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Epidémiologie des accidents vasculaires
cérébraux : son impact dans la pratique
médicale

M. Lemesle-Martin, 1. Benatru, O. Rouaud, F. Contegal, C. Maugras, A. Fromont,
T. Moreau, M. Giroud

La neuroépidémiologie bénéficie de I’extraordinaire développement de I’épidémiologie des accidents
vasculaires cérébraux (AVC), maladie tracante par excellence, depuis les premiers résultats de
Framingham. Le développement de quelques registres de population sur les AVC a permis de mieux
connditre leurs données d’épidémiologies descriptives et leur évolution dans le temps et dans I'espace, et
d’identifier ainsi une baisse de l'incidence des AVC d’est en ouest et du nord au sud de I’Europe, et une
baisse réguliére de I'incidence en général ainsi que de la mortalité avec le temps. L’arrivée du scanner et
de l'imagerie par résonance magnétique, de I'imagerie vasculaire et cardiague comme outils
diagnostiques a permis de mieux identifier les facteurs de risque des AVC selon le mécanisme (hématome
ou infarctus cérébral), et selon les sous-types d’infarctus cérébral que sont les infarctus cérébraux par
athérome des grosses arteres, par athérome des artérioles perforantes, d’origine cardioembolique et
d’origine indéterminée. L’hypertension artérielle apparait comme le premier facteur de risque des
infarctus cérébraux mais aussi des hématomes cérébraux, et de nouveaux facteurs de risque autonomes
ont été confirmés comme I’hypercholestérolémie et I’'hyperhomocystéinémie. Le dépistage et le traitement
précoces des facteurs de risque comme I’hypertension artérielle et I’utilisation d’antiagrégants
plaquettaires, dont I’efficacité dans la prévention des complications de I'athérome a été démontrée il y a
maintenant plus de 20 ans, expliquent le déclin réqulier de I'incidence des AVC, en particulier
hémorragiques, et réalisent un des grands progrés médicaux de ces 20 derniéres années. Le
developpement de thérapeutiques nouvelles dans le domaine de la prévention primaire et secondaire des
AVC, et de la phase aigué, est nécessaire pour améliorer le pronostic des AVC qui reste encore trop grave,
en particulier chez la femme.
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B Accident vasculaire cérébral :
un défi de santé publique

L’épidémiologie permet aux professionnels de santé de
connaitre le profil et le poids de chaque maladie, d'évaluer les
traitements et la qualité des soins, et elle apporte aux décideurs
un outil complémentaire pour établir et évaluer une politique
de sante. I1-4l

L’accident vasculaire cérébral (AVC) fait partie des grandes
priorités de santé publique car la connaissance des données
épidémiologiques validées, obtenues aux Etats-Unis, en Europe
et en France, a fait prendre conscience de l'ampleur de ce
probléme médical au méme titre que le cancer et que les
problémes cardiovasculaires.

Ainsi, en France, il y a plus d’AVC chaque année (150 000)
que d’infarctus du myocarde (130 000), et ’AVC représente une
des pathologies les plus nombreuses a étre admises dans les
services d’accueil des urgences, posant un véritable probleme
d’organisation hospitaliére.

Le premier intérét de I'épidémiologie des AVC est de démon-
trer que I’AVC est la premiére cause de handicap acquis de
I’adulte avec son colit socio-économique élevé, la deuxieme
cause de démence apres la maladie d’Alzheimer et la troisiéme
cause de mortalité. Ainsi, I'épidémiologie des AVC a permis de
reconnaitre ’AVC comme un probléme majeur de santé publi-
que, nécessitant une réorganisation des structures hospitalieres
pour améliorer leur prise en charge, réorganisation soutenue par
la Circulaire ministérielle n° 517 du 3/11/2003 favorisant la
mise en place d'une prise en charge des AVC la plus efficace
possible regroupée au sein d’une Unité de soins intensifs
neurovasculaires, permettant elle-méme 1'usage de la fibrinolyse
par activateur tissulaire du plasminogene.

Le deuxieme intérét de 1'épidémiologie des AVC est d’avoir
montré l'efficacité de la prévention primaire et secondaire avec la
généralisation, depuis plus de 20 ans maintenant, du dépistage et
du traitement précoces de l'hypertension artérielle (HTA) et de
l'utilisation trés répandue des antiagrégants a l'origine de la baisse
des taux d’'incidence globale des AVC. La baisse des taux de
mortalité est facilement observée par les études épidémiologiques,
du moins dans les pays industrialisés, et elle est la conséquence
d'une meilleure prévention primaire et secondaire des AVC, et d'une
meilleure prise en charge en phase aigué. Il s'agit d'un des grands
progrés thérapeutiques des 20 derniéres années. 125!

Le troisieme intérét de 1’épidémiologie des AVC est de
permettre d’appréhender les disparités de prise en charge
préventive et thérapeutique des AVC entre pays ou entre
continents. Il existe ainsi une initiative européenne avec
I’European Registries of Stroke (EROS) qui permet de comparer
les taux d’incidence et de mortalité et la consommation de
ressources entre 12 pays européens. !l

Le quatriéme intérét de 1'épidémiologie des AVC concerne le
domaine des essais thérapeutiques et de 1’évaluation des soins,
car 1’évaluation sur une population apporte des données
beaucoup plus objectives sur un large public que des évaluations
hospitaliéres sur des populations trop sélectionnées.

Enfin, le cinquieme intérét de I'épidémiologie en général, et
des AVC en particulier, est d’améliorer la formation médicale sur
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la base de données robustes, pérennes et comparatives entre
pays, et de servir de support a la recherche clinique.

Ainsi, I’AVC est sorti, grace aux professionnels de santé, de la
phase contemplative qui a perduré pendant des années par
manque de traitements efficaces, et il est entré, comme 1'infarc-
tus du myocarde il y a plusieurs années, dans une ére thérapeu-
tique interventionniste, avec une prévention primaire et
secondaire efficaces, et une prise en charge en phase aigué a
considérer comme une urgence médicale.

B Méthodologie

Les études épidémiologiques se heurtent a plusieurs difficultés
de fond.

Probleme de la définition des accidents
vasculaires cérébraux

Méme longtemps aprés l'avenement du scanner, de nom-
breuses études épidémiologiques n’ont défini les AVC que sur
des données cliniques proposées par I'Organisation mondiale de
la santé en 1978, 6! c’est-a-dire un déficit brutal d’'une fonction
cérébrale focale sans autre cause apparente qu'une cause
vasculaire. L'atteinte de la fonction cérébrale peut étre globale
(coma, hémorragie méningée). Les symptomes doivent durer
plus de 24 heures. L'évolution peut se faire vers la mort ou vers
la régression totale, partielle ou incomplete des déficits fonc-
tionnels. Une telle définition, reposant sur des critéres trées
fragiles, explique les erreurs qui ont pu étre écrites au sujet de
I'épidémiologie des AVC (inclusion de tumeurs, d’hématomes
sous-duraux). Seul 'avenement du scanner a permis d’avoir un
recensement spécifique des AVC. 12 3, 71

Probleme de la définition des mécanismes
des accidents vasculaires cérébraux

Les AVC sont déterminés par deux meécanismes: d'une part
les infarctus cérébraux dont l'athérothrombose représente la
premiere cause (80 % des cas) tandis que les causes cardioem-
boliques en représentent 20 %, et d’autre part les hématomes
cérébraux, complication inconnue dans le myocarde et dont la
premiere cause est I'HTA (90 % des cas).

Ainsi, la premiere difficulté de 'épidémiologie des AVC, par
rapport a l'infarctus du myocarde, est la coexistence de deux
meécanismes opposés sur le plan sémiologique, pronostique et
thérapeutique.

Probléeme de la définition des sous-types
d’infarctus cérébral

La pratique qui entoure la prise en charge des AVC nous a
appris que les infarctus cérébraux étaient extrémement hétéro-
genes et regroupaient des maladies d’origine, de symptomatolo-
gie et d’évolution tres différentes.

Plusieurs classifications des sous-types d’infarctus cérébral
sont actuellement utilisées et les deux classifications couram-
ment utilisées sont celle d'Oxford ¥l et la classification
« TOAST » (trial of org 10172 in acute stroke treatment). 1°!

La classification d’Oxford 18! est une définition anatomique en
quatre groupes :

e infarctus cérébral partiel (PACI);

e infarctus cérébral total (TACI) ;

e infarctus cérébral lacunaire (LACI) ;
e infarctus cérébral postérieur (PACI).

Cette classification présente l'inconvénient de ne pas tenir
compte des facteurs étiologiques qui sous-tendent le pronostic.

Actuellement, la classification « TOAST » [°I prend le pas sur
la précédente car elle inclut les données étiologiques dans les
sous-types d’infarctus cérébral, ce qui explique la bonne
correlation de cette classification avec 1’évolution. Cette
classification reconnait plusieurs sous-types d’infarctus cérébral :
e infarctus cérébral par athérosclérose des gros troncs artériels ;
e infarctus cérébral par athérome des artérioles perforantes de

petit calibre ;
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e infarctus cérébral cardioemboliques ;

e infarctus cérébral d’autre origine (dissection, polyglobulie,
hypoglycémie) ;

e infarctus cérébral d’origine inconnue.

Le premier registre de population a avoir utilisé la classifica-
tion « TOAST » fut celui d’Erlangen en Allemagne. 19!

Quant aux AVC d’origine veineuse, bien que rares, ils sont
tres différents des AVC artériels et mériteraient d’étre recensés
au méme titre que les AVC artériels. En revanche, les accidents
ischémiques transitoires (AIT) ne font pas partie des évenements
recensés dans les registres d’AVC, car 1’AIT est considéré comme
un facteur de risque d’AVC.

