transitoire

L’AIT constitue un facteur majeur de risque d’AIC. Un patient sur 6 présentera un AIC
dans les 3 mois suivant un AIT. Ce risque est majoré en cas de sténose carotidienne supérieure a
70% associée.

En I’absence de traitement, le risque d’infarctus cérébral dans les 48 heures suivant I’AIT
s’éleve a 11%, et 5% en cas de prise en charge en urgence. Un AIT est retrouvé plus souvent dans

les antécédents du patient de plus de 80 ans ayant fait un AVC.

g. Cardiopathies emboligenes

L’arythmie compléte par fibrillation auriculaire (ACFA) est la premiére cause d’embole
cérébral et la seule cardiopathie emboligéne qui a bénéfici¢ de grands essais randomisés.
L’ACFA augmente le risque d’infarctus cérébral par 5.

Définie par I’absence de contraction auriculaire coordonnée, la fibrillation auriculaire

(FA) est, en pratique clinique, la plus commune des arythmies cardiaques. Sa fréquence est
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grande, intéressant 0,4% d’une population générale. Prévalence de la FA et age sont étroitement
liés, celle-ci passant de 0,5% pendant la sixiéme décade a preés de 10% au cours de la neuvieme
décade. Arythmie faussement banale, la FA expose a un « sur-risque » cardiovasculaire, dominé
par les accidents emboliques, essentiellement accidents vasculaires cérébraux (AVC) (regroupant
accidents ischémiques et hémorragiques cérébraux) et plus rarement systémiques, risque
significativement réduit par un traitement anticoagulant efficace. La prise en charge « moderne »
de cette arythmie fréquente nécessite donc une démarche clinique rigoureuse, impliquant une
¢évaluation précise de la tolérance hémodynamique, une enquéte étiologique (le plus souvent
négative) et la mise en route d’un traitement dont les orientations essentielles ont pour objectif la
prévention du risque embolique, le controle de la cadence ventriculaire et secondairement la
restauration du rythme sinusal.

Le risque embolique constitue la complication majeure de la FA. Ce risque est dominé par
le risque embolique cérébral. Apres ajustement de 1’age, du sexe et de I’hypertension artérielle, le
risque vasculaire cérébral est multiplié par un facteur 5 pour les FA non valvulaires et par un
facteur 18 pour les FA valvulaires (sténose mitrale essentiellement). Le risque vasculaire cérébral
est aussi directement lié€ a 1’age, passant de 1,5% a 23,5% pour les tranches d’adge précédemment
désignées. Dans la FA non valvulaire, les essais thérapeutiques récents comparatifs (placebo
versus warfarine et/ou aspirine) ont montré, qu’en I’absence de traitement, le taux moyen annuel
d’accident ischémique cérébral était d’environ 5% par an (4,6 a 5,8 %) et que celui-ci atteignait
pres de 20% par an aprés un premier AVC. Ainsi, la FA peut €tre tenue pour responsable
d’environ 15% des AVC, tous mécanismes confondus, tout en sachant que nombre d’entre eux
sont totalement silencieux. De fait, la pratique du scanner cérébral permet d’estimer leur
prévalence de 17 a 41%.

La fibrillation auriculaire (FA) paroxystique a montré un risque embolique et donc un

risque d’AIC aussi important que la fibrillation auriculaire permanente.

h. Sténose carotidienne

On peut attribuer a la sténose de la carotide (le plus souvent la bifurcation carotidienne)
pres de 10% des AVC ischémiques. Une sténose carotidienne asymptomatique de > 60% confere
un risque d’AIC homolatérale de 2% par an environ, et 10 % par an en cas de sténose

symptomatique.
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i. Inflammation et infection
L’étude FRAMINGHAM a montré que la population présentant les taux de CRP les plus
¢levés (avec des taux respectivement supérieurs a 3 mg/L et 7 mg/L) présentait un risque deux

fois supérieur d’étre victime d’un AIC durant la période d’observation de 12 a 14 ans.

j- Facteurs de risque propres a I’hématome cérébral

1. Malformations vasculaires
Elles sont suspectées devant une symptomatologie d’épilepsie ou de céphalée.
L’anévrisme artériel intracérébral représente la malformation classiquement a 1’origine des AVC

hémorragiques. Le risque hémorragique et la conduite a tenir thérapeutique sont mal connus.

2. Traitement anticoagulant, thrombolytique et antithrombotique

- Le risque d’hémorragie cérébrale sous anticoagulant au long cours est de 1% par an. Le
pronostic est péjoratif (60% de mortalité). Le risque est majoré lorsqu’il existe un surdosage,
avec 1’age, la présence de leucoaraiose, d’une HTA, d’un alcoolisme associ€, ou d’un antécédent
d’AVC. L’HC peut étre attribué aux traitements anti-vitamine K dans 14% des AVCH.

- La thrombolyse expose a un risque d’HC avec un RR égal a 10. Le risque d’HC sous
thrombolytique est d’environ 6%, dépend de la dose administrée, de la présence d’une HTA non
controlée et du poids.

- L’aspirine montre dans une méta-analyse une augmentation faible mais significative de

12 HC pour 10 000 patients traités. Il n’existe pas de chiffre propre aux personnes agées.

2. Facteurs de risque non-modifiables

a. Age

C’est un facteur de risque majeur. Apres 55 ans, pour chaque tranche d’age de 10 ans, les
taux d’AVC sont multipliés par 2 a la fois chez ’homme et la femme. Une personne agée de plus
de 85 ans a 4 fois plus de risque de présenter un AVCI que la population générale. L’incidence de

I’AVCH augmente aussi avec 1’age mais dans une moindre mesure.
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b. Sexe
Le taux d’incidence est multiplié chez ’homme par 1,3 pour I’AVCI et pres de 3,7 pour

I’AVCH.

c. Facteurs génétiques et ethniques

L’appartenance ethnique représente un facteur influant le risque d’AVC (RR=2,4 chez le
sujet noir). Les formes familiales d’AVC sont connues de longue date : le géne de I’ApoE4
favorise I’athérome, et certains facteurs de risque ont un déterminisme génétique. Une étude
récente a mis en évidence deux modifications génétiques sur le chromosome 12 associées a un

taux accru d’AVCI avec un risque relatif de 1,33 et un risque attribuable estimé a 12%.

d. Diabéte

Le diabete, insulino- dépendant ou non, entraine au long cours une dégénérescence
vasculaire bien répertoriée, avec apparition fréquente notamment de microangiopathies, et
d’artériopathies, d’un niveau et d’une intensité variables selon les sujets. Ces troubles de type
arthériopathique surviennent dans le cadre de complications tardives de la maladie, dues surtout
aux effets d’un équilibre glycémique insatisfaisant, péchant trop souvent par exces. Ici encore
I’importance d’un bon équilibre glycémique au long cours, n’est plus a démontrer, dans le cadre
d’une prévention des complications vasculaires du diabéte.

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

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

de la glycémie ne réduit pas le risque relatif d’AVC chez le diabétique.
e. Angiopathie amyloide

Elle serait en cause dans 11% des hématomes cérébraux, notamment a localisation

cérébelleuse ou lobaire et chez la personne agée en particulier en I’absence d’hypertension.
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C. Prévention des AVC

1. Prévention primaire
Elle repose essentiellement sur la prise en charge des facteurs de risque cardio
vasculaires.

a. Traitement antihypertenseur

En prévention primaire des AVC, Defficacité du traitement antihypertenseur a été
largement démontrée grace a de nombreux essais randomisés et confirmée par plusieurs
métaanalyses.

L’objectif tensionnel dans la population générale est inférieur a 140/90, 130/80 chez le
diabétique. L’étude HY VET montre un intérét a baisser les chiffres de tension artérielle chez le
sujet de 80 ans et plus sur le risque d’AVC. L’objectif tensionnel est une PA systolique inférieure
a 150 mm Hg.

Cet essal a montré une réduction de 21% de la mortalité globale, 30% des taux d’AVC

fatals ou non et une réduction de 39% de mortalité par AVC dans le bras traité.

b. Antithrombotique

L’aspirine est le seul antithrombotique étudi¢ en prévention primaire de I’infarctus
cérébral.

