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INTRODUCTION



Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) sont caractérisés par la survenue
brutale d’un déficit neurologique focal. Ils demeurent un véritable probléme de
sant¢ publique et constituent la deuxieme cause de déces (9% des déces dans le
monde), la premiére cause de handicap acquis chez I’adulte, la deuxiéme cause
de démence et une cause fréquente de dépression [85].

Il existe 5 grands types d’AVC, qui sont par ordre de fréquence décroissante :
I’infarctus cérébral, I’accident ischémique transitoire, 1’hémorragie cérébrale,
I’hémorragie sous-arachnoidienne et la thrombose veineuse cérébrale.

Les AVC ischémiques (transitoires et constitues) représentent 80% des accidents
vasculaires cérébraux [16] et résultent de la survenue généralement brutale,
d’une occlusion artérielle qui prive une zone plus ou moins étendue du cerveau
de son apport normal en oxygene et en glucose. Ils touchent toutes les tranches
d’age avec une prédilection pour les personnes agées. Ces derni¢res années ont
vu I’incidence des AVC du sujet jeune croitre.

L’AVC ischémique du sujet jeune agé de moins de 45 ans, représente environ
5% de I’ensemble des AVC ischémiques [71, 75]. L importance du pronostic
fonctionnel, le nombre de récidives et la nécessité d’un traitement spécifique de
chaque ¢étiologie justifient un bilan étiologique rigoureux et approfondi, guidé
par des données anamnestiques et cliniques.

Dans notre propos, nous nous intéresserons aux infarctus cérébraux constitués
d’origine artérielle survenant chez les patients agés de 15 a 45 ans que nous
considérons comme jeunes. Les infarctus veineux, les accidents ischémiques
transitoires (AIT), les hémorragies cérébrales, et les hémorragies sous

arachnoidiennes (HSA) ne sont pas concernés.



Dans un premier temps, une revue de la littérature concernant les AVC
ischémiques du sujet jeune sera décrite.

Dans un deuxiéme temps seront développés les résultats issus de nos différentes
observations, puis nous terminerons par une partie discussion en comparant nos
données a celles de la littérature médicale.

Notre objectif a I’issue de la confrontation de ces données est de déterminer le
profil épidémiologique, clinique, paraclinique et étiologique de I’AVC

ischémique du sujet jeune.



PREMIERE PARTIE :
REVUE DE LA LITTERATURE



I. Définition

Selon 1’Organisation mondiale de la sant¢ (OMS), ’AVC se défini comme « le
développement rapide de signes localisés ou globaux de dysfonction cérébrales
avec des symptomes durant plus de 24 heures, pouvant conduire a la mort, sans
autre cause apparente qu’une origine vasculaire ».

Selon la durée de 1’occlusion et I’importance de la baisse de perfusion en aval,
I’ischémie cérébrale pourra n’étre que fonctionnelle, responsable d’un déficit
neurologique trés bref et spontanément réversible, qualifi¢é d’accident
ischémique transitoire (AIT), ou a l'inverse étre sévere et conduire a la
constitution d’un IC.

L’AIT est un épisode bref de dysfonction neurologique due a une ischémie
focale, cérébrale ou rétinienne, dont les symptomes cliniques durent

typiquement moins d’une heure, sans preuve d’infarctus aigu [6].

I1. Anatomie de la vascularisation artérielle de ’encéphale [30, 48]

I1.1 Le dispositif artériel cérébral

La vascularisation de I’encéphale provient de 2 systémes artériels : le systeme
carotidien et le systéme vertébro-basilaire. Leur réunion a la base du crane

constitue le polygone de Willis.

I1.1.1 Le systéme carotidien

L'artere carotide interne nait de la carotide commune et entre dans la fosse
moyenne de la boite cranienne, par le canal carotidien. Son cours suit alors une
série de courbures caractéristiques, constituant le siphon carotidien, aprés quoi
elle passe dans le sinus caverneux puis remonte sur la partie médiane de
'apophyse clinoide antérieure, atteignant la surface du cerveau latéralement au
chiasma optique.

Sur son chemin, la carotide interne donne naissance a plusieurs branches

préterminales :



- l'artére ophtalmique
Parte ) L.

- l'artére communicante postérieure
1' \ .o . 14 .