H Outils épidémiologiques

La mesure des taux d’incidence, des taux de récidive et des
taux de mortalité nécessite une base de données continue,
spécifique et exhaustive.

L’outil approprié : les registres
des accidents vasculaires cérébraux
de population

Ce sont des registres basés sur une population définie géogra-
phiquement qui permettent non seulement de recenser chaque
année les patients atteints d'un AVC, mais surtout d’en suivre
de facon continue l’évolution. Afin de pouvoir répondre aux
objectifs recherchés, les registres de population pour les AVC
doivent présenter plusieurs critéres de qualité rappelés
brievement. 111!

Criteres de diagnostic standards

Outre les données cliniques, ils doivent de facon obligatoire
étre accompagnés d'un scanner pour confirmer le mécanisme
hémorragique ou ischémique, et identifier les sous-types
d’infarctus cérébraux. La généralisation de l'imagerie par
résonance magnétique (IRM) devrait affiner davantage le
diagnostic des sous-types d’infarctus cérébraux. De plus, certains
AIT peuvent présenter des images en IRM de nature ischémique
permettant de les classer en authentiques infarctus cérébraux
avec symptomatologie transitoire. L'imagerie permet d’éliminer
les mécanismes qui simulent un AVC : I’hématome sous-dural,
la tumeur.

Nécessité d'un recensement prospectif

Le recensement doit étre prospectif et se faire en direct afin
d’avoir une description précise de ’AVC. Un recueil standardisé
permet d’éviter des oublis de symptémes ou de cas.

Nécessité d'un recueil exhaustif

Plusieurs sources doivent étre mobilisées : I'ensemble des
meédecins généralistes, qui diagnostiquent a domicile certains
AVC rapidement régressifs ou partiels, tous les neurologues
(libéraux ou hospitaliers), les cardiologues et les angiologues,
qui voient en particulier de nombreux AVC rapidement régres-
sifs, les centres d’imagerie (scanner ou IRM), les gériatres, les
rééducateurs, sans oublier les pédiatres car I’AVC de l'enfant,
quoique rare, existe et releve de causes tres particuliéres. Ainsi,
c’est I'ensemble des professionnels de santé qui est concerné et
mobilisé par I'épidémiologie.

Enfin, 1'étude des certificats de déces permet de recueillir des
dossiers de mort subite a domicile ou de mort rapide a 1’hopital
avant scanner et pouvant relever d'un AVC.

C’est grace au regroupement de ces différentes sources qu'un
registre de population peut étre exhaustif, car il est important
de rappeler qu'entre 5 et 10 % des AVC ne sont pas pris en
charge a I'hopital. 112!

Cette donnée fondamentale souligne les limites des registres
purement hospitaliers basés uniquement sur les malades
artivant a 1’hépital. A 'opposé, les registres hospitaliers ont
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tendance a majorer la proportion des AVC du sujet jeune, des
AVC sévéres qui nécessitent une prise en charge tres technique
dans un milieu spécialisé. 7> 11, 12l

Recueil des accidents vasculaires cérébraux
incidents

Pour mesurer 'incidence réelle des AVC, il est nécessaire de
ne recueillir que les premiers AVC dans la vie du patient.

Les études qui ont considéré tous les AVC (de novo et
récurrents) survenant dans la période de temps étudiée risquent
d’amplifier 'incidence réelle, le handicap et la mortalité des
AVC.

Dénominateur clairement défini

Avoir une population regroupée, dans une ville, dans une
région, dans un pays, est nécessaire pour mesurer les taux
d’incidence, de récidives, de handicap et de mortalité par age,
par sexe, par caractéristique raciale ou sociale.

Une telle population permet d’éviter les biais des recueils par
service, des recueils d'un hopital ou des recueils reposant sur des
cohortes biaisées (enquéte sur des militaires). Une telle étude de
population permet de connaitre parfaitement les facteurs de
risque, les aspects cliniques qui peuvent échapper aux enregis-
trements purement hospitaliers, et elle permet d’avoir des
données sur I'évolution fonctionnelle et vitale les plus représen-
tatives possibles.

Nécessité d'un recueil et d'un suivi
sur une période suffisamment longue

Effectivement, il est nécessaire d’éviter les biais induits par
des périodes trop courtes dans lesquelles il pourrait survenir des
variations attendues (exhaustivité insuffisante au début d’un
recueil) et inattendues, non controlables, en particulier les
variations induites par les changements météorologiques.

De plus, pour connaitre I’évolution a long terme en termes de
récidive, de handicap, de mortalité, la période idéale doit étre
comprise entre 2 et 5 ans. 18 9 11, 12I Ce suivi, qui donne de la
force aux études épidémiologiques de population, permet de
connaitre 1’histoire naturelle de la maladie, et I'influence des
traitements et des prises en charge nouvelles, ce que ne peut pas
faire le programme de meédicalisation des systemes d’informa-
tion (PMSI).

Nécessité d'une présentation de résultats sous
forme de taux standardisés par age, par sexe,
par mécanisme et par sous-type

En particulier, il est utile d’exprimer les résultats par groupes
d’age de 5 ans sans oublier les ages extrémes car le risque d’AVC
augmente avec l'age.

Sources disponibles

Cinq sources sont disponibles :

e l'estimation faite par Hankey et Warlow 2 qui, aprés synthese
de l'ensemble des registres de population disponibles et
comparables dans le monde propose pour une population de
1 000 000 d’habitants la survenue chaque année de 1 800
AVC de novo, 500 AIT et 600 AVC récidivants ; mais il ne
s'agit que d'une estimation globale, générale, sans nuance, et
qui est le fruit d'une moyenne de données disponibles ;

e la revue de Feigin et al. |4l qui, a partir de données mondiales
disponibles, démontre ’existence de grandes disparités en
termes d’incidence et de mortalité ;

e le registre d’Oxford I3l, spécifique aux AVC et portant sur la
population de la ville, et qui est le premier registre a apporter
des données spécifiques depuis 1983 mais de facon disconti-
nue ;

e le registre de Dijon, 112! spécifique aux AVC, et qui porte sur
la population de la ville et de facon continue depuis 1985 ;

e le réseau européen des registres d’AVC. I 13|
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Tableau 1.
Taux d'incidences annuelles par age des accidents vasculaires cérébraux (17/100 000/an) (d'aprés Giroud et al. 1261).
Etude <35 ans 35-44 ans 45-54 ans 55-64 ans 65-74 ans 75-84 ans > 85 ans
Rochester 10 104 209 681 1113 1837
1980-1984
Soderhamn
1975-1978 15 49 92 218 893 1958 3047
1983-1986 8 48 89 315 912 2 341 3968
Tilburg 201 688 1609
1978-1980
Espoo-Kauniainen 13 38 121 241 647 1347
1978-1980
Auckland
1981-1982 7 42 97 205 491 1524 2421
1991-1992 41 81 240 637 1192 1790
Oxford 16 305 645 1546
1981-1982
Umbria 194 506 1227 2 378
1986-1988
Enkoping-Habo 7 74 203 656 1764 3542
1986-1988
Vallée d’Aoste 23 234 729 1642 3236
1989
Taiwan 26 122 482 689 1417
1986-1990
Warsaw 3 35 97 289 575 949 1793
1991-1992
Frederiksberg
1971-1990 16 271 492 1122 745
1990 21 306 702 1310 1 600
<40 ans 40-49 ans 50-59 ans 60-69 ans 70-79 ans > 80 ans
Shibata 16 71 206 672 1124 2323
1976-1978
Benghazi 15 172 292 348 457
1983-1984
< 35 ans 35-39 ans 41-44 ans 45-49 ans 50-54 ans 55-59 ans
Perth 0 0 0 112 87 175
1986-1990
Dijon 8 16 37 56 89 161
1985-1989
60-64 ans 65-69 ans 70-74 ans 75-79 ans 80-84 ans > 85
Perth 411 392 788 852 1139 1272
1986-1990 605 1435 2 390
Dijon 295 375 595 804 1104 1395
1985-1989

H Résultats : constats

Taux d’incidence des accidents vasculaires
cérébraux

Données anciennes

Le Tableau 1 apporte dans le détail les incidences des AVC de
novo par tranche d’age dans les différents registres de popula-
tion recensés dans le monde de 1975 a 1990, et sur des périodes
supérieures a 2 ans. Les résultats sont exprimés en nombre
d’AVC pour 100 000 habitants et par an.

Données récentes

La Figure 1 rapporte la répartition des taux d’incidence dans
le monde tandis que les Figures 2-5 rapportent les taux d’inci-
dence par mécanismes |4 10, 12-26],

Seule I'étude récente (2001) de Kolominsky-Rabas !0/ permet
de donner les taux d’incidence standardisés a la population
européenne, des sous-types d’infarctus cérébraux selon la
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classification TOAST (Tableau 2) qui est validée et applicable
facilement a la fois dans la prise en charge pratique des AVC et
dans les études épidémiologiques.

Variations des taux d’incidence
dans l'espace (Fig. 2, 3, 4, 5)

Le message qui ressort de ces données est qu'il y a un net
gradient d'incidence décroissant de I'est vers 'ouest de I'Europe,
avec une incidence d’AVC de 600 pour 100 000 habitants et par
an a Novosibirsk en Russie contre 210 AVC pour 100 000 habi-
tants et par an a Dijon.