Sa prescription diminue la fréquence de tous les événement cardio-vasculaires,
notamment d’infarctus du myocarde. Elle augmente par contre le risque d’hémorragie digestive et
cérébrale. L’aspirine présenterait un intérét en prévention primaire de I’AVC uniquement chez la
femme avec une diminution de 24% du risque d’AVCI.

Le traitement antiagrégant en prévention primaire ou secondaire est significativement plus
prescrit chez la personne agée en raison d’un large éventail d’indication dans les pathologies

cardio-vasculaires.
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¢. Cholestérol et prévention primaire

L’utilisation d’une statine en prévention primaire du risque d’AIC n’aurait d’intérét qu’en
postinfarctus du myocarde et chez les patients a haut risque coronarien d’aprés plusieurs études.

Dans cette indication, on observe une réduction du risque d’AVC d’environ 21% chez
I’adulte, corrélée a la baisse du LDL cholestérol plasmatique, sans augmentation du risque
d’hémorragie cérébrale. De plus, il s’observe avec les statines une réduction du risque de

démence ce qui a permis d’évoquer un effet neuroprotecteur de cette classe d’hypolipémiants.

d. Tabac

Le sevrage tabagique est une intervention simple et efficace puisque 1’arrét du tabac chez

67 patients pendant 5 ans prévient la survenue de 1’accident vasculaire cérébral ischémique.

e. Cardiopathie emboligéne

En cas d’ACFA non valvulaire, I’anticoagulation montre une réduction du risque d’AIC
de 62% avec un INR entre 2 et 3, contre 22% seulement pour I’aspirine.

Le score CHADS2, acronyme de « Congestive heart failure, Hypertension, Age >75,
Diabetes mellitus, prior Stroke or tranSient ischemic attack », permet de calculer un score
compris entre 0 et 6 et évaluer le risque emboligéne et ’intérét de 1’anticoagulation. Si ce score
est supérieur ou égal a 1, le bénéfice de I’anticoagulation dépasse son risque. En cas de risque
embolique faible (CHADS score <1) ou de contre-indication aux anticoagulants, il sera proposé

I’aspirine a petite dose.
f. Chirurgie des sténoses athéromateuses en prévention primaire
Leur prise en charge repose sur un traitement médicamenteux et le controle des facteurs
de risque vasculaires, associée a une endartériectomie chez les patients de 40 a 75 ans, avec une

sténose asymptomatique de plus de 60%. L’angioplastie carotidienne avec pose de stent est

discutée en cas de contre-indication a la chirurgie.
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Selon les études ACAS et ACST, le risque d’AVC cinq ans aprés I’intervention est réduit
de moitié apres chirurgie carotidienne par rapport a I’évolution sous traitement médical seul dans

le cas de la sténose asymptomatique.

2. Prévention secondaire

a. Traitement antihypertenseur

Il existe un lien statistique fort entre I’hypertension et la récidive d’AVC, ce qui a mené
plusieurs études a traiter tous les patients victimes d’AVC, en présence ou non d’hypertension.

L’étude PROGRESS a montré I’efficacité d’un traitement antihypertenseur (Perindopril +
Indapamide) avec réduction du risque relatif (RRR) de rechute de 28% (et 43% sous bithérapie)
pendant les 5 ans suivant I’AVC. Cette efficacité est indépendante des taux de pression artérielle
et est plus importante pour les AVC hémorragiques (RRR=50%) que pour les AVC ischémiques
(RRR=24%). L’intérét de ce traitement porte aussi sur la réduction du risque d’évenement
vasculaire majeur aprés un AVC (RRR=26%), y compris coronarien et de survenue de troubles
cognitifs 1i¢ a un nouvel AVC.

Les recommandations 2007 de ’ESH (European Society of Hypertension) proposent un
objectif tensionnel de 130/80 mm Hg aprés un AVC. Chez la personne agée de plus de 80 ans,
I’objectif est moins évident et ’ESH propose un objectif de pression artérielle systolique
inférieur a 150 mm Hg en I’absence d’hypotension orthostatique.

L’indication du traitement antihypertenseur en prévention secondaire de ’AVC tend a
étre étendue aux sujets normotendus, chez qui on observe sous traitement une réduction des
événements vasculaires majeurs et des récidives.

Chaque classe d’antihypertenseur a sa place en premicre intention et le choix de la
premicre molécule semble importer peu puisque le besoin de recours a la bithérapie sera tres

fréquent.

b. Anti agrégation plaquettaire

L’utilisation de I’aspirine en prévention secondaire a ¢été proposée des 1978, puis

I’aspirine plus dipyridamole en 1987 et enfin le clopidogrel en 1996.
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Ces antiagrégants montrent une réduction modeste du risque relatif d’environ 13 a 22%
d’apparition d’un nouvel événement vasculaire majeur aprés un AVC.

L’aspirine représente I’antithrombotique qui a le meilleur rapport cotit/efficacité/tolérance
et le traitement de premicre intention dans cette indication. Le bénéfice de 1’adjonction de
Dipyridamole ou Clopidogrel a I’aspirine est controversé.

Le risque hémorragique cérébral et digestif sous aspirine est présent des 30 mg par jour et
proportionnel a la posologie. Les doses actuellement recommandées se trouvent entre 50 et 325

mg par jour.

c. Anticoagulation orale aprés AVCI cardioemboligéne

La Warfarine réduit efficacement le risque relatif de pres de 65% de récidive apres un
AIT ou un AIC mineur. Son bénéfice est contrebalancé par un risque modéré d’hémorragie
majeure, en particulier de saignement intracranien (0,3 a 0,6% par an). Ce risque augmente avec
I’age, ’HTA, 1’association avec un antiagrégant et des chiffres élevés d’INR.

L’association warfarine-aspirine est associée a un risque hémorragique majoré sans qu’il
y ait de preuve de bénéfice.

En prévention secondaire d’un AIC mineur ou d’un AIT en ’absence de fibrillation

auriculaire, la warfarine (quel que soit I’INR cible) n’est pas plus efficace que ’aspirine.

d. Statines en prévention secondaire

En cas de dyslipidémie, 1’objectif sera un abaissement du LDL cholestérol sous le seuil de
1 g/L.

L’¢tude HPS (Heart Protection Study) a montré que la prise de 40 mg de simvastatine
chez les patients ayant présenté un AIT ou un AIC mineur diminue le risque d’événement
cardiaque mais pas celui de récidive d’AIC.

L’¢tude SPARCL (Stroke Prevention by Agressive Reduction in Cholesterol Levels) a
quant a elle montré une réduction de 16% du risque de récidive fatale et non fatale d’AVC sous
traitement intensif anticholesterol par 80 mg d’Atorvastatine chez des patients non

coronaropathies ayant présenté un AIT ou un AIC mineur.
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Chez la personne agée, ces fortes doses de statine exposent a un risque plus élevé de

mauvaise tolérance et d’accident iatrogénique grave et son bénéfice est controversé dans I’AVC.

e. Endartériectomie en cas de sténose carotidienne symptomatique

En cas d’AIT ou d’AIC mineur associ¢ a une sténose d’au moins 70% de la carotide en
amont du territoire 1ésé, il existe une indication a I’endarteriectomie réalisée dans les 2 semaines
suivant les symptomes.

La réduction du risque relatif de récidive ipsilatérale dans les trois ans est de 60%,
contrebalancé par un risque de déces ou d’AIC peropératoire de 5%. La chirurgie évite un AIC

homolatéral en 2 ans pour 6 sujets opérés.
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II. ENQUETE PERSONNELLE : MATERIEL ET METHODE

C’est une étude retrospective (étude USER) qui a porté sur un échantillon de 27 patients,
agés de 56 a 90 ans qui ont souffert d’un AVC entre 2000 et 2010. L’¢étude a été réalisée dans une
unité de soins, d’enseignement et de recherche (USER) de Lorraine, en consultant et en analysant
les dossiers médicaux mises a disposition par quatre médecins généralistes : deux médecins
généralistes exergant en campagne, un médecin généraliste en ville et un médecin généraliste en
cité et zone franche urbaine. Les facteurs de risque des AVC et les difficultés a 1’origine de la
persistance de ces facteurs de risque ont constitu¢ le but de notre recherche. Nous avons
secondairement fait une analyse comparative de notre étude avec 1’¢tude Interstroke, récemment
publiée, dans la revue scientifique médicale britannique « The Lancet », en juillet 2010.