- l'artére choroidienne antérieure

- I'artére cérébrale antérieure

- l'artére cérébrale moyenne

I1.1.2 Le systeme vertébro-basilaire
Il irrigue la partie postérieure de 1’encéphale et la moelle spinale.
L'artére vertébrale nait de I'artére sous-claviére, remonte par des trous
transversaux des vertebres cervicales et entre dans la boite cranienne par le trou
occipital, le long de la face ventrolatérale du bulbe. Dans leur parcours rostral,
les deux artéres vertébrales convergent, s'unissant a la jonction entre le bulbe et
la protubérance annulaire pour former le tronc basilaire dans l'axe médian. Le
long de son parcourt, l'artére vertébrale donne naissance a :

- l'artere spinale antérieure

- l'artére cérébelleuse postérieure et inférieure (PICA)
Le tronc basilaire nait de la réunion des deux artéres vertébrales. Il chemine le
long de la protubérance annulaire, qu'il irrigue par le biais de petites branches et
donne naissance a :

- l'artére labyrinthique

- l'artére cérébelleuse antérieure et inférieure

- l'artére cérébelleuse supérieure

- l'artére cérébrale postérieure
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profondeur, elle irrigue les noyaux gris centraux, la capsule interne dans leur
partie moyenne et les autres capsules (par les artéres lenticulostriées).
- L'artere choroidienne antérieure irrigue la bandelette optique, la partie
postérieure des noyaux gris centraux et de la capsule interne.
- L'artére communicante postérieure donne des branches au thalamus, a
I'hypothalamus et au bras postérieur de la capsule interne.

» Le systéme vertébro-basilaire :

- Le tronc basilaire donne des artéres perforantes pour le tronc cérébral, et
'artere cérébelleuse antérieure inférieure qui irrigue la partie antérieure et
inférieure du cervelet.

- L'arteére cérébrale postérieure donne des artéres destinées au lobe occipital et
en profondeur des artéres perforantes irriguant le mésencéphale, le thalamus, et

I'hypothalamus postérieur.

II1. Epidémiologie

II1.1 Epidémiologie descriptive

L’incidence des ischémies cérébrales augmente avec 1’age, y compris chez le
sujet jeune, ou la plupart des patients ont entre 40 et 45 ans [50, 98]. Elle est de
3 a 23 nouveaux cas par an pour 100 000 habitants [12]. Cette incidence est plus
¢levée chez les hommes, les sujets noirs ou hispaniques et dans les pays non
industrialisés [37, 68, 81].

L’incidence des ischémies cérébrales survenant pendant la grossesse est estimée
a 3,8-18 pour 100 000 accouchements [12]. La grossesse augmente modérément
le risque d’AVC mais I'incidence des ischémies cérébrales ne semble pas
différer significativement de celle observée hors grossesse. En revanche, ce
risque est augmenté en post-partum [118].

Selon I’OMS, le nombre annuel d'AVC incidents dans le monde passera de 16

millions en 2005 a 23 millions a 1'horizon 2030 [122].



I11.2 Epidémiologie analytique
I11.2.1 Facteurs de risque non modifiables

o Age
L'age est le facteur de risque non modifiable le plus puissant. En effet, on estime
que le risque d'AVC double chaque décennie apres 55 ans [56].

e Genre
Le taux d'incidence des infarctus cérébraux est un peu plus élevé chez I'hnomme
de moins de 75 ans, mais cette tendance s'inverse ensuite [104]. Le nombre
annuel de déces par AVC est plus important chez ’homme que chez la femme.

e Origine ethnique
Le sujet noir a un risque accru d'AVC. Aux Etats-Unis, le risque d'AVC est 2
fois plus élevé chez les sujets noirs, avec une incidence ajustée sur 1'age de 6,6
pour 1000 chez les hommes noirs, de 3,6 pour 1000 chez les hommes blancs, de
4,9 pour 1000 chez les femmes noires, et de 2,3 pour 1000 chez les femmes
blanches [56].

e Facteurs familiaux
Un antécédent familial paternel ou maternel d'AVC multiplie par 2 le risque de
survenue d’1C [28].

e Facteurs génétiques
Des généticiens ont fait I'hypotheése que I'AVC serait un modele de maladie
polygénique, dans lequel de nombreux geénes agiraient de fagon synergique [83].
Plusieurs genes de protéines ont été impliqués dans survenue d’IC. 11 s’agit des
protéines de 1’hémostase, du systéme rénine-angiotensine, du métabolisme de

I’homocystéine, du métabolisme lipidique et de I’inflammation [20].



I11.2.2 Facteurs de risque modifiables

e Hypertension artérielle
L’hypertension artérielle (HTA) représente le facteur de risque modifiable
majeur d’AVC ischémiques. Une étude récente multicentrique a suggéré que
I’HTA est responsable de prés de 31 % des infarctus cérébraux [91]. Dans les
deux sexes et quel que soit I’age, I’HTA multiplie le risque d’infarctus cérébral
par 4 [108].

e Dyslipidémie
Le cholestérol total n’apparait pas comme un facteur de risque global d’AVC
selon la méta-analyse de 45 études totalisant 450 000 sujets [97]. A 1’opposé,
plusieurs études ont démontré une augmentation modérée du risque d’infarctus
cérébral avec I’augmentation du taux de triglycérides (risque relatif inférieur a
1,5) [88].