L’origine de ces fluctuations géographiques repose avant tout
sur les facteurs environnementaux (alimentation, régime salé,
alcoolisme, tabagisme, accés a la prévention). A Avallon, région
rurale, nous avons constaté de facon significative un taux
d’AVC supérieur a celui de Dijon, région urbaine, avec un taux
d’hématomes cérébraux et d’'HTA non traitée supérieur a celui
de Dijon. 1271

Des facteurs génétiques semblent maintenant pouvoir expli-
quer ces fluctuations géographiques comme 1’a montré en

Neurologie
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1990 (d’apres Warlow 181).
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Incidences annuelles standardisées pour 100 000 habitants des accidents vasculaires cérébraux a partir de 11 registres de population de 1980 a

Figure 2. Incidence annuelle pour 1 000
habitants, standardisée pour |'dge au-dela de
55 ans, pour le groupe de tous les accidents
vasculaires cérébraux.

Figure 3. Incidence annuelle pour 1 000 ha-
bitants, standardisée pour |'age au-dela de
55 ans, pour le groupe des infarctus cérébraux.
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Figure 4. Incidence annuelle pour 1 000 ha-
bitants, standardisée pour l'age au-dela de
55 ans, pour le groupe des hématomes céré-
braux.
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Figure 5. Incidence annuelle pour 1 000 ha-
bitants, standardisée pour |'age au-dela de
55 ans, pour le groupe des hémorragies mé-
ningées.

o

n/1 000/an

0,05 0,1 0,15

Tableau 2.
Taux d'incidence standardisé par sous-types d’infarctus cérébral pour 100 000 habitants (d’aprés Kolominsky-Rabas et al. 1101).
Taux Infarctus cérébral Infarctus cérébral Infarctus cérébral Infarctus cérébral Infarctus cérébral Total
européen  par athérome par athérome cardioembolique di a autres causes indéterminé
des arteres de gros des arteres de petit
calibre calibre
Total 15,3 25,8 30,2 2,1 39,3 112,7
(IC 95 % : 12-19,3) (IC95% :21,5-30,9)  (IC 95% :25,6-35,7)  (IC 95 % : 0,9-3,9) (IC 95 % : 34-45,5) (IC 95 % : 103,6-
122,6)
Hommes 23,6 35,3 29,1 1,4 40,2 129,7
(IC95% :17,1-31,6) (IC95% :27,2-45,2)  (IC 95% :21,7-38,2)  (IC 95 % : 0,3-4,1) (IC 95 % :31,3-50,6)  (IC 95 % : 114,3-147)
Femmes 9,2 19,8 30,8 2,5 39,1 101,4

(IC 95 % : 6,1-13,4)

(IC 95 % : 15-25,8)

(IC 95 % : 24,8-37,8)

(IC 95 % : 0,9-5,5)

(IC 95 % : 32,5-47)

(IC 95 % : 90,5-113,7)

IC95 % :intervalle de confiance a 95 %.

Europe l'étude de Wolfe et al. I'3 16l qui a observé une inci-
dence des AVC significativement plus élevée a Londres par
rapport a Erlangen en Allemagne et a Dijon du fait de la
présence d'une population noire plus importante. Ces mémes
facteurs génétiques pourraient expliquer I'impact différent
observé dans I’étude Progress I8! entre Caucasiens et Asiatiques
avec le traitement de I'HTA par périndopril sur les taux de
rechutes des AVC.

6

Variations des taux d’incidence
dans le temps

La deuxieme constatation importante concerne la tendance a
la diminution de l'incidence des AVC au fil des années et dans
tous les pays ol cette tendance a été analysée.

Neurologie
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Les premieéres études, |2l méme entachées de biais de
recueil en 'absence d’'imagerie, ont montré que l'incidence
globale annuelle était passée de 160/100 000 en 1945 a
83/100 000 en 1974 a Rochester. Une baisse identique a été
constatée en Suede, au Japon ou en Finlande, ou elle était de
34 % de 1972 a 1979. Cette baisse intéresse les deux sexes
mais surtout la femme, et elle semble n’étre apparue nette-
ment qu’a partir de 1970 chez 'homme. Elle touche toutes les
tranches d’age.

Quatre études fiables permettent d’étudier cette fluctua-
tion : 1261 Hisayama au Japon, Sodethamn en Suede, Rochester,
Minesotta et Frederiksberg au Danemark.

A Hisayama, l'incidence des AVC de novo quel que soit le
mécanisme a baissé régulierement depuis 1961. L'incidence des
hématomes cérébraux a baissé de 25 % entre 1961 et 1966, et entre
1972 et 1976. L'incidence de l'infarctus cérébral a baissé de 34 %
dans la méme période.

A Soderhamn, I'incidence globale des AVC n’a pas changé
significativement entre 1975 et 1978, et entre 1983 et 1985. En
revanche, l'incidence chez la femme a augmenté de 38 %,
surtout chez la femme agée de plus de 85 ans.

Le registre de Frederiksberg a observé une augmentation
sensible dans l'incidence des AVC chez 'homme entre 1972 et
1974, et de 1989 a 1990, tandis que les résultats de Rochester
observaient une baisse de l'incidence globale des AVC entre
1945 et 1950, et entre 1974 et 1979, avec une baisse de 54 %
surtout chez des patients agés de plus de 85 ans.

La méme chute a été observée a Hawaii entre 1969 et 1972,
et entre 1951 et 1988. Une baisse de 30 % des incidences des
AVC fut observée dans 'incidence globale des AVC en Finlande,
mais prédominant sur l'infarctus cérébral chez la femme dans
I’étude de Framingham.

Enfin, I'étude récente et majeure d’Oxford I*/ a démontré de
facon robuste une baisse de l'incidence de tous les sous-types
d’AVC, dans les deux sexes, sauf celle de 'hnémorragie méningée,
sur 20 ans, de 1983 a 2003, associée a une baisse du taux de
patients tabagiques, hypertendus ou ayant une hypercholesté-
rolémie, et a une augmentation des traitements par antihyper-
tenseurs et hypocholestérolémiants.

A Dijon, de 1985 a 2000, l'incidence globale des AVC est
restée stable ; en revanche, il y a eu des fluctuations au sein des
mécanismes et surtout au sein des sous-types d’infarctus
cérébraux, avec une baisse de l'incidence des infarctus cérébraux
cardioemboliques et une élévation de l'incidence des infarctus
cérébraux lacunaires.

Variations saisonniéres et climatologiques

Des variations saisonniéres reproductibles ont été constatées,
avec une baisse des infarctus cérébraux athérothrombotiques en
saison chaude contrastant avec une répartition stable des
hématomes cérébraux tout au long de l’année. 126

H Taux de rechute

IIs ne peuvent étre apportés que par une étude de suivi au
sein d'une population. Seuls les registres de population peuvent
répondre a cette question.

Les taux de récurrence sont estimés a 5 % par an et sont plus
élevés dans les semaines qui suivent 1’accident vasculaire
cérébral, surtout ceux qui s’accompagnent d’'un athérome
carotidien sévere. 125

L’étude récente des taux de récurrence menée par
Kolominsky-Rabas et al. 1191 par sous-types d’AVC a Erlangen
montre que, a 2 ans, les taux de récurrence les plus élevés
s’observent pour les infarctus cérébraux cardioemboliques
(22 %) tandis que les taux de récurrence les plus bas sont
observés, contrairement a une idée répandue, dans les infarctus
cérébraux par athérome des grosses artéeres (10 %) tandis que les
taux de récurrence pour les infarctus cérébraux lacunaires se
situent a 11 %.

Ces données concernant les taux de récurrence a 2 ans sont
importantes dans 1’évaluation des thérapeutiques devant
diminuer les taux de récidives des AVC.

Neurologie

120
100 ~
80
60
40
20
0 T T T
0an 1an 2ans
—+— IC par athérome des arteres IC cardioembolique
de petit calibre
IC indétermineé IC par athérome des arteres
= de gros calibre

Figure 6. Taux de survie (Kaplan-Meier) (daprés Kolominsky-Rabas et
al. 1101y |C : infarctus cérébral.

H Taux de mortalité

Les taux de mortalité se calculent a 28 jours classiquement
dans les études comparatives, mais peuvent étre calculés a 1 an,
2 ans ou 5 ans, 125! et exceptionnellement a 20 ans. I3

Classiquement, les taux de mortalité a 1 mois sont de 20 %
pour 'ensemble des AVC et un tiers des survivants sont dépen-
dants pour la vie quotidienne 13251, L’étude récente 12! sur la
population de Manhattan menée de 1990 a 1997 a montré un
risque de mortalité cumulé plus faible, avec 5 % a 1 mois, 16 %
alan,29 %a3ansetd4l % a5 ans.

L’étude de population menée de 1994 a 1998 en Allema-
gne 101 montre un taux de survie a 2 ans de 85 % pour des
infarctus cérébraux lacunaires, de 65 % pour les infarctus
cérébraux par athérome ou thrombose des grosses arteres, et
55 % pour les infarctus cérébraux cardioemboliques (Fig. 6).

Enfin, ’étude récente menée a Oxford 13! a observé une chute
de 25 % des taux de déces par AVC en 20 ans, témoignant de
I'amélioration des soins en phase préhospitaliére et hospita-
liére, I3/ données confirmées par d’autres registres. I 29-311

H Taux de prévalence

La prévalence est définie par la proportion d'une population
affectée par I’AVC a une période donnée. La prévalence mesure
le poids d'une maladie au sein d'une population. Elle permet
ainsi de connaitre le nombre de patients atteints par la maladie
et nécessitant des mesures préventives et une prise en charge a
domicile ou en institution, et permet donc d’approcher le cott
de la maladie. 132 33

C’est une donnée toujours difficile a estimer car elle oblige de
connaitre d'une part I'incidence des cas de novo, et d’autre part
le nombre de survivants des accidents précédents. L'intérét des
études longitudinales est limité par le nombre relativement
faible d’AVC survenant dans les tranches d’age jeune ; en
revanche les études transversales permettent d’obtenir un
nombre beaucoup plus élevé d’AVC et de répondre plus facile-
ment a cette question.