Avec I’accord des médecins généralistes et 1’aval préalable des patients donné a leur
médecin traitant, nous avons pu analyser les dossiers médicaux des 27 patients, ayant souffert
d’un AVC pendant ces 10 années afin de distinguer des facteurs de risque et d’évaluer I’efficacité

de leur prise en charge.

A. Etude USER
1. Critéres d’inclusion : nous avons inclus tous les patients ayant souffert d’'un AVC
(hémorragique ou ischémique) entre 2000 et 2010, sans connaitre leurs facteurs de risque. Il

s’agit de 9 femmes et 18 hommes, agés de 56 a 90 ans.

2. Critéres d’exclusion : ont été exclus les patients ayant présenté un AIT, ou une
hémorragie sous-arachnoidienne et les patients ayant souffert d’un AVC d’étiologie non
vasculaire (dissection arterielle, artériopathies inflammatoires, infectieuses ou post-

radiothérapiques, causes hématologiques, cancers solides).

3. Méthode

Les données de cette étude ont été recueillies a 1’aide du dossier médical du patient,
comportant les antécédents, le mode de vie, les consultations détaillés, les prescriptions
médicamenteuses et les conseils médicaux, résultats biologiques et compte rendus de consultation

et d’hospitalisation concernant les pathologies principales et les facteurs de risque des patients.
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Pour mieux connaitre le profil des patients un entretien avec les médecins généralistes a

eu lieu afin de réaliser une meilleure synthése des dossiers.

L’analyse de 1’échantillon a porté sur les critéres suivants :

0 age;

0 sexe;

0 nombre et détails des facteurs de risque cardiovasculaires ;

0 date d’apparition de ’AVC ;

0 ¢volution des facteurs de risque tenant compte du suivi clinique et biologique.

B. Etude INTERSTROKE

L’¢tude INTERSTROKE est une ¢étude internationale, multi-centrique, cas témoin,
désignée pour établir I’association des facteurs de risque traditionnels et émergeants a I’AVC
dans les pays avec revenu bas, moyen et haut. L’étude présente les résultats de la premiére phase
des 3000 cas et 3000 témoins de 22 pays, I’ Argentine, le Brésil, le Canada, le Chili, la Chine, la
Colombie, la Croatie, le Danemark, I’Equateur, I’Allemagne, 1’Inde, I’Iran, la Malaisie, le
Mozambique, le Nigeria, le Pérou, les Philippines, la Pologne, I’Afrique du Sud, le Soudan et
I’Ouganda, et fournit des résultats de I’importance des facteurs de risque communs. La 2° phase
est en cours, et on attend qu’elle soit finie dans les 3 années a venir.

Meéthode : étude standardisée cas-témoin en 22 pays du monde entre le 1 mars 2007 et le 23
avril 2010. Les cas ont ét¢ des patients ayant souffert d’un AVC (a 5 jours du début des symptomes
et a 72 heures d’hospitalisation) et les témoins étaient des patients sans antécédent d’AVC. On a
calculé le risque relatif approché et les risques attribuables a la population pour 1’association des

AVC, ischémiques et hémorragiques avec les facteurs de risque trouvés.
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I11. Résultats et comparaison Etude USER/ Etude INTERSTROKE

A. Description et résultats Etude USER

Les caractéristiques de la population étudiée sont présentées dans les tableaux 1 et 2 :

Caractéristique % /moy
Age (56- 75 ans) 22,2
Age (75- 90 ans) 77,8
Hommes 66,6
1 facteur de risque 14,8
2 ou plusieurs facteurs de risque 77,7

Tableau 1. Caractéristiques de la population étudiée

L’échantillon est constitu¢ d’une majorit¢ des personnes agées, 77,8%, ont un age
supérieur a 75 ans. Tous les patients de 1’é¢tude USER ont au moins un facteur de risque d’AVC,

et 77,7% des patients ont plus de 2 facteurs de risque d’AVC.

Nous avons donc inclus 27 patients, avec une moyenne d’age de 78 ans. Il y a 24 patients
qui ont souffert d’'un AVC ischémique soit 88,9% de 1’échantillon et 3 patients, soit 11,1%, qui
ont souffert un AVC hémorragique. 19 patients sont hypertendus, 10 sont diabétiques, 7 sont
dyslipidémiques, 6 fumeurs, 7 patients obéses, 2 éthyliques chroniques, 8 ont des pathologies
cardiaques a type de cardiopathie emboligéne et 19 patients n’ont pas d’activité physique
réguliere. Il existe dans notre groupe de patients 11 sujets qui n’ont pas un suivi médical régulier,

et 2 patients qui n’ont pas d’antécédent significatif.
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Tableau 2. Caractéristiques sociodémographigues et données cliniques

N %/moy Ecart-type
Age (années) 27 79,7 8,6
<75ans 6 22,2
>75ans 21 77,8
Femme 9 33,3
AVC hémorragique 3 11,1
AVC ischémique 24 88,9
Patients sans antécédent 2 7,4
Patient sans suivi 11 40,7
Valeur du cholestérol 27 2,1 0,8

total avant AVC

Nous avons identifié et analysé pour chacun patient de 1’échantillon faisant partie de
I’étude USER, les facteurs de risque retrouvés dans I’étude INTERSTROKE.

Différents tableaux illustrent le suivi de certains facteurs de risque (HTA, diabéte et
dyslipidémie).

Certains patients ont eu un suivi clinique (valeurs tensionnelles) et biologique régulier
(hémoglobine glyquée, valeurs du cholestérol total, fractions lipidiques et valeurs des
triglycérides), mais chez une partie des patients nous avons pas retrouve, dans le dossier médical,

toutes les informations nécéssaires a la réalisation des graphiques de suivi.
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Patient No 1
Me M.S., 90 ans
Facteurs de risque identifiés : HTA , diabete, TACFA.

Suivi tensionnel et glycémique régulier, sédentarité, bonne observance thérapeutique.

Survenue de I’AVC : AVC ischémique en 2003 (83 ans).

TAS/TAD

OTAS BTAD O

Fig. 1 Valeurs tensionnelles de Me M .S. patiente sous traitement diurétique (spironolactone/

furosémide) pas de modification thérapeutique de 2001 a 2003

Patient No 2
Me M .S., 89 ans
Facteurs de risque identifiés: HTA, TACFA, dépression.
Suivi tensionnel régulier, sédentarité, bonne observance thérapeutique.

Survenue de I’AVC : AVC hémorragique 2007 (86 ans).
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Fig. 2 Valeurs tensionnelles de Me M.S., patiente sous béta bloquant (metoprolol), IEC (quinapril),
rilménidine et diurétique (furosémide);rajout candesartan 16 mg en 2001 et rilménidine en 2002; le

furosémide est augmenté de 40 mg a 60 mg en 2006.

Patient No 3
Mr. A.T., 65 ans
Facteurs de risque identifiés : éthylisme chronique, obésité.
Survenue de I’AVC : AVC ischémique en 2001 (56 ans).
HTA découverte dans les suites de I’AVC, traitement instauré par IEC.

Patient No 4
Mr. J.M., 89 ans
Facteurs de risque identifiés : TACFA.
Bonne observance thérapeutique.

Survenue de I’AVC: AVC ischémique en 2003 (84 ans).

Patient No 5
Mr. L.J., 84 ans
Facteurs de risque identifiés : HTA.
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Mauvaise observance thérapeutique, sédentarité.

Survenue de I’AVC: AVC ischémique en 2007 (81 ans).

Patient No 6
Me C.Y., 85 ans
Facteurs de risque identifiés : HTA, dyslipidémie.
Mauvaise observance thérapeutique, consultations au cabinet du médecin généraliste une a deux
fois par an, activité physique régulic¢re, IMC inférieur a 23.

Survenue de ’AVC : AVC ischémique en 2010.

TAS/TAD

OTAS BTAD O

Fig. 3 Valeurs tensionnelles de Me C.Y.