e Diabéte et hyperglycémie
Le diabéte est un facteur de risque majeur et indépendant d’IC dont il multiplie
la fréquence par un facteur de 2 a 5 [122]. L’existence d’une protéinurie accroit
ce risque [59]. Le risque d’IC chez le diabétique est de 1,5% par an [122]. Chez
le diabétique, les IC surviennent a un age plus jeune et ils sont trés souvent de
type lacunaire.
Le risque d’IC semble aussi augmenté chez les sujets ayant une hyperglycémie
sans diabete avéré. Dans I'étude ARIC (Athérosclérosis Risk in Communities), il
a été observé une relation continue entre le taux d'HbAlc et le risque d'infarctus
cérébral, que le sujet soit diabétique ou non [117].

e Tabac
Le role favorisant du tabac sur le risque d’AVC a ¢été établi par une méta-analyse
de 32 essais qui montre un risque relatif d’AVC de 1,51 et d’infarctus cérébral
de 1,9 [119]. 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 [79].
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e Ethylisme
Une méta-analyse de 35 ¢études observationnelles a montré qu'une
consommation réguliére d'alcool supérieure a 60 g/j est associée a un risque
accru d'infarctus cérébral (RR=1,7 ; IC 95% : 1,3-2,2) [101].

e Obésité
Le role de 1’obésité comme facteur de risque indépendant de I’infarctus cérébral
est démontré avec un risque relatif multipli¢ par deux [88], majoré par les
facteurs de risque associés comme I’HTA, le diabete et I’hypercholestérolémie.
Il est important de mesurer 1’indice de masse corporelle (IMC) en consultation
de routine.

e Contraceptifs oraux
Il est démontré que [’utilisation de contraceptifs oraux est associée a une
augmentation du risque d’infarctus cérébral d’autant plus importante que la dose
d’cestrogenes est €levée (supérieure a 50 pg), ou il est alors multiplié¢ par cing
[88]. La méta-analyse portant sur 16 études a montré que I’utilisation du
contraceptif oral est associée a une augmentation du risque relatif d’un infarctus
cérébral de 2,75 [54].

e Inflammation-Infection
L’augmentation de la protéine C réactive double le risque d’infarctus cérébral,
augmente le risque de récidive et constitue un facteur de pronostic défavorable
pour les infarctus cérébraux [35, 88, 102].
L’infection pourrait également jouer un role important, comme en témoignent
les nombreuses études reliant le risque d’infarctus cérébral a une infection
chronique a Chlamydophila pneumoniae, et & moindre degré a Helicobacter

pylori ou a cytomégalovirus [88].
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e Homocystéinémie
Le risque d’infarctus cérébral et de récidive est doublé lorsqu’il existe une
hyperhomocystéinémie supérieure a 12,1 ummol/l [53].

e Migraine
Une méta-analyse portant sur 11 études cas/témoins et 3 études de cohorte
publiées entre 1975 et 2004 confirme l'augmentation du risque ischémique
cérébral chez les migraineux [42]. Le risque relatif est de 2,16 pour 1'ensemble
des patient, 2,27 pour les migraineux avec aura, 1,83 pour les migraineux sans
aura et 2,76 pour les migraineuses de moins de 45 ans.

e Syndrome d'apnées obstructives du sommeil
Les ¢tudes de cohorte ayant recherché le syndrome d'apnées obstructives du
sommeil (SAS) par une polysomnographie ont toutes mis en évidence une
association (risque relatif entre 2 et 3) entre SAS et infarctus cérébral ou de
déces, infarctus du myocarde et infarctus cérébral combinés [138]. En plus d'une
¢lévation de la pression artérielle, le SAS aurait des effets déléteres sur
I'hémodynamique et 1'oxygénation cérébrale, et favoriserait la survenue de
troubles du rythme cardiaque, 1'athérogéneése et la thrombose [139].
Tous ces phénomenes peuvent favoriser la survenue d’IC.

e Drogues
De nombreux cas isolés et des petites séries ont suggéré une relation entre
l'utilisation d'amphétamines, de cocaine, ou d'héroine et la survenue dun
infarctus cérébral et quelques €études cas-t€émoins ou transversales ont affirmeé
cette association [133]. Une association entre cannabis et IC a été suggérée dans
des petites séries et évaluée dans une seule étude transversale, (OR= 1,76 ; IC

95% : 1,15-2,71) [133].
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IV. Description clinique
Cliniquement, le diagnostic d’IC doit étre évoqué devant I’installation brutale
d’un déficit neurologique dont la systématisation correspond a un territoire

artériel.