C’est ainsi que, en se basant sur les études épidémiologiques
robustes, Hankey et Warlow |2! estiment que sur une population
de 1 million d’habitants, parmi les 2 400 patients ayant un
AVC, 480 (20 %) décédent a la fin du premier mois, et 1 300
(54 %) décedent (n=700) ou restent dépendants (n = 600) au
terme de la premiére année.

Les 1 700 patients survivant a leur AVC sont ajoutés a un
groupe d’environ 12 000 patients qui ont des antécédents
d’AVC ou d’AIT.

Parmi ces 12 000 patients ayant un antécédent d’AVC ou
d’AIT, 800 (7 %) ont un AVC chaque année.
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H Facteurs de risque des infarctus
cérébraux

L’identification des facteurs de risque qui favorisent la
survenue d'une affection est 1'un des objectifs majeurs des
études épidémiologiques.

Sur le plan méthodologique, il est important de rappeler que
les deux grands types d’études épidémiologiques connaissent,
pour l'analyse des facteurs de risque des AVC, des limites
propres.

Dans les études longitudinales, ce sont les faibles incidences
des AVC dans les tranches d’ages les plus jeunes et la nécessité
d'une surveillance tres prolongée qui diminuent I'impact de ce
type d’étude.

Pour les études horizontales, ce sont les modifications réelles
ou apparentes des facteurs de risque apres I’AVC et 1'obligation
de se limiter a 1’étude des survivants qui limitent ce type
d’étude.

En revanche, des études cas-témoins permettent d’apporter
des renseignements tres précieux.

Les facteurs de risque des AVC sont parfaitement identifiés,
facilement détectables, et ils sont ainsi a la base d'une préven-
tion primaire et secondaire efficaces.

Facteurs de risque non modifiables >
Age
Il est le facteur de risque le plus important. Apres 55 ans,

pour chaque tranche d’age de 10 ans, les taux d’AVC sont
multipliés par deux, a la fois chez I'nomme et chez la femme.

Sexe

Les taux d’incidence sont multipliés par 1,25 chez 'homme
par rapport a ceux de la femme ; et parce que la femme vit plus
longtemps que ’'homme, le nombre annuel de décés par AVC
chez I’homme est supérieur a celui de la femme.

Génétique

Les formes familiales d’AVC sont connues de longue date
avec des mécanismes variables : le géne de ’ApoE4 favorise
I’athérome ; certains facteurs de risque ont un déterminisme
génétique. Le risque d’AVC serait plus élevé chez les hommes
dont les meres sont décédées d'un AVC et chez les femmes qui
ont un antécédent familial d’AVC. A partir d’études menées sur
une base de population, les taux d’incidence sont multipliés par
2,4 chez les Noirs et par 1,6 chez les Hispaniques, par rapport
aux Blancs. Ces résultats, confortés par l'incidence élevée des
AVC constatés chez les Chinois et les Japonais, pourraient
suggérer un role important joué par les facteurs raciaux.

Facteurs de risque modifiables - & 2¢i

Ils doivent étre connus des professionnels de santé mais aussi
de la population, car leur dépistage et leur correction précoces
sont efficaces, et diminuent les taux d’incidence et de rechute
des AVC, du moins dans le cadre d’essais thérapeutiques non
critiquables sur le plan méthodologique mais effectués sur des

groupes de population trés restreints et tres sélectionnés. La
prévention primaire et secondaire des AVC est une des plus
efficaces et fait partie des progreés majeurs en médecine des
20 dernieres années.

H Facteurs de risques des infarctus
cérébraux : leur traitement
et leur impact sur la prévention

Les facteurs de risque des AVC sont propres a toutes les
localisations athérothrombotiques, mais avec une distribution
différente de celle des infarctus du myocarde et spécifique a
chacun de sous-types d’AVC (Tableau 3).

Hypertension artérielle

L’HTA est le plus important facteur de risque modifiable
d’infarctus et hématomes cérébraux, dans les deux sexes et quel
que soit I’age : il multiplie le risque d’infarctus cérébral par
quatre et le risque d’hématome cérébral par 10. 134 351 [’HTA est
présente chez 40 a 85 % des patients atteints d’un infarctus
cérébral et chez 80 % de ceux qui sont atteints d'un hématome
cérébral.

En prévention primaire des AVC, l'efficacité du traitement
antihypertenseur a été largement démontrée grace a de nom-
breux essais randomisés et confirmée par plusieurs méta-
analyses, dont celles de Collins. I3

En prévention secondaire, I’étude Progress I8! a également
démontré le bénéfice de 'abaissement de la pression artérielle,
avec une réduction du risque de rechute d’infarctus cérébral de
26 % pour une baisse de la pression artérielle systolique de
9 mmHg et de la pression artérielle diastolique de 4 mmHg, une
réduction beaucoup plus importante de 43 % pour une baisse
de la pression artérielle systolique de 12 mmHg et de la pression
artérielle diastolique de 5 mmHg obtenue par 1’association d'un
inhibiteur de 1’'enzyme de conversion et d'un diurétique.

Le bénéfice préventif est encore plus important pour les
hématomes cérébraux, dont le taux de récidives baisse de 80 %.
Le niveau optimal de pression artérielle a atteindre n’étant pas
connu, le consensus actuel est fixé a 140/90. Toutefois, les
données de Progress dans laquelle 20 % des individus inclus
étaient normotendus suggerent qu’il y a un bénéfice a descen-
dre en dessous de cette limite, en évitant I’hypotension orthos-
tatique chez le sujet agé et chez les sujets porteurs d'une sténose
significative de la carotide interne. La cible doit étre plus basse
chez le diabétique de type II comme 1’'a démontré 1’essai
UKPDS 1371 qui a montré qu'un controle strict de la pression
artérielle a 144/82 permettait de diminuer de 44 % de risque
d’infarctus cérébral par rapport a un traitement standard
amenant la tension artérielle a 154/87 mmHg. Enfin, 1'analyse
de sous-groupes des patients diabétiques inclus dans 1'essai
HOT 138/ a montré que les événements vasculaires (infarctus du
myocarde, AVC et mort vasculaire) étaient deux fois moins
fréquents dans le groupe atteignant wune pression

Tableau 3.
Facteurs de risque et sous-types d'infarctus cérébral (IC) (d’aprés Kolominsky-Rabas et al. 1101).
Facteurs de IC par athérome des IC par athérome des IC IC da a d’autres IC indéterminé Total P
risque artéres de gros arteres de petit cardioembolique  causes n=188 n=531
calibre calibre n=143 n=9
n=71 n=120
HTA 37 (52 %) 86 (72 %) 81 (57 %) 1(11 %) 100 (53 %) 305 (57 %) <0,01
Diabéte 23 (329%) 29 (24 %) 33 (23 %) 0(0 %) 45 (24 %) 130 (25 %) NS
Tabac 18 (25 %) 22 (18 %) 12 (8 %) 1(11 %) 18 (10 %) 71 (13 %) <0,05
Cardiopathie 32 (45 %) 40 (33 %) 116 (81 %) 1(11 %) 96 (51 %) 285 (54 %) < 0,001

HTA : hypertension artérielle ; NS : non significatif.
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artérielle diastolique inférieure a 80 mmHg par rapport a celui
atteignant une pression artérielle diastolique inférieure a
90 mmHg.

Le choix du médicament antihypertenseur s’est précisé au fil
des années. En prévention primaire, les diurétiques et les
bétabloqueurs ont une efficacité trés établie par rapport au
placebo, avec une diminution significative du risque d’AVC
respectivement de 50 et 30 % dans une méta-analyse de
18 essais. 1391 Les antagonistes calciques et les inhibiteurs de
I’enzyme de conversion conférent une protection similaire a
celle des diurétiques et des bétabloqueurs. [40: 411 ['étude Life 42l
a démontré la supériorité des antagonistes des récepteurs de
I'angiotensine type II par rapport a un bétabloqueur (aténolol).
Il semble donc que, contrairement a une opinion longtemps
répandue, tous les antihypertenseurs ne possédent pas le méme
effet préventif sur le risque d’AVC. 134

Les traitements médicamenteux ne constituent pas le seul
moyen de traiter 'HTA et des conseils doivent étre redits lors de
la consultation de suivi.

66 .
Points forts

Efficacité des mesures hygiénodiététiques dans le
traitement de 'HTA

e Diminution de I'apport salé, en alcool et en viande
animale.

¢ Augmentation des apports potassiques.

¢ Augmentation de la consommation en fruits et
Iégumes.

¢ Perte de poids.

¢ Augmentation de |'activité physique.

En conclusion, le cerveau constitue bien la premiére cible
de I'HTA, et le traitement de I'HTA a bien pour premiére cible
le cerveau.

L’efficacité démontrée des traitements en prévention primaire
et secondaire fait de la prise en charge correcte de I'HTA
I'objectif prioritaire de toute stratégie de prévention des AVC.

Hyperlipidémie

Le cholestérol total n’apparait pas comme un facteur de
risque global d’AVC selon la méta-analyse de 45 études totali-
sant 450 000 sujets (Prospective Study Collaboration). I3l Ce
résultat négatif peut résulter de 1'dge moyen de survenue des
AVC par rapport a 1'dge plus jeune de survenue des infarctus du
myocarde et de la non-différenciation entre infarctus et héma-
tomes cérébraux.

