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que cela recommence.

cérébrale :

P A T I

Prévenir une autre attaque
cérébrale (1 partie)

A pres une attaque cérébrale, il faut tout faire pour retrouver son état antérieur ou, au
moins, pour minimiser le handicap. Ensuite, il faut tout mettre en ceuvre pour éviter

Il'y a schématiquement deux grandes situations qui prédisposent au risque d’attaque

— soit une artere cérébrale est malade et les autres artéres peuvent 'étre aussi, c’est la
maladie que 'on appelle U'athérosclérose (fisure /). Elle se localise dans les artéres du

artére carotide

tronc basilaire intracranienne

artére

vertébrale artére carotide

extracrdnienne

Figure 1.

aorte

irigant le caur

LES ARTERES PEUVENT PROGRESSIVEMENT
SE BOUCHER A CAUSE DE L’ATHEROSCLEROSE

cerveau, du cceur (ou elle peut causer un
infarctus du myocarde), ou des membres
inférieurs. Des plaques d’athérosclérose
se forment dans ces arteres (fisure 2) et
peuvent conduire a la mort de l'artere
(fisure 2) ;

— soit un caillot se forme dans une cavité
du cceur et soudain part dans la
circulation et va boucher une artére. Dans
90 % des cas, ce caillot se dirigera vers le
cerveau : on parle d’embolie cérébrale.
Dans 10 7% des cas, il se dirigera vers un
autre organe (rate, rein, artere des
membres inférieurs) ; ce deuxieme cas de
figure sera traité dans la seconde partie
de ce dossier.

Figure
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Figure 3.
Les 3 couches de la paroi

d’une artére et son revétement
interne, I’endothélium,
en contact avec le sang.

adventice

media (couche musculaire)
> intima

L'athérosclérose se constitue lentement, sans
bruit, sans douleur : c’est une maladie silen-
cieuse. Dés 'dge de 20 ans, le cholestérol du
sang s'infiltre dans la paroi de lartére pour
constituer le futur “cceur” lipidique b
Pour lutter contre cette intrusion, la paroi de
l'artére réagit avec des cellules que 'on appelle
des macrophages (également venues du sang a
travers la paroi) pour tenter de “digérer” lintrus :
comme leur nom lindique, ces cellules sont
faites pour “manger” I'agresseur, que ce soit du
cholestérol, des bactéries ou des virus. Mais le
macrophage ainsi chargé de cholestérol devient
lui-méme obése, gras. On le dit “spumeux”. Il
reste alors dans la paroi de l'artére, qui s'épais-
sit, ce d’autant plus que certaines cellules de la
couche musculaire de la paroi de l'artére vien-
nent a la rescousse et migrent vers l'intima (fine
couche interne de la paroi de l'artére, qui en
comporte trois de lintérieur vers I'extérieur :
intima, media - couche musculaire - et adventice
) pour entourer les intrus (cholestérol
et macrophages spumeux chargés de cholesté-
rol) et les circonscrire. Sur place, elles secrétent
une substance fibreuse appelée collagéne qui
va permettre “d’enkyster” la |ésion. On a alors
un ceeur lipidique (cholestérol et macrophages
spumeux) et une chape fibreuse (cellules mus-
culaires transformées et fibrose collagéne)
. On parle de plaque d’athérosclé-

rose.

L’événement majeur dans la vie d’'une plaque
d’athérosclérose est sa rupture . Les
cellules inflammatoires qui se trouvent autour
du ceeur lipidique peuvent sécréter des
enzymes “gloutons” sous I'influence de nom-
breux facteurs comme le cholestérol oxydé, et
peut-tre des particules virales ou des bacté-
ries. Ces enzymes “digérent” la chape fibreuse,
ce qui peut favoriser la rupture de la plaque.
La rupture est aussi favorisée par des facteurs
mécaniques (hypertension artérielle), par 'effet
du tabac, de l'inflammation et/ou d’infections,
de 'hyperhomocystéinémie (voir plus loin).
Lorsque la plaque est rompue, elle se comporte
comme une plaie qui doit cicatriser, c'est-a-dire
que des plaquettes sanguines s'agrégent

autour pour former un caillot. Ce caillot réalise
un véritable pansement pour la rupture,
laquelle se répare . Le plus souvent,
tout cicatrise. Une partie du caillot est intégrée
ala plaque, qui grossit d’autant.