IV.1 Syndromes carotidiens [17, 106]
IV.1.1 Infarctus de l'artere cérébral moyenne (ACM) ou artére sylvienne

e Infarctus sylvien partiel
- L’infarctus du territoire superficiel entraine une hémiplégie a prédominance
brachio-faciale, des troubles sensitifs de I’hémicorps atteint et une hémianopsie
latérale homonyme (HLH).
L’atteinte de 1’hémisphere dominant comporte une aphasie de Broca en cas
d’infarctus antérieur (atteinte du pied de la 3¢me circonvolution frontale), une
aphasie de Wernicke en cas d’atteinte temporale postérieure, une apraxie
idéomotrice et id€atoire en cas d’atteinte pariétale.
L’atteinte de 1’hémisphére mineur se manifeste par un syndrome d’Anton-
Babinski : anosognosie, hémiasomatognosie et héminégligence.
- L'infarctus du territoire profond entraine souvent un déficit moteur complet de
'ensemble de 1'hémicorps associé a une hypotonie. L'atteinte du champ visuel et
de la sensibilité est inconstante mais I'aphasie motrice est fréquente en cas de
1ésion de I'hémisphere dominant.

e Infarctus sylvien total
I1 se traduit par une hémiplégie massive proportionnelle, une hémianesthésie et
une HLH. On retrouve également une aphasie globale en cas d’atteinte de
I’hémispheére majeur, une déviation conjuguée de la téte et des yeux vers la

Iésion. Les troubles de la conscience sont habituels.
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IV.1.2 Infarctus dans le territoire de I'artére cérébrale antérieure (ACA)

Le tableau clinique comporte une hémiplégie a prédominance crurale avec
troubles sensitifs, une apraxie idéomotrice de la main et un syndrome frontal
(adynamie). Un mutisme akinétique est observé en cas d’atteinte bilatérale et

complete.

IV.1.3 Infarctus de I'artere choroidienne antérieure
Ces infarctus comportent une hémiplégie massive proportionnelle, des troubles

sensitifs souvent rapidement régressifs et une HLH.

IV.2 Syndromes vertébro-basilaires [9, 17]

IV.2.1 Infarctus de ’artére cérébrale postérieure

- L’atteinte du territoire superficiel se traduit par une HLH souvent isolée avec
parfois une alexie et une agnosie visuelle en cas d’atteinte de 1’hémisphere
majeur et des troubles de la représentation spatiale et une prosopagnosie en cas
d’atteinte de I’hémisphére mineur.

- L’atteinte du territoire profond donne un syndrome thalamique : troubles
sensitifs a tous les modes de I’hémicorps controlatéral, parfois douleurs intenses
d’apparition secondaire, rarement des mouvements anormaux de la main.

- En cas d’atteinte bilatérale et compléte, on a une cécité corticale et des troubles

mnésiques (syndrome de Korsakoff).

1V.2.2 Infarctus mésencéphaliques
Ils se caractérisent par des troubles oculomoteurs portant principalement sur la
verticalité¢ (paralysie nucléaire du III, voire fasciculaire, pré ou internucléaire),

parfois associés a des troubles de la conscience.
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1V.2.3 Infarctus protubérantiels

- L’atteinte unilatérale donne : un syndrome de Millard-Giibler (paralysie faciale
ipsilatérale par atteinte du VII, hémiplégie controlatérale) ou syndrome de
Foville (paralysie faciale ipsilatérale, paralysie des mouvements de la latéralité
des yeux vers le coté de la Iésion par atteinte du VI, hémiplégie controlatérale)

- L’atteinte bilatérale donne un locked-in syndrome : tétraplégie flasque avec
diplégie faciale, mutisme mais conscience normale. Seuls 1’¢lévation des

paupieres et les mouvements de la verticalité du regard sont possibles.

IV.2.4 Infarctus bulbaires

L’atteinte la plus fréquente est celle de la fossette latérale du bulbe qui donne un
syndrome de Wallenberg : troubles sensitif de la face, paralysie du voile,
troubles de la déglutition, parfois atteinte du trapeze, syndrome de Claude
Bernard-Horner, syndrome cérébelleux cinétique du coté ipsilatéral et

hypoesthésie thermoalgique controlatérale épargnant la face.

IV.2.5 Infarctus cérébelleux
Parfois asymptomatiques, ils se révelent souvent par un trouble de 1’équilibre et

provoquent un hémisyndrome cérébelleux ipsilatéral a la 1ésion.

IV.3 Syndromes lacunaires [17]

Les lacunes sont des petits infarctus de moins de 15 mm de diametre résultant de
I'occlusion d'une artériole perforante. Les principaux syndromes lacunaires
sont : une hémiplégie motrice pure, une hémiparésie ataxique, un déficit sentir

isolé, un syndrome dysarthrie-main malhabile et un syndrome sensitivo-moteur.
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V. Imagerie du parenchyme cérébral

V.1 Scanner

Le diagnostic scannographique d'IC dans les premieres heures repose sur la mise
en évidence de signes précoces :

- le signe de la " trop belle artére " est le signe le plus précoce; il correspond a
la visualisation directe du thrombus. Le thrombus frais intravasculaire apparait
comme une hyperdensité spontanée de 1’artere intracranienne concernée (artere
cérébrale antérieure, moyenne, artére basilaire).

- Ultérieurement apparait une hypodensité se traduisant par une perte du
contraste normalement visible entre la substance blanche et la substance grise.
Un oedéme cortical entraine une baisse de la densité du ruban cortical qui
devient semblable a celle de la substance blanche. Lorsque 1'oedéme siege sur le
cortex insulaire, on décrit une perte du ruban insulaire. Lorsque 1'ischémie si¢ge
dans le territoire profond de l'artere cérébrale moyenne, I'oedéme entraine une
baisse de la densité du noyau lenticulaire et du noyau caudé dont on ne distingue
plus les limites.