A l'opposé, plusieurs études ont démontré une augmentation
du risque d’infarctus cérébral avec l'augmentation du taux de
triglycérides, mais il s’agit d'un risque modéré (risque relatif
inférieur a 1,5). 134

Enfin, une méta-analyse récente |*4 a montré un bénéfice des
hypolipémiants plus marqué pour les statines que pour les
fibrates en prévention secondaire des infarctus cérébraux, avec
une réduction du risque allant de 19 a 32 % (en moyenne
25 %), et a un moindre degré en prévention primaire, avec une
réduction du risque d’environ 15 %. I*4l De plus, il s’y associe
avec les statines une réduction du risque de démence. |*>! Ainsi,
le cerveau est une cible privilégiée des statines, avec une plus
forte réduction du risque d’accident ischémique par rapport au
myocarde grace a un effet neuroprotecteur associé. 134l

Tabac

Le r6le favorisant du tabac sur le risque d’AVC a été établi par
une meéta-analyse de 32 essais qui montre un risque relatif
d’AVC de 1,51 et d’infarctus cérébral de 1,9. 146!

Neurologie

L’augmentation du risque est particulierement plus marquée,
avec un risque relatif plus important, chez les jeunes, les
femmes et quand il existe une sténose carotidienne. |*”I En
revanche, le réle du tabac pour les accidents de type hémorragie
cérébrale, hémorragie méningée, est moins clair.

Le role du tabagisme passif a été récemment confirmé, 148l
avec un risque relatif de 1,8 chez les non-fumeurs ou les anciens
fumeurs, les hommes ou femmes exposés a un environnement
de fumeurs.

Surtout, I'argument convaincant envers le fumeur est que le
risque d’infarctus cérébral diminue de moitié dans les 2 a 5 ans
suivant le sevrage, tout en restant supérieur a celui des
non-fumeurs. 134!

Le béneéfice de I'arrét du tabac est maximal chez les hommes
hypertendus, chez les patients porteurs d’'une sténose de
carotide et pour le risque d’hémorragie méningée. 134

Compte tenu du risque induit chez les fumeurs passifs et du
risque persistant chez les anciens fumeurs, la prévention du
tabagisme doit rester une priorité a rappeler pendant la
consultation.

Diabete

Le diabete est un facteur de risque majeur et indépendant
d’un infarctus cérébral dont il multiplie la fréquence par un
facteur de 2 a 5. 119 L’existence d’une protéinurie accroit ce
risque. 1591 Le risque d’infarctus cérébral chez le diabétique est de
1,5 % par an. 1*°l Chez le diabétique, les infarctus cérébraux
surviennent a un age plus jeune et ils sont trés souvent de type
lacunaire.

Si la normalisation de la glycémie diminue le risque de
complications liées a la microangiopathie diabétique (néphro-
pathie, rétinopathie, neuropathie), en revanche, il n’a pas été
démontré d’effets bénéfiques dans la prévention des infarctus
cérébraux. 150!

Ainsi, la prévention des AVC chez le diabétique repose
essentiellement sur le contréle optimal de 'HTA, mais aussi du
tabac et de I'hyperlipidémie qui doublent le risque d’évene-
ments vasculaires dans cette population. Les résultats trées
encourageants obtenus dans les sous-groupes de diabétiques
dans les études Hope I>!1 et Life 152/ illustrent I'importance de la
prévention des AVC chez le diabétique.

Alcool

La relation entre consommation d’alcool et risque d’AVC est
biphasique. La forte consommation d’alcool commence a partir
de cinq verres par jour. 53! Une forte consommation d’alcool
augmente le risque de toutes les variétés d’AVC, qu’ils soient
hémorragiques (risque relatif multiplié par six) ou ischémiques
(risque relatif multiplié par trois). 13

Cette augmentation est aussi marquée pour les infarctus
d’origine cardioembolique (risque relatif multiplié par 4,7). 134!

Obésité

Le role de I'obésité comme facteur de risque indépendant de
I'infarctus cérébral est démontré avec un risque relatif multiplié
par deux, 1>/ majoré par les facteurs de risque associés comme
I'HTA, le diabete et I’hypercholestérolémie.

La baisse de poids, qui s’accompagne d'une baisse de tension
artérielle et d’une correction des anomalies du cholestérol,

pourrait diminuer le risque d’infarctus cérébral, mais ceci n’est
pas encore clairement démontré. 134

Contraceptifs oraux

Malgré les nombreux biais épidémiologiques, il est démontré
que l'utilisation de contraceptifs oraux est associée a une
augmentation du risque d’infarctus cérébral d’autant plus
importante que la dose d’cestrogénes est élevée (supérieure a 50
pg), ot il est alors multiplié par cinqg. 1% La méta-analyse 1>
portant sur 16 études a montré que 1'utilisation du contraceptif
oral est associée a une augmentation du risque relatif d'un
infarctus cérébral de 2,75.
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Ce risque augmente encore s’il existe d’autres facteurs de
risque associés et il est multiplié par trois pour les thromboses
veineuses cérébrales.

Inflammation. Infection

L’augmentation de la protéine C réactive double le risque
d’infarctus cérébral, 1551 augmente le risque de récidive 1°¢ et
constitue un facteur de pronostic défavorable pour les infarctus
cérébraux. 1?4

L'effet préventif de l'aspirine et des statines pourrait étre en
partie imputable a leurs propriétés anti-inflammatoires. 15!

L'infection pourrait également jouer un réle important,
comme en témoignent les nombreuses études reliant le risque
d’infarctus cérébral a une infection chronique a Chlamydophila
pneumoniae, et a moindre degré a Helicobacter pylori ou a
cytomégalovirus. 134

La constatation d'une association entre affection périodontale
et risque d’infarctus cérébral, 157 ainsi que la diminution du
risque constaté chez les patients vaccinés contre la grippe, 158!
constituent des arguments de poids sur le role des infections
bactériennes ou virales.

Homocystéinémie

Le risque d’infarctus cérébral de récidive est doublé lorsqu'il
existe une hyperhomocystéinémie supérieure a 12,1
pmmol/1. 159!

La correction de I'hyperhomocystéinémie est facilitée par une
supplémentation en folates, en vitamines B, et B,,, ce qui
réduit le taux plasmatique d’homocystéinémie et le risque
d’infarctus cérébral.

Migraine

La migraine est un facteur de risque d’infarctus cérébral, I8l
surtout les migraines avec aura, ou associées avec 1'HTA ou la
prise d’cestroprogestatifs. Cependant, le risque absolu d’infarctus
cérébral induit par les migraines est tres faible.

Maladies cardiaques

L’arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire (ACFA) est la
premiere cause cardiaque contrélable d’AVC. La prévalence des
infarctus cérébraux est multipliée par deux a chaque tranche de
10 ans apres 1'dge de 55 ans. Cinquante pour cent des infarctus
cérébraux des AVC d’origine cardioembolique proviennent
d’une ACFA. A partir de 1’étude de Framingham, I’ACFA aug-
mente le risque relatif d'infarctus cérébral par cinqg. I®! Alors que
I'impact de I'HTA, de la coronarite et de I'insuffisance cardiaque
sur le risque d’infarctus cérébral décline avec 1'dge, I'impact de
I’ACFA persiste méme apres 90 ans. 18 Le risque attribuable de
I’ACFA sur l'infarctus cérébral passe de 1,5 % de 50 a 59 ans, a
23,5 % de 80 a 89 ans. Un infarctus cérébral sur quatre apres
80 ans résulte d'une ACFA. 8] A partir de cinq études regrou-
pées, les facteurs qui augmentent le risque d’infarctus cérébral
par ACFA sont 1’'age, I'HTA, un antécédent d’AIT, d’infarctus
cérébral et le diabete, 12! mais aussi la dilatation de l'oreillette
gauche, les calcifications mitrales, 'insuffisance ventriculaire
gauche et les contrastes spontanés a 1'échographie
transcesophagienne.

Le diagnostic d’ACFA est un enjeu important car il a été
clairement démontré que les antivitamines K diminuent statis-
tiquement le risque d’infarctus cérébral de 'ordre de 68 %. %!

Le taux annuel d’infarctus cérébral fut de 4,5 % dans le
groupe controle et de 1,4 % dans le groupe traité par warfarine,
réalisant une réduction annuelle de 3,1 % (p <0,001).

Dans 1’étude SPAF, il a été démontré que la warfarine était
plus efficace que l'aspirine a la dose de 325 mg/j, avec un risque
de saignement superposable (1,4 % versus 1 %). La réduction
des infarctus cérébraux par l'aspirine semble avoir concerné plus
les AVC non cardioemboliques que les infarctus cérébraux
cardioemboliques. Ainsi, il est recommandé de prévenir les
infarctus cérébraux par ACFA par warfarine et de réserver
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I'aspirine aux malades jeunes dont le risque de récidives est
faible ou qui ont des contre-indications a la warfarine. Cette
recommandation reste, malheureusement, encore sous-utilisée
en pratique.

Les valvulopathies calcifiées sont associées a un risque
d’infarctus cérébral multiplié par deux. |8/ Le prolapsus de la
valve mitrale n’est pas un facteur d’infarctus cérébral important
et son role n’est pas démontré. Le facteur le plus récent
concerne les sirands valvulaires qui sont de fins filaments,
mobiles, attachés sur les valves mitrales et aortiques. Deux
études récentes suggerent que les strands valvulaires sont un
facteur de risque pour les infarctus cérébraux. Des études cas-
témoins sont nécessaires pour quantifier ce risque. ®l

La dilatation de l'oreillette gauche est un facteur de risque
autonome. I8 Pour toute augmentation de la taille de 1'oreillette
gauche de 10 mm, le risque d’infarctus cérébral est doublé dans
les deux sexes.

A partir des résultats de Framingham, le risque d’infarctus
cérébral est augmenté par deux s'il existe une coronarite, par
trois s’il existe une hypertrophie ventriculaire gauche et par
quatre s'il existe une insuffisance cardiaque. 8!