Des multiples changements thérapeutiques ont eu lieu. On démarre avec une
monothérapie par IEC, perindopril 4 mg en 2003 auquel on associe un inhibiteur calcique a dose
minime en 2004 , lercanidipine 5 mg ; on passe ensuite a une association ARA 2/ HCTZ et on
augmente la posologie de I’inhibiteur calcique, vu les valeurs tensionnelles toujours élevées

(2005). Stabilisation de la TA avec une triple thérapie et survenue de ’AVC en 2010 ;
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En ce qui concerne la dyslipidémie on trouve des valeurs élevées du cholestérol total et
des triglycérides, (Ch total= 2, 60 g/l, Tgly = 1,83 g/l) en 2007. Me C.Y. est traitée par
fénofibrate 160 mg avec une légere baisse des valeurs retrouvée en 2010 (Ch total= 2,03 g/l, Tgly
= 1,55 g/).

Patient No 7
Mr. T.F. , 64 ans
Facteurs de risque identifiés : HTA , diabéte, dyslipidémie.
Suivi tensionnel et glycémique régulier, bonne observance thérapeutique, obésité, stress
émotionnel.

Survenue de I’AVC : AVC ischémique en 2008 (62 ans).
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Fig. 5 Valeurs tensionnelles de Mr T.F., traitement débuté par IEC en monothérapie en dose
minime, puis rajout d’un béta bloquant et d’un inhibiteur calcique, en augmentant aussi la dose d'IEC,

tenant compte des cibles des valeurs tensionnelles chez le patient diabétique.
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Fig. 6 Valeurs du cholestérol total (Ch tot) et des triglycérides (Tgly) de Mr T.F ., mis sous
fluvastatine 80 mg depuis 2006

Fig. 7 Valeurs de I'Hb glyquée de Mr T.F. sous ADO, glimepiride 2 mg, puis glimepiride 4 mg et

metformine 850 mg x 2

Patient No 8
Mr. V.C., 68 ans
Facteurs de risque identifiés : HTA, diabéte.
Suivi tensionnel et glycémique régulier, bonne observance thérapeutique, stress émotionnel.

Survenue de I’AVC : AVC ischémique en 2009 (67 ans).
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Fig. 8 Valeurs du Ch tot et des Tgly du Mr V.C. , sous traitement par pravastatine depuis 2007

Fig. 9 Valeur de I'Hb gliquée de Mr V.C. sous traitement par ADO, gliclazide Im 30 mg puis, rajout
metformine 700 x2 /j

Patient No 9
Mr W.C., 57 ans
Facteurs de risque identifiés : HTA, diabéte.

Suivi régulier tensionnel et glycémique, patient hypertendu depuis 2006, bonne observance

thérapeutique.

Survenue de ’AVC : AVC ischémique en 2008 (56 ans).
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Fig. 10 Valeurs de I'Hb gliquée de Mr W.J.C suivi pour son diabéte depuis 2001, traité par des

ADO , puis passage a l'insulinothérapie en 2006

Patient No 10
Mr. C.J., 82 ans
Facteurs de risque identifiés : HTA, diabéete.
Mauvaise observance thérapeutique, sédentarité.

Survenue de I’AVC : AVC ischémique en 2007 (79 ans).

Fig. 11 Valeurs de I'Hb gliquée de Mr C.J., sous traitement par metformine 850 mg x 2 remplacée

par metformine 500 mg en 2006
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Patient No 11
Mr. M.A., 81 ans
Facteurs de risque identifiés : HTA , diabete.

Suivi tensionnel et glycémique régulier depuis 1998, bonne observance thérapeutique,

sédentarité.

Survenue de I’AVC : AVC ischémique en 2002 (73 ans).

OTAS BTAD O

Fig. 12 Valeurs tensionnelles de Mr M.A., patient sous candesartan 8 mg, jusqu'en 2002, puis

passage au candesartan 16 mg

B Ch tot
OTgly

2000 2001 2002

Fig. 13 Valeurs du Ch tot et des TGly de Mr M.A. , patient sous pravastatine depuis 2001
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Fig. 14 Valeurs de I'Hb Alc, passage de metformine 850 mg x2 a metformine 1000 mg x 3

Patient No 12
Me M.Y., 74 ans
Facteurs de risque identifiés : dyslipidémie, tabagisme actif, sédentarité, obésité, syndrome anxio
dépressif.
Suivi médical régulier, découverte d’une HTA suite a ’AVC.

Survenue de I’AVC : AVC ischémique en 2002 (66 ans).

O Ch tot
OTgly
O

2000 2001 2002

Fig. 15 Valeurs du Ch tot et des TGly de Me M.Y. , pas de traitement hypolipémiant avant I'AVC
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Patient No 13
Me B.F. , 82 ans
Facteurs de risque identifiés : HTA, diabete, TACFA, obésité, sédentarité.
Suivi tensionnel et glycémique régulier, bonne observance thérapeutique.

Survenue de I’AVC : AVC ischémique en 2008 (80 ans).

OTAS BTAD O

Fig. 16 Valeurs tensionnelles de Me B.F., patiente sous IEC, posologie augmentée progressivement, puis

rajout d’'un inhibiteur calcique, d’'un alpha bloquant et d’un diurétique entre 2004 et 2006

E Ch tot
B Tgly

2003 2004 2005 2006 2007

Fig. 17 Valeurs du Ch tot et des Tgly de Me B.F., sans traitement hypocholestérolemiant
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Fig. 18 Valeurs de I'Hb glyquée de Me B.F. , patiente sous metformine 1000 mg 3x et glimépiride
2 mg puis passage a glimépiride 4 mg

Patient No 14
Me P.R., 76 ans
Facteurs de risque identifiés : HTA.
Suivi tensionnel régulier, bonne observance thérapeutique.

Survenue de I’AVC : AVC ischémique en 2006 (72 ans).

TAS/TAD

|ITAS EBTAD O |

Fig. 19 Valeurs tensionnelles de Me P.R., patiente sous traitement par inhibiteur calcique en

monothérapie

67



Patient No 15
Mr P.A., 70 ans
Facteurs de risque identifiés : HTA, diabéte, dyslipidémie, tabagisme actif.
Surveillance tensionnelle et glycémique régulicre, bonne observance thérapeutique.

Survenue de I’AVC : AVC hémorragique en 2005 (65 ans).

TAS/TAD

|ITAS ETAD O |

Fig. 20 Valeurs tensionnelles de Mr P.A., qui bénéficie d’un traitement antihypertenseur par ARA2

et inhibiteur calcique, augmentés progressivement jusqu'au doses maximales.

B Ch tot
O Tgly
O

2000 2001 2002 2003 2004

Fig. 21 Valeurs du Ch tot et des TGly, de Mr P.A. ,traité par fluvastatine 20 mg jusqu’en 2001 puis
augmentation des doses a 40 mg en 2002 et a 80 mg en 2004
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Patient No 16
Mr P.S., 86 ans
Facteurs de risque identifiés : HTA, dyslipidémie.
Surveillance tensionnelle réguliére, bonne observance thérapeutique, sédentarité.

Survenue de ’AVC : AVC en 2006 (82 ans).

OTAS BTAD O

Fig. 22 Valeurs tensionnelles Mr P.S., traité par un ARA2, puis association d’un diurétique en

2002, puis rajout d’'un inhibiteur calcique en 2004

E Ch tot
O Tgly
(]

2001 2002 2003 2004 2005

Fig. 23 Valeurs du Ch total et des Tgly de Mr P.S., patient traité par fénofibrate, traitement
introduit en 2001
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Patient No 17
Mr E.M. , 75 ans
Facteurs de risque identifiés : HTA, diabéte, tabagisme actif, troubles du rythme cardiaque
paroxystiques, obésité.
Suivi tensionnel et glycémique régulier, bonne observance thérapeutique, sédentarité, syndrome
dépressif.

Survenue de I’AVC : AVC ischémique en 2006 (71 ans).

TAS/TAD

OTAS BTAD O

Fig. 24 Valeurs tensionnelles de Mr E.M., patient sous béta bloquant depuis 2000, introduction

d’un inhibiteur calcique en 2003, avec augmentation de la posologie de ce dernier en 2004.
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O Ch total

2002 2004 2005 2006

Fig. 25 Valeurs du Ch tot de Mr E.M. patient sous rosuvastatine 10 mg jusqu’en 2005, puis

passage a rosuvastatine 20 mg en 2005.