La prévalence des signes précoces d’IC dans les 6 premieres heures, étudiés
quasi exclusivement pour les infarctus sylviens, se situe entre 40 et 60% [46,

103].
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Figure 2: Coupe scannographique axiale montrant une hyperdensité
spontanée de I’ACM droite (fleche) chez un patient présentant un AVC

ischémique sylvien droit [41].

V.2 Imagerie par résonance magnétique

Sa sensibilité est supérieure a celle du scanner.

- L’IC se traduit par une hypointensité en T1 et un effacement des sillons
corticaux, qui est souvent présent dés les premicres heures. L’augmentation de
I’intensité du signal en T1 indique la présence d’une composante hémorragique.
- Une hyperintensité est notée en T2 et en FLAIR. Le FLAIR est la séquence la
plus efficace en supratentoriel et le T2 est la séquence la plus performante au
niveau du tronc cérébral [32, 90].

- Dans les 12 premieres heures, I'IRM en T2* en echo de gradient élimine une
hémorragie cérébrale.

- L’IRM de diffusion (DWI) montre une zone d’hypersignal, correspondant a
I’cedéme cellulaire et une diminution du coefficient apparent de diffusion
(ADC). Une imagerie de diffusion normale rend trés improbable le diagnostic

d’AVC ischémique.
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- L’IRM de perfusion permet d’apprécier le flux sanguin au niveau capillaire.
Un déficit de perfusion peut évoluer ou non vers la constitution d’un infarctus.
Un déficit en perfusion plus étendu que I’'image en diffusion semble traduire une

zone de pénombre ischémique.

Figure 3: IRM cérébrale effectuée 12h aprés la survenue brutale d’un
déficit du membre inférieur droit montrant un hypersignal au niveau de
I’artére cérébrale moyenne gauche en séquence FLAIR, mieux visible en

diffusion avec baisse de ’ADC [94].

VI. Diagnostic différentiel

La premiére tache importante est de distinguer un AVC ischémique d’un AVC
hémorragique. Ceci peut étre fait avec un scanner cérébral.

Il existe d’autres diagnostics différentiels :

- Le déficit régressif qui suit une crise d’épilepsie partielle (anamnese)

- Thrombose veineuse cérébrale (céphalée quasi constante, IRM)

- Encéphalite herpétique (fievre, pléiocytose du liquide céphalorachidien)

- Tumeur cérébrale (IRM ou scanner)

- Hématome sous dural (IRM ou scanner)

- Sclérose en plaque (IRM)
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VII. Etiologies

Les causes d’AVC ischémiques sont diagnostiquées par référence a un systéme
de classification. Trois systemes sont couramment utilisés : TOAST, CCS et
ASCOD [73].

Bien qu’adoptée dans la plupart des études, la classification TOAST a été
critiquée par ses auteurs qui montraient que celle-ci ne parait pas tout a fait
adaptée au sujet jeune car elle aurait tendance a majorer les étiologies

indéterminées [1].

VII.1 Cardiopathies emboligénes
VII.1.1 Valvulopathies
VII.1.1.1 Pathologies mitrales

e Rétrécissement mitral
L’incidence des complications emboliques au cours du rétrécissement mitral
(RM) est beaucoup plus ¢élevée qu’au cours des autres valvulopathies ; elle a été
évaluée a environ 1,5 %/an dans des séries anciennes [109]. Le risque est trés
augmenté en présence d’une fibrillation auriculaire (FA). Il augmente aussi avec
I’age du patient. Cependant, la corrélation avec la taille de 1’oreillette gauche
reste controversée [109]. Dans une ¢étude chinoise ayant inclus 534 patients, les
facteurs de risque d’embolie systémique identifiés chez les patients en rythme
sinusal étaient 1’age, la présence d’un thrombus dans 1’oreillette gauche, la
surface mitrale et 1’existence d’une régurgitation aortique [26]. Les patients en
RM ayant un premier accident embolique ont un risque de récidive tres €élevé
allant de 30 a 65 % selon les séries ; la majorité des récidives surviennent la
premicre année [109].

e Prolapsus valvulaire mitral
Le prolapsus valvulaire mitral (PVM) est défini par la protrusion d’une ou des
deux valves mitrales dans I’oreillette gauche au cours de la systole. Il se

rencontre dans 2% a 6% de la population [82] mais ses criteres de diagnostic
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sont imprécis et sa responsabilité dans les ischémies cérébrales et leurs récidives
n’a pas ét¢ montrée. Le risque d’embolie cérébrale sur prolapsus mitral est

vraisemblablement trés faible, sauf en cas d’arythmie, ou d’endocardite.

VII.1.1.2 Prothéses valvulaires
Les patients porteurs d’une valve mécanique cardiaque sont a haut risque
d’accident embolique (environ 12 %/an pour les valves aortiques et 22 %/an

pour les valves mitrales) [109].