L’étude francaise 99! sur les infarctus cérébraux cryptogéni-
ques du sujet jeune, de moins de 65 ans, a permis de démontrer
que le foramen ovale perméable (FOP) isolé ou 'anévrisme du
septum interauriculaire (ASIA) isolé ne sont pas des facteurs de
récidives d’AVC, mais que, en revanche, 1’association FOP-ASIA
est statistiquement associée a un risque accru de récidives
d’infarctus cérébral.

Sténose de carotide athéromateuse

Les sténoses de carotide supérieures a 70 % ont un risque
d’AVC annuel de 3 % et le risque de récidive s’éleve des la
deuxiéme semaine apres le premier événement. 1611

Accident ischémique transitoire

L’AIT reste un facteur de risque significativement indépen-
dant, avec un risque moyen de survenue d'une récidive d’AIT
ou d'un infarctus cérébral de 5 % dans les 48 heures, 10 % dans
le mois et 10 % dans 1'année. 1921 L’AIT associé a une sténose de
carotide supérieure a 70 % a un risque de survenue d’infarctus
cérébral supérieur aux AIT associés a une sténose inférieure a
70 %.

Le traitement des AIT par des antiplaquettaires réduit le
risque de survenue des infarctus cérébraux, mais aussi de
I'infarctus du myocarde et de la mort d’origine vasculaire.

H Facteurs de risque
pour les hémorragies méningées
et les hématomes cérébraux

Pour les hématomes cérébraux s
Age

L'hémorragie méningée survient essentiellement avant
50 ans, alors que I’hémorragie intracérébrale survient apres

50 ans. L'hémorragie intracérébrale concerne plus I’homme que
la femme.

Hypertension artérielle

Il s’agit du facteur de risque le plus puissant pour une
hémorragie cérébrale, avec une localisation particuliére dans les
noyaux gris centraux. Le dépistage et le traitement précoces de
I’hypertension artérielle expliquent sans doute la baisse progres-
sive de l'incidence des hémorragies intracérébrales.

Drogues et médicaments

L’abus d’alcool au-dela de deux verres/j, I’abus de cocaine, les
traitements anticoagulants et les thérapeutiques thrombolyti-
ques sont a l'origine d’hémorragies cérébrales particulieres par
leur localisation cortico-sous-corticale.

Neurologie
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Angiopathie amyloide

Elle est la cause habituelle des hémorragies postérieures
récidivantes survenant chez la femme et est liée au gene E4 de
I’ApoE.

Hypocholestérolémie

Quand elle est inférieure a 160 mg/dl, elle apparait comme
un facteur favorisant les hémorragies intracérébrales
cortico-sous-corticales. 163

Pour les hémorragies méningées '

Il s’agit d’'une pathologie du sujet de moins de 50 ans.

L’anévrisme est la cause la plus fréquente et une histoire
familiale est retrouvée dans 6 % des cas. La recherche d'une
polykystose rénale, d'une coarctation de l'aorte chez 1’enfant,
d’un syndrome de Marfan, d’'un syndrome d’Ehler-Danlos,
d’'une dysplasie fibromusculaire, fait partie du bilan habituel des
hémorragies méningées sans cause.

Le tabagisme est le facteur de risque modifiable le plus
important des hémorragies méningées. Le mécanisme pourrait
étre une augmentation de l'activité protéolytique activée par les
macrophages pulmonaires, le développement d'une athérosclé-
rose prématurée et des pics d’élévation de la tension artérielle.

L'HTA est un autre facteur de risque indépendant pour les
hémorragies méningées. 164

H Impact du traitement
des facteurs de risque sur
I'épidémiologie des AVC

Si les essais thérapeutiques robustes, non critiquables sur le
plan méthodologique, ont démontré le r6le des traitements de
I'HTA, le role de l'abaissement du cholestérol par une statine, de
I'arrét du tabagisme, du traitement endovasculaire des sténoses
de carotides internes supérieures a 70 %, de l'utilisation des
antiagrégants en prévention secondaire des AVC et des anticoa-
gulants dans les cardiopathies emboligenes en prévention
primaire et secondaire des AVC, en revanche il existe peu de
données sur I'impact de cette prévention, efficace sur des petits
groupes de population tres sélectionnés, lorsqu’elle est appliquée
sur I’ensemble de la population. Au-dela de ces données brutes,
se pose le probléeme de l'impact des innovations quand elles
sont appliquées a la population générale.

La premiere étude traitant de ce sujet est celle d’Oxford 13 qui
sur 20 ans, de 1983 a 2003, constate une baisse de l'incidence
de tous les types d’'infarctus cérébral de 29 % et des hématomes
cérébraux de 50 % associée a une baisse massive de la mortalité
a 30 jours de tous les types d’AVC, associée a une baisse des
facteurs de risque que sont I’'HTA, le tabagisme et I'hypercholes-
térolémie et a une augmentation de l'utilisation des antihyper-
tenseurs, des antiagrégants. L'inconvénient de cette étude est
qu’elle a porté sur 20 ans, mais de facon fractionnée, entre
1983 et 1985, et entre 2000 et 2002.

A Dijon, la méme étude effectuée sur 20 ans, mais de fagon
continue entre 1985 et 2004, démontre une baisse des taux de
mortalité mais sans changement de taux d’incidence, car la
baisse des taux d’incidence des infarctus cérébraux cardioembo-
liques accompagnée de l'augmentation de l'utilisation des AVK
sur ACFA a été effacée par I'augmentation des taux d’incidence
des infarctus cérébraux lacunaires liée a l'augmentation de la
prévalence du diabéte.

H Accident vasculaire cérébral
chez lI'enfant

Les AVC de l’enfant représentent, comme chez l'adulte,
I’ensemble des conséquences d'une pathologie cérébrale d’ori-
gine artérielle ou veineuse. Mais ils s’'opposent a ceux de 1’adulte
par leur fréquence faible (incidence 13 fois plus basse), leur

Neurologie

aspect clinique complexe lié a I'immaturité du cerveau (grande
fréquence de l'épilepsie inaugurant I’AVC), la présence de
facteurs de risques et de facteurs étiologiques spécifiques (grande
fréquence des infections précessives) et par une évolution tres
particuliére tant sur le plan vital que sur le plan fonctionnel
(épilepsie et dystonie). [65-671

Epidémiologie

Les AVC de l'enfant et de I'adulte jeune de moins de 45 ans
représentent 5 % de 1'ensemble des AVC. 198 691 L'incidence des
AVC de l'enfant de moins de 16 ans est difficile a appréhender,
mais seuls les registres de population spécialisés sur les AVC
apportent des résultats, qui sont variables d'une époque a l'autre
et d'un pays a l'autre.

Ainsi, pendant la période 1965-1974, Schoenberg et al., 701 &
Rochester, ont mesuré une incidence globale des AVC de 2,52/
100 000/an entre O et 14 ans, mais sans confirmation scanogra-
phique des AVC. Le risque d’infarctus cérébral était estimeé a
0,63 pour 100 000/an mais, en revanche, le risque d’hématome
cérébral était de 1,89 pour 100 000 et par an.

De 1970 a 1979, Olofsson et Ringheim 71l ont calculé en
Suede une incidence globale des AVC de 2,1/100 000/an, avec
une couverture scanographique de 50 %.

L’étude de population menée a Dijon de 1985 a 1993 172! avec
une couverture scanographique de 95 % a donné une incidence
globale entre O et 16 ans de 13/100 000/an (contre 170/
100 000/an chez l'adulte), 1561 une incidence pour les infarctus
cérébraux de 7,9/100 000/an (contre 120/100 000/an chez
I'adulte) 1°¢ et une incidence pour les hématomes cérébraux de
5,1/100 000/an (contre 55/100 000/an chez 1’adulte). 1661 Les
taux six fois supérieurs observés a Dijon traduisent sans doute
le fait que, avec le scanner et 'IRM, il est possible d’identifier
les AVC mineurs non identifiés dans les études antérieures,
anciennes et rétrospectives. 170 711

Causes des infarctus cérébraux de l’enfant

Le mode de survenue est trés proche de celui observé chez
I’adulte, c’est-a-dire qu’il s’agit le plus souvent d'un début
brutal, sauf dans une cause particuliére qui est le syndrome
moya-moya, |73l avec un déficit focal parfaitement systématisé.
Les symptomes sont les mémes que ceux observés chez 1’adulte,
sauf sur le plan du langage ot l'aphasie est le plus souvent de
type fluent avec jargonaphasie. [°°! Quelle que soit la cause, le
tableau est toujours spectaculaire, avec la triade classique avant
I'age de 2 ans : fievre, convulsion et hémiplégie. 155 72l

La stratégie diagnostique et thérapeutique doit étre élaborée
en milieu pédiatrique en raison de la spécificité des facteurs
étiologiques, différents de ceux de l'adulte. La recherche de
facteurs de risque est nécessaire et doit reposer sur une démarche
cohérente qui trouve son prolongement chez l'adulte. 74l

Cause embolique

L'infarctus cérébral de I'enfant ne réveéle pas toujours sa cause.
L’athérome n’existe pas a cet age. On doit rechercher en
premier lieu une cause embolique en raison des risques de
rechutes et de la nécessité d'une prévention efficace. Le tableau
est le plus souvent suraigu, avec céphalée intense, crise épilep-
tique inaugurale. L'embole atteint en général le territoire de
I'artére cérébrale antérieure, 'artére cérébrale postérieure ou les
arteres cérébelleuses. Le scanner peut montrer dés les premieres
heures une densité normale moulant l'artére occluse et qui
correspond a 'embole encore dense. Cette densité spontanée
disparait au-dela de 24 heures. 75! La localisation de ’embolie
dans le noyau lenticulaire peut étre révélée chez 'enfant par le
classique « fou rire prodomique ». I7¢! L'IRM permet de facon
non invasive de détecter les infarctus cérébraux silencieux dans
15 % des cas. 77!