Parfois, lorsque la rupture est plus importante
ou lorsque la chape fibreuse est fine, du sang
s'infiltre dans la plague sous pression (pression
sanguine) et fait irruption dans le cceur lipi-
dique auquel il se mélange . Le ceeur
lipidique contient un facteur extrémement
thrombogéne (c’est-a-dire favorisant la forma-
tion d’un caillot), appelé “facteur tissulaire”.
Ainsi, le contact entre le cceur lipidique et le
sang qui fait irruption dans la plague est & Uori-
gine d’un énorme caillot qui peut
alors boucher artére. Lorsque l'artére est bou-
chée, c’est 'attaque. Elle est cardiaque si c’est
une artére coronaire qui est bouchée, ou céré-
brale si c’est une artére cérébrale qui est bou-
chée.

Plus la chape fibreuse est épaisse et le coeur
lipidique petit, moins la plaque est menagante.
Plus la chape fibreuse est fine et le cceur lipi-
dique étendu, plus la plaque est menacante.

Il faut agir sur les facteurs qui conduisent &
cette rupture de plaque b

Diminuer les facteurs de risque de rupture

~ traiter I'hypertension artérielle au mieux ;
~arréter de fumer ;

- avoir une meilleure hygiéne de vie, éviter les
infections chroniques, se faire vacciner contre
la grippe ;

— faire de I'exercice physique (au moins 3 km de
marche a pieds par jour, ou 3 fois 1/2 heure de
sport par semaine, course a pieds, vélo, nata-
tion, etc.) ;

- perdre du poids en cas de surpoids (de sorte
aavoir un index de masse corporelle inférieur a
25, soit inférieur d’au moins 2 ou 3 kg & la hau-
teur au-dela d’un métre (exemple : inférieur a
70kg pour1m73);

—manger moins salé (ne pas resaler la nourriture)
— équilibrer un diabéte existant (HbA1C < 6 %).

Correspondances en neurologie vasculaire - n° 4 - janvier-février-mars 2002



h
i
i
T
I

M \\\\\\\

N
W
il
il

T
I
Al
it
i
s

I

%

i
=t
i

Figure 4.

Effet du cholestérol oxydé

b. Rupture
de plague
Chape

fibreuse

Ceeur lipidique

Scénario 2 : dramatique

d. Le sang pénétre dans la plaque

t entre en contact
avec le cceur lipidique

Effet mécanique de Phypertension artérielle
Effet du tabac
Effet de U'inflammation et/ou infections

Effet de I'hyperhomocystéinémie
Effet de Uhyperglycémie

Eviter I"énorme caillot occlusif de lartére

prendre un traitement antiplaquettaire tous les
jours qui sera de l'aspirine 75 a 300 mg/jour
(nombreuses spécialités : Aspégic®, Kardégic®,
UPSA®, Solupsan®, etc.) ou du clopidogrel
(Plavix®) ou de [I’Asasantine® (aspirine
50 mg + dipyridamole 400 mg) réduit le risque
de récidive de 25 a 35 % selon les études.

Scénario1:
réparateur
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Ily a des facteurs de risque d’attaque cérébrale
non modifiables, sur lesquels nous ne pouvons
pas intervenir : I'age, le sexe (les hommes sont
plus a risque que les femmes), des facteurs
génétiques (un antécédent d’attaque car-
diaque ou cérébrale chez un proche ou une
hypercholestérolémie familiale), la race ou

a. Le cholestérol du sang

S'infiltre dans la paroi de Vartére
(pendant des décennies) ot il forme
le “cceur” lipidique

c. Caillot ou thrombus :

amas de plaquettes et de fibrine
- réalisant le pansement

—>"guérison" de la rupture de la plaque

e. Le contact entre le sang et le ceeur lipidique - qui contient
du facteur tissulaire, une substance qui augmente fortement

la formation du caillot - est a l'origine d'un énorme caillot dans ['artére
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Iethnie. Mais nous pouvons agir sur les autres
facteurs majeurs qui suivent.