Patient No 18
Me R.G. , 88 ans
Facteurs de risque identifiés : HTA , TACFA.
Suivi médical régulier, bonne observance thérapeutique.

Survenue de I’AVC : AVC ischémique en 2006 (84 ans).

|ITAS ETAD O |

Fig. 26 Valeurs tensionnelles Me R.G. patiente sous HCTZ 5 mg. Augmentation de la posologie a

10 mg en 2003.
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Patient No 19
Mr S.P. 86 ans
Facteurs de risque identifiés: HTA, TACFA.
Surveillance tensionnelle réguliére, bonne observance thérapeutique.

Survenue de I’AVC: AVC ischémique en 2002 (78 ans).

OTAS BTAD O

Fig. 27 Valeurs tensionnelles de Mr S.P. suivi pour HTA depuis 2000, traité par inhibiteur calcique
depuis 2001.

Patient No 20
Me D.V., 86 ans
Facteur de risque identifié : sédentarité.
Suivi médical régulier.
Découverte d’une HTA suite a I’AVC ischémique en 2001, a 77 ans, traitement débuté par

inhibiteur calcique.

Patient No 21
Mr D.C., 88 ans
Facteurs de risque identifiés: tabagisme actif, troubles du rythme cardiaque paroxystiques.
Pas de suivi médical adapté, découverte d’'une HTA post AVC.
Survenue de I’AVC : AVC ischémique en 2006 (84 ans).
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Patient No 22
Mr A N ., 84 ans
Facteur de risque identifié: HTA.
Suivi tensionnel régulier, sédentarité.

Survenue de I’AVC: AVC hémorragique en 2002 (76 ans).

-I TAS BTAD

Fig. 28 Valeurs tensionnelles de Mr A.N., patient traité par un diurétique de 2000 a 2002.

Patient No 23
Mr B.F., 79 ans

Facteurs de risque identifiés : diabéte, obésité, tabagisme actif, syndrome dépressif, stress

émotionnel.

Suivi tensionnel et glycémique régulier, bonne observance thérapeutique.

Survenue de I’AVC : AVC ischémique en 2008 (77 ans).
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Fig. 29 Valeurs tensionnelles de Mr B.F. , patient traité par monothérapie, IEC, périndopril 4mg.
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Fig. 30 Valeurs du Ch total, des TGly et des fractions lipidiques de Mr B.F. , patient sans

traitement hypolipémiant
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Fig. 31 Valeurs de I'Hb gliquée de Mr B.F. , patient sous ADO Metformine 850 mg 2x et Gliclazide

Ip 30 mg 2/j, puis passage a Glucophage 1000 mg x2 ; insulinothérapie instaurée dans les suites de I'’AVC.

Patient No 24
Mr A.A., 85 ans
Facteurs de risque identifiés : HTA, dyslipidémie.
Suivi tensionnel régulier, traité par béta bloquant et diurétique, bonne observance thérapeutique,

sédentarité.

Survenue de I’AVC: AVC ischémique en 2002 (77 ans).

TAS/TAD

_. TAS BTAD O

Fig. 32 Valeurs tensionnelles du Mr A. A., patient traité par un béta bloquant et un diurétique a
faible dose depuis 1978.
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Fig. 33 Valeurs du Ch total, des fractions du cholestérol et des TGly de Mr A.A.; introduction d’'un

traitement hypolipémiant par atorvastatine suite a I'AVC ischémique

Patient No 25
Me L.G., 82 ans
Facteurs de risque identifiés : HTA, dyslipidémie.
Surveillance tensionnelle et biologique réguliére, bonne observance thérapeutique, sédentarité.

Survenue de I’AVC : AVC ischémique en 2002 (74 ans).

B TAS BTAD

Fig. 34 Valeurs tensionnelles de Me L.G., patiente traitée par un béta bloquant a faible dose

initialement, puis une bithérapie a été instaurée en rajoutant Ibesartan 150 mg en 2001.
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Fig. 35 Valeurs du Ch total, ses fractions, et des TGly de Me L.G. , patiente sous traitement

hypolipémiant par simvastatine et fénofibrate depuis 2000.

Patient No 26
Mr.T.G. , 80 ans
Facteurs de risque identifiés: éthylisme chronique.

Pas de suivi médical, sédentarité, syndrome anxio-dépressif.

Survenue de ’AVC: AVC ischémique en 2008 (78 ans).

Patient No 27
Me L.C., 78 ans
Facteurs de risque identifiés: tabagisme actif, obésité.
Pas de suivi médical, sédentarité.

Survenue de I’AVC : AVC ischémique en 2009 (77 ans).

Nous avons comparé les résultats obtenus dans notre échantillon avec ceux de 1’étude
INTERSTROKE en ce qui concerne la prévalence des facteurs de risque étudiés : antécédents
d’HTA et valeurs tensionnelles supérieures a 160/90mm Hg, tabagisme actif, obésité, sédentarité,
diabéte, éthylisme chronique, facteurs psycho-sociaux : stress et dépression, TACFA, et

dyslipidémie.
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Etant donné le faible échantillon de 1’étude USER les résultats retrouvés reflétent plutot

la fréquence des facteurs de risque alors que les résultats de I’étude INTERSTROKE sont la

preuve de la puissance de ces facteurs de risque. Le tableau 3 présente ces résultats comparatifs,

et le diagramme ci-dessous représente la répartition et la fréquence des facteurs de risque

retrouvés dans 1’étude USER.

Sédentarité
70,35%

Tr du rythme /

29,62%
Ethylisme

7,40%  Opésité :
25 920 Tabagisme
' 22,22%

Diagramme 1. Répartition et prévalence des facteurs de risque de I’AVC dans I'étude USER

HTA
70,37%

Diabéte
37,03%

Dyslipidémie
25,92%
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Tableau 3. Prévalence des facteurs de risque d’ AVC chez les
sujets de I'étude USER Lorraine et de I'étude Interstroke

étude USER étude Interstroke

N %/moy Rang N %/moy
HTA
(antécédent) 19 70,4 1~2 1676 55,8
Sédentarité 15 55,6 2~11 238 7,9
Diabeéte 10 37 3~8 563 18,7
TA>160/90 9 33,3 4~1 2101 70
TACFA 8 29,6 5~10 349 11,6
Dyslipidémie 7 25,9 6~6 990 33
Tabagisme
actif 6 22,2 7~4 1075 35,8
Stress 6 22,2 7~7 589 19,6
Patients
sans suivi 5 18,5 8
Obésité 4 14,8 9~5 1034 34,4
Dépression 3 11,1 10~7 589 19,6
Sténose 2 7,4 11
carotidienne
Patients 2 7,4 11
sans
antécédent
EthyI|§me 7 7.4 11~9 475 15,8
chronique
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Dans 1I’échantillon de 27 patients (de I’étude USER), on constate que le plus fréquent
facteur de risque retrouvé est 'HTA. Placé en premier rang, cet antécédent est présent chez 19
patients, (soit 70,4% des cas), dont 13 hommes. 16 patients ont souffert d’'un AVC ischémique et
3 d’un AVC de type hémorragique. Il existe dans notre échantillon un seul patient avec comme
seul facteur de risque I’HTA, et qui a présenté un AVC ischémique, tous les patients restants ont
eu plusieurs facteurs de risque d’AVC associés a I’ HTA.

En 2° rang est placée la sédentarité. Le manque d’activité physique réguliére est observée
chez 15 patients (soit 55,6% des cas), dont 10 de sexe masculin. Deux patients présentant un
manque d’activité physique ont également comme facteur de risque 1’obésité qui occupe la 9°
place dans notre classement.

Le diabéte, est le 3° facteur de risque le plus fréquent retrouvé chez 10 patients (soit 37%
des cas), dont 3 femmes qui présentent également une obésité, et 7 hommes, dont 2 obéses. 4
patients ont en plus du diabéte et de 1’obésité une activité sédentaire. Un patient diabétique a
présenté une hémorragie cérébrale et les 9 restant ont souffert d’un accident ischémique.