Les causes emboliques sont le plus souvent d’origine cardia-
que, 168! relevant soit d’une valvulopathie, soit d'une cardiopa-
thie cyanogene qui peut induire un infarctus cérébral artériel ou
veineux par l'intermédiaire d'une polyglobulie. Quatre pour-
cent des enfants porteurs d'une cardiopathie congénitale
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souffrent d’un infarctus cérébral avant 1'age de 20 mois. |78l Les
cardiopathies habituellement génératrices d’infarctus cérébral
embolique sont les tétralogies de Fallot, les transpositions des
gros vaisseaux, qui entrainent 25 % des infarctus cérébraux a cet
age. 791 La chirurgie des cardiopathies congénitales a fait chuter
I'incidence des infarctus cérébraux d’origine cardiaque. En
revanche, le FOP et I’ASIA sont des cardiopathies émergentes
chez l'adulte, mais pas chez l’enfant. 1891 L’'infarctus cérébral
peut étre la conséquence, aussi, d'une embolie a partir d'une
dissection de l'artere carotide observée chez 6 % des enfants de
moins de 18 ans 81l et survenant le plus souvent dans un
contexte postinfectieux soulevant le probléme d’une artérite
infectieuse. 1821 Il peut étre la conséquence d'une dissection
survenant apres un traumatisme local, comme chez l'enfant au
décours d’'une amygdalectomie propre a cet age ou d’une
fibrodysplasie dans le cadre d'un syndrome de Marfan.

Moya-moya

Une autre cause spécifique concerne la maladie moya-
moya, |73l qui est une angiopathie se révélant soit dans la
premiere décade, soit dans la deuxiéme décade. 681 Cette
maladie est limitée aux vaisseaux cérébraux, avec une hyperpla-
sie endothéliale, un dédoublement de la limitante élastique
interne et un épaississement de la média. L’adventice n’est pas
affectée et il n'y a pas d’inflammation. Ces lésions aboutisse-
ment a une sténose de l'extrémité distale de la carotide, a
I'origine d’une raréfaction des branches des artéres sylviennes
puis de l'artere sylvienne elle-méme, remplacée par une hyper-
trophie des artéres lenticulostriées et thalamoperforantes
donnant un aspect d’arborisation en volutes de fumée assez
caractéristiques en artériographie et en IRM 172 731 qui objective
les vaisseaux dilatés et tortueux et des lésions ischémiques dans
des zones jonctionnelles profondes. Cette angiopathie est soit
primitive (six filles pour un garcon), soit secondaire a une
drépanocytose, a une radiothérapie, a une méningite purulente,
a une neurofibromatose type I ou a un syndrome de Williams.
L’expression clinique est assez évocatrice, avec survenue d’accés
d’hémipareésies transitoires, récidivantes, alternantes, survenant
en cours d’hyperpnée, accompagnée de céphalée. Puis 'hémi-
parésie devient permanente. Ce tableau s’oppose a celui de
I'adulte qui réveéle la maladie par des hématomes cérébraux de
type parenchymateux ou méningés. 831 L’électroenceé-
phalogramme montre des anomalies caractéristiques apres
I’hyperpnée, avec persistance voire accentuation des ondes
lentes dans la région temporale (phénomene de « rebuild-up »).
La tomographie a émission de photon (PET-scan) montre une
baisse du métabolisme frontal et pariétal, en relation avec les
anomalies angiographiques, respectant les lobes occipitaux. [68]
La tomographie a émission de photon unique (SPECT) confirme
la baisse du débit sanguin cérébral dans les territoires frontaux
et pariétaux, ce qui justifie un traitement préventif de la
survenue d’un infarctus cérébral par une anastomose
temporosylvienne. 184l

Maladies hématologiques

Elles sont rares, car elles ne représentent que de 2 a 7 % des
AVC du jeune patient. 1851 1] s’agit d'une hémoglobinopathie,
d’une coagulopathie, d'une hyperviscosité ou d’une maladie
myéloproliférative. Ce sont des causes graves nécessitant un
traitement spécifique urgent.

Hémophilie

Elle est une cause importante d’hémorragie cérébrale et
exceptionnellement une cause d’'infarctus cérébral.

Hémoglobinopathies

Elles regroupent les anomalies soit de la séquence des acides
aminés, soit du taux de synthése des chaines de globines a ou
B de la molécule d’hémoglobine. Dans la drépanocytose, il y a
une mutation du gene de la globine-p qui transforme le sixieme
acide aminé d’acide glutamique en valine. Cette substitution
entraine la synthése d’hémoglobine S. L’hémoglobine C pro-
vient de la substitution de lysine a la place de l'acide glutami-
que. Les globules rouges ont alors tendance a étre détruits par
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la rate, a 'origine d'une anémie hémolytique, et obstruent les
artérioles et les capillaires. Cette affection touche en majorité les
populations noires (de 8 a 25 %) 1°8! tandis que les infarctus et
hématomes cérébraux surviennent chez S a 17 % de ces
patients. Les hématomes cérébraux surviennent dans 20 % des
cas. La récidive y est fréquente, et explique les séquelles
motrices et mentales fréquentes. L’age intervient dans la
survenue des AVC car le risque est plus grand avant 15 ans. Les
infarctus cérébraux de type territorial ou lacunaire surviennent
en géneéral vers 1'age de 6 ans, tandis que les hématomes
cérébraux induits par une rupture des petits vaisseaux survien-
nent aux environs de 20 ans. 183/ 1l n'y a pas de différence selon
le sexe. L’angiographie peut montrer des occlusions, des
sténoses multiples, un aspect type moya-moya ou des anévris-
mes. 1851 1'électrophorése de 1’hémoglobine est essentielle au
diagnostic. L’angiographie en résonance magnétique est préfé-
rable a 'angiographie standard en raison du risque de précipi-
tation des globules rouges par le produit de contraste. Des
transfusions prophylactiques sont nécessaires pour maintenir un
taux d’hémoglobine S en dessous de 30 %. Le taux de rechute
des AVC dépend du taux d’hémoglobine S. 168

Hypercoagulopathies

L’altération des facteurs de la coagulation, des parois vascu-
laires et du débit sanguin local contribue a la mise en route et
a la propagation de la thrombose. Les hypercoagulopathies
refletent un déficit congénital de protéines physiologiques
antithrombotiques, incluant les déficits en protéine C, en
activateur des protéines S, en facteur antithrombotique III, en
cofacteur II, en plasminogéne, en activateur du plasminogéene
tissulaire, et la résistance a la protéine C activée. Les états
d’hypercoagulabilité peuvent résulter de la présence d’antiphos-
pholipides. 189 86, 871 On doit évoquer une telle cause devant des
infarctus cérébraux artériels mais le plus souvent veineux,
associés a des thromboses veineuses des membres.

Syndromes myéloprolifératifs

Les hématomes et infarctus cérébraux sont observés dans
22 % des cas de leucémies dans des études nécropsiques, 188! et
les hémorragies cérébrales contribuent au déces des patients
dans 7 % des leucémies. 188! Les leucémies aigués myéloblasti-
ques ont le risque le plus élevé. 1881 Les AVC sont aussi favorisés
par une thrombopénie, par une hypofibrinogénémie induite par
un traitement par L-asparaginase, par une hyperhomocystiné-
mie et par I'augmentation de la viscosité sanguine. [72, 85, 88, 89
Les infarctus cérébraux veineux peuvent aussi apparaitre
pendant la chimiothérapie, pendant la radiothérapie céphali-
que 172l ou a l'occasion d'une méningite carcinomateuse. 168!

Polyglobulie

Elle est source d’infarctus cérébraux, artériels et veineux. 72!

Hémoglobinurie paroxystique nocturne

Elle est a l'origine d’infarctus cérébraux veineux. 891

Purpura thrombopénique idiopathique
Il peut induire des infarctus cérébraux.

Traumatisme cranien

Une cause relativement spécifique d’infarctus cérébral chez
I’enfant concerne le traumatisme cranien, avec deux meécanis-
mes : 190
e un traumatisme cranien peut se compliquer d'une atteinte

ischémique des noyaux gris centraux observée aprés un délai

de 2 a 7 jours; l'atteinte porte sur les artérioles perforantes
ou les capillaires des noyaux gris centraux par micromouve-

ments des noyaux gris centraux pendant le traumatisme ; 165

90|
e une dissection carotidienne fréquente chez 'enfant dans des

conditions traumatiques. 184l

Maladies métaboliques

Certaines maladies métaboliques peuvent avoir des manifes-
tations cérébrovasculaires précoces.

Neurologie
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Hyperhomocystéinémie

Induite par un défaut de la cystathionine B-synthétase, elle
est d’origine autosomique récessive |°!l et est a l'origine
d’infarctus cérébraux artériels (atteinte athéromateuse de
I'intima) ou veineux (hypercoagulabilité), associés ou non a des
accidents artériels ou veineux des membres. 84|

L’étude cas-témoins récente de Cardo et al. 1°?! sur 21 enfants
(agés de 2 mois a 1 an et demi) atteints d'un infarctus cérébral
et 28 enfants témoins a montré que les taux d’homocystéine
étaient significativement élevés dans le groupe atteint d’infarc-
tus cérébral. Il n’y avait pas d’association entre le génotype
homozygote, I’hyperhomocystéinémie et des taux de folates
abaissés. Ces auteurs recommandent le dosage de 1’homocystéi-
némie devant tout infarctus cérébral de l'enfant.