VII.1.1.3 Pathologies aortiques

e Rétrécissement aortique calcifié
Il comporte des formations calcaires plus ou moins volumineuses dans les
valvules qui limitent les mouvements valvulaires. Ces nodules calcaires
représentent une source théorique d’embolie dans la circulation artérielle,
notamment coronaire et cérébrale [128].

e Bicuspidie aortique

VII.1.1.4 Endocardite
e Endocardite infectieuse

Le risque d’AVC ischémique chez les patients atteints d’une endocardite
infectieuse se situe autour de 20 % [62]. L’AVC ischémique constitue de loin la
complication neurologique la plus fréquente et est révélateur de 1’endocardite
infectieuse chez environ 50% des patients ayant un AVC ischémique 1ié a une
endocardite infectieuse. La trés grande majorité des accidents emboliques
survient dans les 48 heures qui suivent le début des signes de 1’endocardite

infectieuse et le risque semble tres faible une fois le traitement antibiotique

instauré [62, 110].
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e Endocardite non infectieuse
- L'endocardite thrombotique non bactérienne : L'incidence des accidents
emboliques est en moyenne de 40%, mais trés variable d'une étude a l'autre
[109].
- L'endocardite de Libman-Sacks : C'est une cause rare d'infarctus cérébral au
cours du lupus érythémateux disséminé. La présence d'anticorps
antiphospholipides semble étre un prédisposant en favorisant la formation de

trombe a la surface des valves cardiaques.

VII.1.1.5 Valvulite inflammatoire
VII.1.2 Cardiopathies ischémiques

e Infarctus du myocarde
Il est classiquement admis qu’environ 2 % (1 a 5 % selon les ¢tudes) des
patients ont un AVC ischémique dans les 4 semaines suivant un IDM aigu [60].
La plupart de ces AVC sont de mécanisme embolique a partir d’un thrombus
dans le ventricule gauche, notamment a 1’apex, formé¢ en regard d’une zone
akinétique ou dyskinétique ou au sein d’un anévrisme.

e Akinésie ou anévrisme ventriculaire gauche

VII.1.3 Cardiopathies dilatées [128]
-Hypertrophique

-Amylose

-Myocardite rhumatismale

-Maladies musculaires

-Induites par les catécholamines
-Hydrochloride de doxorubicine
-Virus

-Péri-partum

-Idiopathique
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-Contusion
-Hyperéosinophilie
-Sarcoidose

-Alcool

-Maladie de Chagas
-Cocaine

-Oxalose

-Echinococcose

VII.1.4 Troubles du rythme

e Fibrillation auriculaire
La fibrillation auriculaire (FA) est un trouble du rythme supraventriculaire
caractérisé par une activation non coordonnée du nceud atrial aboutissant a une
perte des fonctions mécaniques de I’oreillette. C'est un puissant facteur de risque
d’IC, multipliant le risque par 5 [136].
Le risque absolu d’IC chez les patients en FA est en moyenne de 5%/an [65].
Cependant, ce risque absolu varie de moins de 1 % a plus de 10 % en fonction
de I’age, des facteurs de risque vasculaires, des antécédents vasculaires et de
certaines caractéristiques échographiques [63].

e Maladie de l'oreillette

VII.1.5 Tumeurs cardiaques
e Myxome de I'oreillette

Environ un tiers des patients porteur d'un myxome ont des accidents emboliques,

qui sont le plus souvent cérébraux et multiples. Un accident embolique est

révélateur du myome dans environ 15% des cas [76].
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e Fibroélastome papillaire
Les complications emboliques constituent le mode de révélation le plus fréquent
mais leur fréquence est mal connue [124]. Les accidents ischémiques sont

fréquemment multiples et récidivants malgré un traitement antithrombotique.

VII.1.6 Anomalies du septum

e Foramen ovale perméable associé ou pas a un anévrisme du

septum interauriculaire

Le foramen ovale perméable (FOP) est un chenal interauriculaire constitutionnel
qui, normalement, se ferme apres la naissance lorsque la pression dans
I’oreillette gauche devient supérieure a celle dans I’oreillette droite. 11 existe une
association significative entre FOP et IC chez les sujets de 55 ans ou moins
(odds ratio = 3,1 ; IC a 95 % = 2,3-4,2) [95]. Plusieurs études cas-témoins ont
montré qu’un FOP et/ou un anévrysme du septum interauriculaire (ASIA) sont
plus fréquemment détectés chez les patients qui ont fait un IC, en particulier
lorsque aucune autre cause n’a €té identifice [74, 95].

e Communication interauriculaire ou interventriculaire

e Cardiopathies congénitales avec shunt droit-gauche

VII.1.7 Iatrogénes
e Chirurgie cardiaque
e (Cathétérisme cardiaque

e Valvuloplastie
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Tableau I: Principale causes cardiaques d’ischémie cérébrale du sujet jeune