La 4° place est occupée par les patients qui ont présenté des valeurs élevées de la PA au
moment de I’AVC ou en post AVC. Il s’agit de 9 patients (soit 33,3% des cas). Pour 7 d’entre
eux I’HTA représentait I’antécédent principal, et ils avaient des PA équilibrées par un traitement
antihypertenseur, et 2 patients, n’avaient pas de suivi médical régulier. Un traitement
antihypertenseur a été instauré suite a I’AVC pour ces 2 derniers.

Les troubles du rythme supraventriculaires ont provoqué des AVC chez 8§ patients de
I’échantillon, soit 29,6% des cas. 7 patients étaient également hypertendus. L’accident vasculaire
produit était ischémique dans 7 cas et hémorragique dans 1 seul cas.

Avec un nombre de 7 patients, soit 25,9 % des cas, le facteur de risque situé en 6° rang est
la dyslipidémie. Elle est associée avec le diabete dans 2 cas, avec la sédentarité et I’obésité dans 3
cas et avec 1’éthylisme chronique chez un seul patient de 1’é¢tude USER.

Le tabagisme actif occupe la 7° place en tant que facteur de risque fréquent, en méme
temps que le stress psychologique. Il existe dans notre échantillon 6 personnes, 5 hommes et 1
femmes, soit 22,2% qui sont fumeurs actifs et qui présentent un état de stress psychologique
nécessitant une thérapie.

Le facteur de risque le moins fréquent dans 1’échantillon de 1’étude USER est I’é¢thylisme

chronique, retrouvé chez 2 patients, de sexe masculin, qui ont souffert un AVC ischémique. Chez
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un de ces 2 patients nous avons retrouvé des valeurs élevées de la PA, et une obésité a été
objectivé également. Les 2 patients n’avaient pas de suivi médical régulier.

En plus des facteurs de risque ¢tudiés dans I’étude INTERSTROKE, nous avons classé en
8° rang les patients n’ayant pas eu de suivi médical, et le rang 11 est occupé par les patients qui
présentent une sténose carotidienne et les patients qui n’avaient pas d’antécédents particuliers

avant I’apparition de I’événement vasculo- cérébral.

B. Description et résultats Etude INTERSTROKE

Etude internationale, multi-centrique, cas témoin, désignée pour établir I’association des
facteurs de risque traditionnels et émergeants a I’AVC dans les pays avec revenu bas, moyen et
haut. L’¢tude présente les résultats des 3000 cas et 3000 témoins de 22 pays, démontrant qu’une
¢tude cas témoin internationale est réalisable pour I’AVC , et fournit des résultats de I’importance
des facteurs de risque communs.

Données de base: La contribution des facteurs de risque variés relatifs a ’AVC est
inconnue, spécialement dans les pays avec des revenus réduits et moyens. L’étude a eu comme but
d’établir I’association des facteurs de risque connus et émergeants a ’AVC , et d’explorer les
différences entre les facteurs de risque pour I’AVC et I’infarctus du myocarde.

Constatations : dans les premiers 3000 cas (n=2337, 78%, avec AVC ischémique et n=663,
22% avec AVC hémorragique ) et 3000 contrdles, les facteurs de risque significatifs pour tous les
AVC ont été : les antécédents d’hypertension artérielle, le tabagisme actif, le rapport taille-hanches,
le «diet risk score » équivalent au score de risque du régime diététique, 1’activité physique
réguliére, le diabéte, 1’éthylisme chronique, le stress psychologique, et la dépression, les causes
cardiaques, et le dosage des apolipoprotéines B et Al. Tous ces facteurs de risque ont été tous
significatifs pour I’AVC ischémique, tandis que 1’hypertension, le tabagisme actif, le rapport
taille-hanches, le régime alimentaire, et 1’éthylisme ont été des facteurs de risque significatifs
pour I’AVC hémorragique.

Les résultats suggerent que dix facteurs de risque sont associés a 90% du risque des AVC.
Les interventions visées qui réduisent la pression sanguine et le tabagisme, et promeuvent 1’activité

physique et une dicte saine, pourraient réduire substantiellement le fardeau de I’ AVC.
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Les 2 premiers rangs dans I’étude INTERSTROKE sont occupés par I’HTA, en tant
qu’antécédent de santé mais aussi en tant que nouvelle pathologie découverte lors de 1’épisode
vasculo-cérébral.

Le rang 3 dans I’étude INTERSTROKE est occupé par le ‘diet risk score’ équivalent au

score de risque du régime diététique non étudi¢ dans notre échantillon.

] Tr. du rythme
Ethylisme 11.60%
15,80%

HTA
55,80%
Obésité
34,40%

Sédentarité
7,90%
Diabéte

Tabagisme HET
35,80% Dyslipidémie
33%

Diagramme 2. Répartition et prévalence des facteurs de risque de I’AVC dans I'étude INTERSTROKE

L’¢état de fumeur actuel (vs jamais ou ancien) a été associé avec un risque €levé d’AVC,
qui a paru étre plus fort pour I’AVC hémorragique. Le risque d’AVC a augmenté avec le nombre
de cigarettes fumées par jour. On a enregistré un risque réduit associé¢ avec les ex-fumeurs en
comparaison avec ceux qui n’ont jamais fumé.

L’analyse des facteurs anthropométriques a démontré que I’index de masse corporelle n’a
pas été associé avec I’AVC. De I’autre part, le rapport taille - hanches a été associé avec le risque

accru de deux accidents cérébraux, et ischémiques et hémorragiques.
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Le score de risque du régime diététique a été associé avec une augmentation du risque de
tous les accidents vasculaires cérébraux, avec une association constante pour I’AVC
hémorragique.

Le risque ¢levé d’AVC a été associé avec: la consommation accrue de viande rouge, ou
des ceufs; la consommation accrue d’aliments frits, de pizzas.

L’activité physique régulicre a été associée au risqué réduit d’AVC (rang 11).

L’antécédent de diabéte a été associée au risque accru d’AVC surtout ischémique, mais
non pas a I’hémorragie intracérébrale.

L’éthylisme chronique avec une consommation d’alcool de 1 a 30 verres par mois a été
associé au risqué réduit d’AVC ischémique, alors que la consommation de plus de 30 verres par
mois ou la consommation d’alcool sans limite ont été associées au risque accru en comparaison
avec la non consommation d’alcool ou la consommation antérieure d’alcool. Pour ’AVC
hémorragique, le risque a augmenté avec la consommation d’alcool.

Le stress psychosocial a été associé au risque augmenté¢ de toutes sortes d’AVC. La
dépression a ¢été associée au risqué augmenté d’AVC ischémique, mais non pas d’hémorragie
intracérébrale.

La fibrillation auriculaire ¢était la source cardiaque la plus commune de
thromboembolisme dans les cas d’AVC ischémique (203, 9%), avec une variation régionale qui
prévale: 86 (23%) dans les pays a revenu élevé, 14 (13%) en Amérique du Sud, 16 (7%) en
Afrique, 41 (6%) en Inde, et 46 (5%) en Asie de sud-est. L étiologie cardiaque a €té associée au
risque ¢élevé d’AVC ischémique, mais non pas a I’hémorragie intracérébrale.

Des analyses biologiques ont été réalisées pour 4317 participants (72%; 2190 cas et 2127
controles). L hypercholestérolémie n’a pas été associée au risque d’ischémie cérébrale, et elle a
¢été associée au risque réduit d’hémorragie intracérébrale. Le taux ¢élevé de HDL cholestérol a été
associée au risque réduit d’ischémie cérébrale. Le taux élevé de LDL cholestérol n’a pas été
associée au risque réduit d’ischémie cérébrale, mais a été associée au risque réduit d’AVC
hémorragique. Le rapport entre le LDL cholestérol et le HDL cholestérol a été associé au risque
¢levé d’ischémie cérébrale et a un risque réduit d’hémorragie intracérébrale. Le rapport entre
ApoB et ApoAl a été un indice puissant pour I’ischémie cérébrale que le rapport entre le LDL

cholestérol et le HDL cholestérol.
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IV. DISCUSSION

Comparant les résultats obtenus sur notre échantillon avec les résultats de I’étude
INTERSTROKE nous constatons que le facteur de risque le plus fréquent pour les AVC, pour les
deux études, est ’HTA, (valeurs ¢€levées de la PA ou antécédent d’HTA), avec une prévalence de
55,8% pour les patients aux antécédents d’HTA , et de 70% pour les patients chez qui des valeurs
¢levées de la PA ont été rapportées au moment de ’AVC.