Hypertension
artérielle

Attention, pour la
tension il ne faut
plus parler en cm
de mercure mais
en mm de mercure : par exemple une ten-
sion a13/8 est en fait une tension & 130/8o,
ce qui permet d’étre beaucoup plus précis
pour un patient qui aurait en fait 134/82.

Quest-ce que la pression artérielle ? Deux
chiffres sont enregistrés lorsque 'on mesure la
pression artérielle, par exemple 124/82 mmHg
(millimétres de mercure). Le chiffre le plus élevé
(pression systolique) mesure la pression dans
vos artéres quand le cceur bat. Le chiffre le plus
petit (le deuxieme chiffre ou pression diasto-
lique) mesure la pression quand votre cceur est
au repos entre deux battements. Une pression
artérielle normale est inférieure a 140/90. Si
votre pression artérielle est au-dessus de ces
chiffres et y reste, vous avez une hypertension
artérielle. On parle d’hypertension artérielle
lorsque la valeur supérieure (systolique) de la
tension est égale ou supérieure a 140 mmHg
(millimétres de mercure) et/ou que la valeur
inférieure (diastolique) est égale ou supérieure
390 mmHg lors de mesures répétées.

Vous pouvez avoir une hypertension artérielle
et ne pas le savoir ! L’hypertension artérielle ne
donne habituellement pas de symptomes, d’oll
son nom de “tueur silencieux”.

L’hypertension artérielle est le principal facteur
de risque de l'attaque cérébrale. Lorsque les
parois artérielles sont constamment soumises a
une pression élevée par le courant sanguin,
elles durcissent et s’épaississent. Des sub-
stances graisseuses se déposent et I'athéro-
sclérose débute. Sous l'effet de l'hypertension,
les plaques d’athérosclérose peuvent “cl
quer”, c’est-a-dire se rompre et conduire a l oc-
clusion de l'artére

Les toutes petites artéres qui se trouvent a l'in-
térieur du cerveau, et dont la paroi est bien plus
fine, sont aussi trés sensibles a la pression.

Pour résister a I'hypertension artérielle au
cours des années, la paroi vasculaire sépaissit
progressivement jusqu’au jour odl, endomma-
gée, elle peut éclater sous I'effet de la pression,
provoquant une hémorragie a l'intérieur du cer-
veau.

Pourquoi faire baisser la tension ?

La recommandation officielle est de tenter
d’avoir des chiffres de tension en dessous de
140/90 mmHg. Le risque est d’autant plus élevé
que la pression est élevée

Nous savons a la suite d’une grande étude
(appelée étude ‘PROGRESS’) qui a porté sur
prés de 7 ooo patients qui avaient eu une
attaque cérébrale, que baisser la pression arté-
rielle de 10 mmHg pour la systolique (premier
chiffre) et de 5 mmHg pour la diastolique
(deuxiéme chiffre) — que le patient soit déja
traité pour une hypertension ou non - réduit le
risque d’avoir une nouvelle attaque cérébrale
de 40 %

Méme chez les panents qui ont une pression
artérielle “normale”, le risque est différent
selon le niveau tensionnel : ceux qui ont une
tension “normale haute” (130 a 139 de systo-
lique et 85 a 89 de dlasrouque) ont un risque
plus élevé que les autres

Comment procéder ?
Deux options peuvent étre choisies par votre
médecin :
- soit il peut vous donner d’emblée le traite-
ment pour baisser de 10/5 mmHg votre pres-
sion artérielle, comme dans [|'étude
PROGRESS ;
- soit il peut introduire le traitement seulement
si vous n'arrivez pas, par vous-méme, a baisser
de 10/5 mmHg votre tension, par les mesures
suivantes :

—suivre rigoureusement le traitement du
médecin généraliste ;

— faire une automesure tensionnelle matin et
soir et la noter dans un carnet ;

—faire du sport, perdre du poids, manger
moins salé, bien suivre le traitement anti-
hypertenseur s'ily en a un.