[12]

Cardiopathies a haut risque embolique

Cardiopathies 2 moyen risque embolique

FA sur cardiopathie, ou avec facteur de
risque vasculaire, ou en présence d'un
antécédent embolique

Rétrécissement mitral

Prothése valvulaire mécanique
Endocardite bactérienne

Endocardite marastique

Thrombus intracavitaire

IDM en phase aigué

Anévrisme ventriculaire gauche ou zone
d'hypokinésie

Tumeurs intracardiaques

Embolie paradoxale via un FOP ou une
communication interauriculaire
Complications des cathétérismes et de la
chirurgie cardiaque

Cardiomyopathies dilatées

FA 1solée sur cceur sain

Prolapsus valvulaire mitral
calcification mitrale
Bioprothese valvulaire
Rétrécissement aortique
Excroissance de Lambl

ASIA 1solé
FOP isolé

Bicuspidie aortique
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VIL.2 Artériopathies
VIIL.2.1 Athérosclérose
L'athérosclérose représente 10% a 20% des ischémies cérébrales survenant avant
45ans [12], et se rencontre surtout chez des hommes aprés 40 ans [21, 98]. Les
facteurs de risque cardiovasculaires dits classiques sont :

- L'hypertension artérielle

- La dyslipidémie

- Le tabagisme

- Le diabete

- L'obésité

- Le sexe masculin a partir de 45 ans

- Les antécédents familiaux cardiovasculaires
L'athérosclérose touche essenticllement les artéres de grand ou moyen calibre
[116]. L'atteinte extracranienne est plus fréquente chez les sujets blancs, alors
que les localisations intracraniennes prédominent chez les sujets noirs et
asiatiques. Ces disparités touchent également le sexe, puisque les hommes ont
plus de plaques athéroscléreuses de la carotide extracranienne, alors que les
femmes ont une prédominance de 1ésions intracraniennes [19].
Les sténoses artérielles d’origine athéromateuse sont mises en évidence par
I’échographie doppler des troncs supra aortiques, I’angioscanner des troncs

supra aortique et/ou I’angio IRM des troncs supra aortiques.

VIIL.2.2 Artériopathies non athéroscléreuses
VIIL.2.2.1 Angiopathies non inflammatoires
e Dissection des artéres cervicales
Les dissections des artéres cervicales résultent du clivage de la paroi artérielle
par un hématome.
Les dissections des arteres cervicales sont responsables d'environ 2% de

'ensemble des infarctus cérébraux et de 10 a 25% des infarctus des sujets jeunes
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[113]. Leur incidence, estimée a environ 3 pour 100 000 habitants, est
probablement sous-évaluée en raison de 1’existence de formes frustes, voire
asymptomatiques, non diagnostiquées [55, 115]. La pathogénie des dissections
demeure mal connue [61, 113]. La dissection peut étre considérée comme un
phénomeéne brutal (hémorragie dans la paroi) favorisé par des facteurs
précipitants aigus comme les traumatismes cranio-cervicaux et les infections,
mais aussi par des facteurs de risque systémiques chroniques comme la migraine
et I'hyperhomosystéinémie, et des anomalies préexistantes de la paroi artérielle
que l'on peut regrouper en trois grandes catégories [114] :

- Les maladies de la paroi artérielle : Dysplasie fibromusculaire, maladies
héréditaires du tissu conjonctif, ostéogenése imparfaite de type 1, syndrome
d'Ehlers-Danlos type 1V, pseudo-xanthome ¢lastique, polykystose rénale
autosomique dominante, anomalies de la régulation enzymatique de protéines
dans la paroi.

- Les anomalies cardiaques et vasculaires : Redondances et tortuosités
artérielles, anomalies du tissu conjonctif et micro-hémorragies au niveau de
l'artére temporale superficielle, diminution du diametre de l'artére carotide
commune, anomalies de la distensibilité de I'artére carotide commune, altération
de la wvasodilatation endothélium-indépendante de l'artere brachiale,
augmentation du diameétre de 1'aorte initiale, association au prolapsus valvulaire
mitral, & une dystrophie valvulaire aortique ou mitrale, association a des
anévrismes intracraniens.

- Les formes familiales
Les dissections ont une présentation clinique variable :

- Dans les dissections de ’artere carotide interne extracranienne, les signes
locaux sont dominés par les douleurs céphaliques, céphalées ou cervicalgies, un
syndrome de Claude Bernard Horner, des acouphenes pulsatiles et une paralysie

des derniers nerfs craniens.
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- Les dissections de l'artére carotide interne intracranienne sont responsables
d’accidents ischémiques cérébraux massifs, le plus souvent précédés d’une
céphalée sévere.

- Dans les dissections de l'artére vertébrale extracranienne, les signes locaux
sont des céphalées occipitales et/ou des cervicalgies, rarement une
radiculopathie C5-C6. L'infarctus latérobulbaire responsable d'un syndrome de
Wallenberg est la variété la plus fréquente des manifestations ischémiques bien
que n'importe quelle structure du territoire vertébrobasilaire puisse étre le siege
d'un infarctus.