Dans 1’é¢tude INTERSTROKE les valeurs ¢levées de la PA >160/90 mm Hg ont
représenté le plus grand facteur de risque pour I’AVC, et le risque a été plus haut pour 1’accident
ischémique.

Les découvertes de 1’é¢tude INTERSTROKE ont montré que 1’hypertension était le plus
important facteur de risque pour tous les sous-types, et un facteur de risque plus puissant pour les
AVC hémorragiques que pour les AVC ischémiques et important surtout chez les personnes de
45 ans et plus jeunes. Toutefois, les résultats montrent que la tension artérielle est le facteur de
risque le plus important pour I’AVC, et plus important que d’autres facteurs de risque mesurés de
manicre objective (notamment, les lipides et le glucose). L’é¢tude USER retrouve également
I’antécédent d’HTA et les valeurs ¢€levées de la PA en premiere position dans le classement selon
la fréquence.

On a découvert une association dose-réponse pour le nombre de cigarettes fumés par
jour, qui a été plus marquée pour ’AVC ischémique que pour ’AVC hémorragique. Le
tabagisme a ¢été¢ un facteur de risque important dans toutes les régions et dans tous les sous-
groupes de patients. Retrouvé que chez 22,2% des patients de 1’étude USER le tabagisme actif est
moins fréquent signalé que dans 1’étude INTERSTROKE et il occupe la 7° place parmi les
facteurs de risque d’AVC. On a observé que le tabagisme sévré conférait peu de risque, mais
quand méme plus que chez les non fumeurs qui n’avaient jamais fumé. Le risque diminue
rapidement apres avoir cess€¢ de fumer, indiquant que ’arret du tabagisme est un composant
essentiel pour tout programme de prévention de I’AVC.

Dans le cadre des groupes d’aliments, la consommation de poisson et de fruits -
composants du régime Méditerranéen - a ét¢ associée a la plus grande réduction du risque. A la
différence de I’infarctus de myocarde, on n’a pas observé une association entre un moindre risque

i Sgumes; ce manque d’association a été suggéré aussi par

84



certaines études et doit étre exploré encore. En ce qui concerne la di¢te nous n’avons pas eu la
possibilité de recueillir des informations suffisantes pour pouvoir conclure sur la fréquence de ce
facteur de risque dans 1’¢tude USER, les dossiers de consultations ne possédant pas ce type
d’information.

La relation entre la consommation d’alcool et ’AVC semble complexe: nos données
suggerent que la consommation d’alcool est associée a un risque accru d’hémorragie
intracérébrale. Ces découvertes sont compatibles en grande partie avec les études
épidémiologiques antérieures. Les types d’alcool consommés pourraient €tre importants, et seront
analysés dans la phase 2 de INTERSTROKE quand les nombres augmentés de cas et de controles
auront étés accrus. La prévalence de I’éthylisme chronique est de 15,8% et elle est comparable
avec les résultats de I’étude USER ou ce facteur de risque occupe la 9° place, avec une fréquence
calculée de 7,4%. 2 de nos patients éthyliques ont souffert d’'un AVC ischémique.

L’étude INTERSTROKE apporte des informations importantes et nouvelles sur
’association des lipoprotéines et apolipoprotéines avec le risque d’AVC. Les résultats des études
épidémiologiques n’ont jamais clairement mis en évidence d’association entre le taux de
cholestérol et le nombre d” AVC ischémiques. De plus, en ce qui concerne I’AVC hémorragique,
quelques études ont observé une association inverse. Pour ce qui est de I’AVC ischémique,
aucune association n’a été observée entre celui-ci et cholestérol total ou LDL cholestérol, mais il
y a eu toutefois une corrélation forte entre le taux d’apolipoprotéines et le HDL.

Cette ¢tude apporte des évidences convaincantes que les apolipoprotéines sont associées
au risque d’AVC ischémique. Un résultat particuliérement marquant dans cette étude a été le fait
que la réduction du risque d’AVC ischémique associée a un taux croissant d'Apo Al et de HDL a
¢té bien plus important que I'augmentation du risque associée a un taux croissant d'Apo B ou de
LDL cholestérol; cette relation a été suggérée dans d’autres études précédentes, mais pas dans
une méta-analyse récente. D’autre coté, pour les AVC hémorragiques, le cholestérol total et le
LDL cholestérol ont été associés a une réduction du risque, déja mise en évidence dans d’autres
études, mais jusqu’ici peu comprise, que nous explorerons plus avant dans INTERSTROKE -
phase 2. Inversement, le HDL a été associé¢ a une augmentation du risque d’AVC hémorragique,
tandis que les apolipoprotéines n’ont pas du tout été associges.

Dans I’étude USER nous nous sommes fondés sur le dosage sérique du cholestérol total,

des triglycérides et, quand le suivi effectué par le médecin généraliste 1’a permis, sur le dosage
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sérique des fractions lipidiques du cholestérol (HDL et LDL) pour pouvoir calculer la fréquence
de la dyslipidémie dans notre échantillon. Les taux d’apo Al et apo B n’ont pas été étudiées chez
les patients du groupe USER. La prévalence de la dyslipidémie dans I’étude INTERSTROKE a
été de 33% valeur qui a permis de classer ce facteur de risque en 6° rang a la méme place que la
fréquence retrouvée par nous dans le groupe USER. 6 de nos patients dyslipidémiques ont eu un
AVC ischémique et un seul patient a eu un AVC hémorragique.

Nous avons pensé que les troubles cardiaques représenteraient une proportion plus grande
dans I’étiologie de ’AVC ischémique que celle qui a été observée. Bien que la fibrillation
auriculaire soit diagnostiquée dans plus d’une cinquieme de cas dans des régions a revenu élevé,
sa prévalence a été beaucoup plus réduite dans le Sud-est asiatique et I’Inde. Une limitation
¢vidente de 1’étude INTERSTROKE est représentée par la proportion faible de patients qui
suivent des investigations cardiaques. Par conséquent, nous ne pouvons pas faire des
commentaires sur la vraie proportion de patients avec une pathologie cardiaque asymptomatique.
Dans 1’étude USER les troubles du rythme cardiaque occupent le 5° rang comme fréquence, par
rapport au 10° rang occupé par le méme facteur de risque dans 1’étude INTERSTROKE. On a
constaté une différence importante entre le nombre d’AVC ischémiques et le nombre d’AVC
hémorragiques apparus chez le patients arythmiques du groupe USER : 7 AVC ischémiques/ 1
AVC hémorragique.

La phase 1 de I’¢tude INTERSTROKE est la plus grande étude cas témoins qui évalue
I’importance des facteurs de risque d’AVC, mais la dimension de ce présent échantillon pourrait
étre insuffisante pour apporter des informations stires sur I’importance de chaque facteur de
risque dans des différentes régions géographiques, groupes ethniques et sous-types d’AVC
définis d’une maniere valide. Dans la phase 2, 10 000 paires de cas témoins supplémentaires
seront inclus, qui seront suffisantes pour apporter des informations stires dans chaque région et
dans d’autres sous-groupes. De telles grandes dimensions des échantillons sont aussi nécessaires
pour établir la contribution indépendante de la génétique, qui est susceptible d’étre modeste, au
risque d’AVC. Ce qui est important c’est que la phase 1 a montré qu’un tel projet est faisable.

Pour conclure cette discussion, une grande étude épidémiologique internationale de
I’AVC qui exige une neuro-imagerie habituelle est faisable dans les pays a faible revenu et a

revenu intermédiaire. Nos résultats suggérent que dix facteurs simples de risque sont associés a
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90% des risques d’AVC ischémique et hémorragique dans le monde entier, résultat confirmé
avec notre étude malgré le faible échantillon.

Des interventions ciblées pour réduire I’hypertension et le tabagisme et promouvoir
I’activité physique et une alimentation saine pourraient réduire sensiblement le taux global des
AVC.