Si aprés trois mois ces mesures n'ont pas per-
mis d’obtenir une baisse de 10 mmHg/5 mmHg,
et si le carnet des tensions n’est pas satisfai-
sant, le médecin devra ajouter le traitement uti-
lisé dans PROGRESS.
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200 En l'absence d’hypercholestérolémie, il se
= g peut que le médecin prescrive quand méme une
= * statine. En effet, ces médicaments agissent non

Figure 5. 2 100 + seule_ment_ en baissant le chclestér_ol, mai_s
Pression § + aussi en diminuant les processus qui condui-
artérielle £ sent a la rupture de la plaque. Ces médicaments
systolique 5 050 sont considéré o
:;;';q'z!: el plaque d’athérosclérose.
g
(érébrqale = o5

Figure 6.

Figure 7.
Risque
d'attague
cérébrale
et niveaux

des chiffres

lits
“normaux )

120 130 140 150 160 170
Niveau de pression artérielle (mmHg)
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(95% Cl17-38%)

020 == Placebo

— Traitement antihypertenseur

Proportion with event
°

010
0,05
0,00
o 1 2 3 4
Nombre d'années de suivi
at0a
10,1[8,1-12,1] LGS
— M Femmes
7,6[6,0-9,1]
5,814,2-7,:4] 4ok
- 2,8 [3,25,5]
33, [1,93.8] -
[1,1-2,7] e

<120/80 120-129/80-84 130-139/85-89
Optimal Normal

Normal haut
Vasan et al. N Engl ) Med 2001 345 112917

Cholestérol

L’hypercholestérolémie expose a un risque
plus élevé de récidive d’une attaque cérébrale
et d'infarctus du myocarde. Dés lors que le
“mauvais cholestérol” - c’est-a-dire celui que
I'on appelle le LDL-cholestérol - est supérieur a
1,60 g/l, le patient doit recevoir un traitement
par un médicament hypocholestérolémiant. Il
s’agira d’une statine (Elisor®, Fractal®, Lescol®,
Lodales®, Tahor®, Vasten®, Zocor®).

En cas d’hypertriglycéridémie, le médecin
prescrira soit une statine, soit un fibrate ; ce
dernier, surtout si le LDL-cholestérol est spon-
tanément inférieur a 1,30 g/l. Lhypertriglycéri-
démie est un facteur de risque important en cas
de diabéte et de surpoids, et si, de plus, le HDL-
cholestérol (appelé le “bon” cholestérol) est
inférieur a 0,40 g/I.

Tabac

Cest le facteur de risque sur
lequel le patient peut agir le
mieux. C’est le seul que l'on
puisse supprimer totalement et
naturellement. Passé un an

sans tabac, on considére que I'on revient a un
risque vasculaire équivalent a une personne qui
n’a jamais fumé.

Il faut beaucoup de volonté, mais le patient
peut étre aidé par la prescription de patchs de
nicotine. Les patchs peuvent étre utilisés dés le
début de I'hospitalisation pour éviter la sensa-
tion de manque.

Et/ou la prescription de buprozian (Zyban®).
Ce médicament permet un taux d’abstinence de
50 % a un an. On prend un comprimé pendant
8 jours, puis on arréte de fumer et on prend
deux comprimés pendant 7 semaines. Aprés
7 semaines, on arréte le traitement.

Diabéte

Le diabéte sucré est dii a une carence ou a
une mauvaise utilisation d’une hormone, I'insu-
line. Linsuline est nécessaire pour que le sucre
(glucose) contenu dans le sang puisse parvenir
dans les cellules du corps et ainsi leur fournir
I’énergie dont elles ont besoin. L'insuline est
donc en quelque sorte la clé qui permet 'accés
du glucose aux cellules.