- Les dissections de I’artére vertébrale intracranienne et du tronc basilaire se
traduisent dans la moitié des cas par une hémorragie méningée. Un infarctus du
cervelet, du bulbe ou du tronc cérébral peut survenir, soit en association a une
hémorragie méningée, soit isolément. Une céphalée sévére accompagne presque
toujours les signes ischémiques.

Souvent demandé en premiere intention, I’échodoppler cervical et transcranien
permet souvent de confirmer le diagnostic de dissection extracranienne, en
montrant la sténose ou occlusion de I’artere avec leurs signes hémodynamiques
d’amont et d’aval, I’hématome dans la paroi artérielle et 1’¢largissement du
calibre externe de 1’artére. L'IRM cervicale est 1'examen de référence dans les
dissections des arteres cervicales : les séquences T1/Fat-Sat montrent 1'image
pathognomonique de I'hématome au sein de la paroi artérielle sous la forme d'un
hypersignal spontané semi-lunaire ou parfois circulaire autour de l'hyposignal
excentré de la lumiere résiduelle [115].

e Syndrome de Moya-Moya

Le syndrome de Moya-Moya se caractérise par une sténose ou une occlusion
progressive des terminaisons des artéres carotides internes intracraniennes
associée au développement d'un réseau de collatérales donnant un aspect

angiographie caractéristique appelé "Moya-Moya" (ou volutes de fumée en

27



japonais) [125]. II existe deux pics d’incidence : I’un vers 5 ans, I’autre dans la
4e décennie [31].
Le diagnostic se fait classiquement sur l'aspect angiographique qui révele des
télangiectasies profondes associées a une sténose serrée ou une occlusion d’une
ou des arteres carotides intracraniennes au niveau de leur bifurcation.

e Artériopathies radiques
L’atteinte vasculaire, caractérisée par une sténose artérielle, est une
complication reconnue de I’irradiation cervicale et encéphalique [96].

e Syndrome de Sneddon
Le syndrome de Sneddon est caractéris€¢ par l'association d’un livedo non
infiltré, ramifié et généralisé a des infarctus cérébraux. L'dge de début moyen

des signes neurologiques cliniques se situe entre 20 et 45 ans.

VIIL.2.2.2 Angiopathies inflammatoires
La classification de Chapel Hill distingue les angéites primitives selon la taille
du vaisseau atteint et les ang€ites secondaires associ¢es aux collagénoses,

cancer, infections, etc [45].

VIIL.2.2.2.1 Angéites primitives
e Gros vaisseaux

- La maladie de Horton ou artérite gigantocellulaire est une artérite segmentaire
et multifocale a cellules géantes d'étiologie inconnue. Les AVC, essentiellement
des infarctus cérébraux, représentent la complication neurologique la plus
redoutable. La maladie de Horton n'est cependant la cause que de 0,15 a 1% de
I'ensemble des infarctus cérébraux [111, 134].

- La maladie de Takayasu est une artériopathie chronique inflammatoire
progressive de 1’aorte et des arteres brachiocéphaliques. Elle a une prédilection

pour les femmes entre 20 et 40 ans. Les infarctus cérébraux peuvent étre liés a
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une sténose progressive ou a une occlusion de I’arc aortique et de I’origine des
artéres cervicales [69].

e Vaisseaux de taille moyenne
- La périartérite noueuse est une vascularite nécrosante affectant souvent le
muscle et le rein. Les accidents ischémiques sont rares et semblent le plus
souvent survenir dans le territoire des artéres perforantes.
- La maladie de Kawasaki se définit comme une vascularite aigué des vaisseaux
de moyen calibre.
- La maladie de Buerger ou thromboangéite oblitérante est une maladie vaso-
occlusive rare touchant essentiellement les arteres et les veines des extrémités
des membres, et survenant chez des sujets masculins fumeurs de moins de 50
ans. Les observations d'accident ischémique cérébral sont rares [89].

e Petits vaisseaux
- Vascularites a ANCA : maladie de Churg et Strauss, maladie de Wegener et
polyangé€ite microscopique.
- Vascularites associées a des dépdts de complexes immuns: cryoglobulinémie.

e Autres
- La maladie de Behget se caractérise par une aphtose buccale récidivante
associée a 2 des 4 manifestations suivantes : aphtose génitale récurrente, 1€sions
oculaires, 1ésions cutanées et test pathergique positif [29].
- L'angéite primitive du systeme nerveux central est une affection rare
caractérisée par une inflammation des vaisseaux du systeme nerveux central,
sans argument pour une inflammation en dehors du systéme nerveux central. Les
déficits neurologiques se répétent de facon subaigu€, sont constitués ou
transitoires et sont en rapport avec des infarctus de petite taille, dont certains
sont corticaux et peuvent s’accompagner d’hémorragies.
- Le syndrome de Cogan est une pathologie inflammat