Les patients ayant déja connu un AVC ou un AIT ont de forts risques de récidives. Dans
I’étude longitudinale de Framingham, 10 ans apres la survenue de ’AVC ou de ’AIT seuls 35 %
des patients avaient survécu.

Bien que cette pathologie soit souvent considérée comme sans réel recours thérapeutique,
I’identification de facteurs de risque permet de mettre en place une stratégie de leur prise en
charge au moins en prévention secondaire.

Outre ’administration d’un traitement antiagrégant plaquettaires, le contrdle des facteurs
de risque et un bilan cardiaque soigneux pour détecter des sources cardio-emboliques potentielles

sont les points focaux de la prévention secondaire quelle que soit I’étiologie de I’ AVC.

La prévention des maladies cardio-vasculaires passe par la correction des facteurs de
risque et, notamment, par une prise en charge optimale de divers troubles métaboliques comme
'obésité, les dyslipidémies, le diabéte sucré et I'hypertension artérielle. Cette approche nécessite,
d'abord, le respect de mesures hygiéno-diététiques (régime alimentaire, activité¢ physique et arrét
du tabagisme) puis, en cas d'échec, le recours a des médicaments hypolipidémiants,
antidiabétiques et/ou anti-hypertenseurs. Hélas, les résultats tirés de nos études indiquent que
'observance thérapeutique des mesures non pharmacologiques et méme des prescriptions
médicamenteuses sont loin d'étre parfaites. Cette non-observance limite l'efficacité des stratégies
de prévention en cours et contribue a augmenter fortement le colt lié a ces pathologies
métaboliques et aux complications qu'elles engendrent.

Une personne atteinte et traitée pour une maladie chronique avec des médicaments est
susceptible de passer par plusieurs phases d’acceptation de sa maladie, de son traitement et de sa
propre prise en charge.

L’adhésion au traitement (opposition réfléchie, accord, assentiment) met en évidence la
motivation, le désir d’implication et de prise en charge de la personne en soins pour assumer et

vivre avec les traitements dans le milieu affectif, amical et professionnel. Elle est nécessaire pour
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I’observance aux traitements mais cette derni¢re peut se voir atténuée par de nombreux facteurs
internes et externes.

Ainsi, I’observance est un comportement selon lequel la personne prend son traitement
médicamenteux avec l’assiduité et la régularité optimales, selon les conditions prescrites et
expliquées par le médecin : suivi exact des modalités de prises médicamenteuses en termes de
dosage, de forme, de voie d’administration, de quantité par prise et par jour, respect des
intervalles entre les prises et des conditions spécifiques d’alimentation, de jeline, de boissons ou
de substances pouvant modifier la cinétique du traitement.

La thérapie anti hypertensive réduit l'incidence et la sévérit¢é des maladies
cardiovasculaires, mais le bénéfice de ce traitement, en pratique, est limité par la non observance
thérapeutique.

La présence de complications que nous avons retrouvée comme facteur prédictif de la
mauvaise observance témoigne, d'une part, du fait que la non observance a des conséquences
catastrophiques chez les hypertendus et les diabétiques, et d'autre part, que ceux-ci ont besoin
d'une éducation thérapeutique. En effet, nos patients font difficilement le rapport entre ces
pathologies souvent asymptomatique, et leurs complications.

L'observance thérapeutique étant mauvaise chez quelques uns de nos patients,
particulierement chez ceux qui présentent des complications, il importe d'insister sur I'éducation
thérapeutique, ce qui permettra de réduire 1'incidence de ces complications et les cofts liés a leur

prise en charge.
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V. CONCLUSIONS

L’AVC représente un défi en matiere de santé publique et en particulier dans la
population agée dont la représentativité va croissante. En réaction, la ministre de la santé et des
sports a décidé le lancement d’un plan d’actions AVC 2010-2014, en cours de rédaction.
L’objectif sera de mettre en place de véritables filieres AVC au sein de chaque territoire de sant¢,
allant de la prévention au retour a domicile.

La prise en charge des facteurs de risque cardio-vasculaires, au premier rang desquels se
trouve ’HTA, garde son intérét chez le sujet agé avec la particularité de la prise en compte d’un
risque iatrogénique important. L’étiologie cardio-embolique (ACFA), plus fréquente chez le sujet
agé et dont le pronostic est moins bon, tient une place importante dans la prévention primaire et
secondaire.

Les accidents vasculaires cérébraux ont un impact majeur en santé publique en termes de
mortalité ou de morbidité en raison des séquelles tant physiques que psychologiques qu’ils
peuvent susciter. Le vieillissement de la population observé dans les pays européens peut
s’accompagner d’une augmentation des maladies chroniques et la survenue d’'un AVC (dont
I’incidence augmente avec 1’age) risque de devenir encore plus fréquente.

Les résultats de I’¢tude INTERSTROKE ont montré que I’hypertension était le plus
important facteur de risque pour tous les sous-types d’AVC , et un facteur de risque plus puissant
pour les AVC hémorragiques que pour les AVC ischémiques et que la tension artérielle est un
facteur plus important que d’autres facteurs de risque mesurés de maniére objective (notamment,
les lipides et le glucose). Pour les patients de 1’étude USER, I’HTA a été aussi retrouvée en
premier lieu en tant que fréquence, suivie par la sédentarité et le diabéte, qui occupe une place
plus éloignée dans I’étude INTERSTROKE. L’antécédent de diabéte a été associée au risque
¢levé d’AVC surtout ischémique, mais pas a I’hémorragie cérébrale, le risque d’AVC
hémorragique a augmenté également avec la consommation d’alcool.

On a observé que le sevrage tabagique diminuait beaucoup le risque d’AVC, et que I’arret
du tabac est un composant essentiel pour tout programme de prévention de I’AVC.

On a enregistré une association compatible entre le manque d’activité physique et le

risque d’AVC ischémique et hémorragique. La sédentarité est un facteur de risque moins

89



important pour les AVC, mais dans notre échantillon USER elle a été retrouvée en 2° place

comme fréquence.

Nous avons donc identifi¢ dix facteurs de risque simples associés a 90% des risques
d’AVC ischémique et hémorragique aussi bien en Lorraine (étude USER) qu’au plan
international (¢tude INTERSTROKE). Des interventions ciblées pour réduire 1I’hypertension et le
tabagisme et promouvoir [’activit¢ physique et une alimentation saine pourraient réduire

sensiblement la prévalence de cette grave pathologie.
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Résumé

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC), quelles que soient leurs étiologies, représentent la premicre
cause de handicap chez 1’adulte, et la troisiéme cause de mortalité et c’est pour cette raison que leur
prévention primaire joue un réle primordial et reste toujours d’actualité.

Les facteurs de risque des AVC sont a ce jour assez bien recensés ; il est actuellement possible d’influer
avec efficacité sur la plupart d’entre eux, dans le cadre d’une prévention primaire; ce type de prévention
semble effectivement fondamental dans une politique de santé publique.

Ce travail est fondé sur une étude retrospective des AVC sur une période de 10 ans, entre les années 2000 et
2010 dans une unité de soins, d’enseignement et de recherche (USER) de Lorraine. Un échantillon de 27
patients a été sélectionné pour la réalisation de cette étude, patients recrutés chez 4 médecins généralistes.
Les résultats de I’étude étaient ensuite comparés a 1’étude INTERSTROKE étude réalisée sur 3000 patients,
qui identifie les 10 principaux facteurs de risque d’AVC : les antécédents d’hypertension artérielle, le
tabagisme actif, le rapport taille-hanches, le «diet risk score » équivalent au score de risque du régime
diététique, Dactivité physique réguliere, le diabéte, I’éthylisme chronique, le stress psychologique, et la
dépression, les causes cardiaques, et le dosage des apolipoprotéines B et Al.

Le bénéfice escompté de ce travail est ’amélioration des pratiques par 1’optimisation du repérage des
facteurs de risque de I’AVC, de leur prévention et de leur prise en charge, sans oublier I’importante

démarche d’éducation thérapeutique inhérente a ces facteurs de risque.

“Identification and prevalence of risk factors of stroke, in general medicine: a retrospective inquiry in
a medicine unit of health care, medical education and research, in the region of Lorraine, from 2000

to 2010, and comparison with the Interstroke study”
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