En cas de carence en insuline (diminution de
la sécrétion de linsuline par le pancréas), le
taux de sucre dans le sang (la glycémie) aug-
mente proportionnellement (diabéte de type 1).
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Figure 8.

Mortalité
cardiovasculaire
pour 100 000

Une mauvaise utilisation de I'insuline conduit
aussi a la longue a des lésions vasculaires et a
des troubles du métabolisme* des graisses. Les
personnes d’age moyen peuvent étre atteintes
de ce diabéte de type 2 appelé aussi “diabéte
de la maturité”. Les personnes ayant un excés
de poids sont particuliérement menacées car
linsuline se fixe sur les masses graisseuses et
ne peut donc pas remplir son rdle au niveau des
autres cellules de l'organisme. Il y a alors
hypersécrétion d’insuline et & la longue épuise-
ment de cette sécrétion, d’odl un manque d’in-
suline et une augmentation de la glycémie.

Le diabéte est défini par une glycémie a jeun
mesurée a deux reprises supérieure a 1,26 g/1.

En plus des complications oculaires qu’il
occasionne (avec perte de la vue), avoir du dia-
béte augmente considérablement le risque
d’attaque cérébrale ou cardiaque et d’insuffi-
sance rénale, qui sont les causes de décés de la
plupart des diabétiques.

Pour prévenir le diabéte de type 2 ou le com-
battre, le médecin vous recommandera de
changer vos habitudes alimentaires, de contrd-
ler votre poids, si nécessaire de maigrir, et de
pratiquer une activité physique réguliére. Des
médicaments antidiabétiques sont souvent
nécessaires. L'objectif est d’avoir une hémoglo-
bine A1C (HbA1C) intérieure a 6 %.

1. Métabolisme = échanges
qui s'accomplissent dans ['organisme.

700
600
N!RSCOh « FINLANDE
500 scod’
400 «DEUb
e P
300 FAO, &E,
200 ‘j';fl"“ WHO-Mornica Project
Hommes sains
100 agés de 40-49 ans

6 7 8 9 10 u 12
Homocystéine sanguine (umol/L)

Alfthan etal. Lancet 1997 349 397

Homocystéinémie

Il est possible que le médecin prescrive un
dosage de cette substance et donne un traite-
ment pour la faire baisser. C'est un facteur de
risque récemment mis en évidence. Comme le
cholestérol, 'homocystéine est présente nor-
malement dans le sang. Son augmentation est
toxique pour l'artére, ce qui peut conduire ou
faciliter la rupture d’une plaque d’athérosclé-
rose.

Beaucoup d’études épidémiologiques ont mon-
tré qu’'une hyperhomocystéinémie (supérieure
a9 pumol/litre) augmentait le risque de faire une
attaque cérébrale ou cardiaque. Des études
sont en cours pour savoir si la baisse de 'ho-
mocystéinémie par un médicament diminue le
risque.

Il'y a un lien direct entre le niveau moyen de
’homocystéinémie et les populations les plus

a risque d’attaque cardiaque et cérébrale

Notez qu’en moyenne les Francais sont beau-
coup moins a risque que les autres populations
de la planéte et qu’ils ont une homocystéinémie
basse : en moyenne 7 pmol/l.

Ainsi, pour une homocystéinémie supérieure a
gpmol, il est possible que le médecin choisisse
de donner des folates (Spéciafoldine®). C’est
une vitamine (Bs), qui est trés efficace pour
abaisser 'homocystéinémie et qui est trés peu
coliteuse (moins que l'aspirine).

Lindispensable a retenir :

* Toujours prendre un traitement antiplaquet-
taire (aspirine, Plavix® ou Asasantine®) en
l'absence de contre-indication.

* Arréter de fumer.

« Equilibrer au mieux le diabéte (HbA1C <6 %)
® Avoir une pression artérielle inférieure a
140/90 et tenter de diminuer encore de
10/05 mmHg (oit « 130/85).

o Perdre du poids si l'index de masse corpo-
relle est > 25.

* Faire de l'exercice physique réguliérement
si votre handicap vous le permet.

* Manger moins salé.
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