Cette étude confirme une autre étude cas-témoins menée
chez l'enfant 193! et chez l'adulte, 1°4l et permet de statuer que,
comme chez 'adulte, 'hyperhomocystéinémie est un facteur de
risque d’infarctus cérébral chez I'enfant. Le role préventif par les
folates reste a démontrer.

La survenue des complications cérébrovasculaires peut étre
précipitée lors de la prise d’cestroprogestatifs chez la jeune fille.
Leur prévention repose sur les folates.

Maladie de Fabry (angiokératose) !

C’est une maladie récessive liée a 1'’X induite par un déficit de
I'enzyme lysosomiale a-galactosidase (céramide et trihexosidase),
entrainant I'accumulation de glycosphingolipides dans les tissus,
en particulier dans les reins et dans 1'endothélium vasculaire.
Les AVC relevent d’infarctus territoriaux ou lacunaires, ou
d’hématomes. L'HTA et les infarctus du myocarde sont fré-
quents. Les manifestations associées sont assez évocatrices, avec
I'angiokératome de la peau, les opacités cornéennes, l'insuffi-
sance rénale et la neuropathie périphérique douloureuse. !l Les
femmes porteuses peuvent rester asymptomatiques, mais des
signes discrets peuvent apparaitre plus tardivement que chez les
hommes hémizygotes. 197

Syndrome de Menkes ¢!

C’est une affection dégénérative multifocale par défaut de la
distribution du cuivre. Les enfants atteints ont en particulier des
cheveux friables, décolorés et tordus (pili torti). L’association
épilepsie, hypotonie, hyperthermie est classique, et fait décou-
vrir des arteres cérébrales tortueuses et une baisse du cuivre
sérique et de la céruloplasmine.

Aciduries organiques '°%!

Les infarctus cérébraux thrombotiques peuvent survenir dans
les aciduries organiques a 1'occasion d’'une acidocétose et d'une
déshydratation. Ces AVC sont trés souvent associés a d’autres
signes neurologiques : syndrome dystonique par atteinte
bilatérale des globus pallidum dans l'acidémie méthylmaloni-
que. L’atteinte bilatérale des globus pallidum, du noyau caudé
et du putamen a été rapportée dans l'acidémie propionique.
L’atteinte combinée du noyau caudé et du putamen évoque
habituellement 1’acidurie glutarique type 1. Les hémorragies
cérébelleuses peuvent révéler 1’acidémie méthylmalonique,
propionique et isovalérique. [9°!

Autres atteintes métaboliques

D’autres atteintes métaboliques atteignant les noyaux gris
centraux sont observées dans 1'association encéphalomyopathie
mitochondriale, acidose lactique et déficits neurologiques
pseudovasculaires (MELAS) 108 °71 dont la révélation précoce est
rare. Les lésions en IRM sont souvent bilatérales, postérieures.
Elles ressemblent a des infarctus, en dehors de 1’absence de
territoire artériel et d’atteinte corticale et sous-corticale. Une
atteinte du métabolisme oxydatif est a 1’origine d’une angiopa-
thie mitochondriale a l'origine des déficits pseudo-
vasculaires. 1971

Encéphalomyélopathie subaigué nécrosante de Leigh-Fegin

Elle a un début précoce chez le nourrisson et elle se caracté-
rise par des déficits neurologiques multiples, une hypoventila-
tion, une atrophie optique et des déficits pseudovasculaires. Une
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atteinte autosomique récessive liée a 1’X est reconnue et
entraine des anomalies du métabolisme de la thiamine, du
pyruvate, du cytochrome C, et des chaines respiratoires des
complexes I, III, IV et V. 1971

Maladie de Takayashu

Elle apparait vers 15 ans chez la jeune fille. Cette angiopathie
affectant la média s’accompagne d'une HTA et se caractérise par
des infarctus cérébraux de type lacunaire car les artérioles
perforantes sont atteintes, et par la disparition des pouls aux
membres supérieurs car les gros troncs supra-aortiques sont
aussi affectés. 168 981

Phacomatoses

Des AVC sont observés dans les phacomatoses.

Maladie de Recklinghausen

Elle peut étre associée a des lésions cérébrovasculaires
occlusives aboutissant a un syndrome moya-moya. L'HTA,
fréquente dans la maladie de Recklinghausen, peut étre la
conséquence d'une neurofibromatose intra- et/ou extramurale
des arteres rénales, ou d'un phéochromocytome.

Rhabdomyomes intracardiaques

IIs surviennent approximativement dans un tiers des cas dans
la sclérose tubéreuse de Bourneville. Les infarctus cérébraux
cardioemboliques peuvent étre induits par ces tumeurs
intracardiaques. 1681

Maladie de Sturge-Weber

C’est une maladie non familiale caractérisée par un angiome
facial unilatéral associé a une hémiparésie et une hémianopsie
controlatérale, secondaire a une angiomatose leptoméningée.

Autres maladies malformatives

D’autres maladies malformatives sont sources d’infarctus
cérébraux :

e les dissections artérielles et les anévrismes intracraniens sont
a l'origine d’infarctus cérébraux dans la maladie d’Ehlers-
Danlos ;

e les insuffisances aortique et mitrale sont a 1'origine d’AVC
cardioemboliques dans le syndrome de Marfan ; si l'artérite
des membres inférieurs avec calcifications est fréquente dans
le pseudoxanthome élastique, ’AVC y est en revanche rare.

Angéite cérébrale auto-immune

Elle est exceptionnelle avant 10 ans 7% sauf dans le syn-
drome de Kawasaki (syndrome lympho-cutanéo-muqueux), 1991
et dans le syndrome urémique et hémolytique dans lequel les
infarctus cérébraux relévent d'un processus thrombogéne. A
l'opposé, les angéites cérébrales de I’enfant sont souvent les
conséquences d'une méningite : bacille tuberculeux, pneumo-
coque, méningocoque, spirochettes, rickettsies, virus vari-
celle, 11991 zona ou herpes, infection fungique, a rechercher
devant tout infarctus cérébral fébrile de 1'enfant. L'infection par
le virus de I'immunodéficience humaine est une cause récem-
ment identifiée d’infarctus cérébral de l’enfant, 1011 mais aussi
d’anévrismes intracraniens.

Evolution particuliere des AVC chez I'enfant

Elle est trés différente de celle observée chez l'adulte. 82

Sur le plan vital

L’évolution sur le plan vital est meilleure que chez le
nouveau-né, avec une mortalité beaucoup plus faible que chez
le nouveau-né et que chez l’adulte. Elle est de 8 % a 1 mois
pour les hémorragies et de 3 % a 1 mois pour les infarctus.

Sur le plan fonctionnel

L'hémiplégie a la méme évolution que chez l'adulte, du
moins sur le plan de la chronologie de la régression et avec un
délai plus court: la marche est reprise, en général, dans les
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2 premiers mois ; la main peut récupérer, mais avec des mou-
vements dystoniques parasites. 5> 102I L’aphasie a une évolution
assez remarquable par rapport a celle de l'adulte, car elle
disparait le plus souvent avec peu de séquelles, du moins
lorsque 'enfant n’a pas encore acquis 1'écriture, c’est-a-dire
jusque vers 6 ans. Quand l'écriture est acquise, ce qui fixe le
langage dans les deux régions de Broca et Wernicke, 1’ameéliora-
tion est meilleure que chez I’adulte, mais il peut rester quelques
séquelles, en particulier sur le plan de la lecture et de l'écri-
ture. 172l Bien qu’il soit noté une discrete baisse de 1'efficience
intellectuelle nécessitant une rééducation, 1193 le pronostic
mental est bon.

Le suivi a 2 ans de 123 infarctus cérébraux rapporté récem-
ment par De Weber et al., 194 a montré 1’absence de séquelles
dans 37 % des cas, un déficit modéré dans 46 % des cas et des
séquelles séveres dans 16 % des cas, résultats superposables a
ceux observés chez 37 enfants suivis pendant 7 ans par De
Schryver et al. 1105

Epilepsie

Méme pour des AVC des noyaux gris centraux, 1'épilepsie est
une complication plus fréquente que chez 'adulte, de 'ordre de
35 % ces cas, contre 5 % chez l'adulte. |72/ 11 s’agit le plus
souvent d'une épilepsie motrice sous forme de clonies bracho-
faciales et elles sont tres souvent corrélées sur I'élec-
troencéphalogramme a des pointes frontales intercritiques a

différencier des pointes pseudorythmiques rolandiques de
I'épilepsie a paroxysme rolandique idiopathique de I’enfant.

Bl Conclusion

Malgré d’'importantes difficultés méthodologiques, les études
épidémiologiques consacrées aux AVC ont apporté des informa-
tions considérables sur le plan de l'histoire naturelle et de
I'histoire traitée de cette affection.

La connaissance des facteurs de risque en a découlé. Leur
identification est relativement accessible aupres de la population
et sur le plan individuel. Des mesures de dépistage précoce et
surtout la démonstration du role de la correction de ces facteurs
de risque expliquent une des observations remarquables qui
concerne la diminution accélérée depuis les années 1980 de
I'incidence, de la prévalence et de la mortalité des AVC. Les
retombées pratiques de ces connaissances épidémiologiques
concernent l'application par des actions concretes sur la
population d'une prévention primaire et secondaire des AVC, et
d’une prise en charge en phase aigué des AVC.

Font partie de ce programme l'éducation du public vis-a-vis
des facteurs de risque, la nécessité de campagnes de dépistage et
de traitements précoces, la nécessité d'une formation initiale et
continue des meédecins tournée vers la prévention des AVC et
I’amélioration de la prise en charge en phase aigué centrée sur
le neurologue.
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