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RESUME

Introduction

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) sont fréquents et graves. lls constituent la 3éme cause de
mortalité dans le monde et la 1ére cause de handicap acquis chez I'adulte. Le diabéte est non seulement un
facteur de risque majeur d’AVC, dont il multiplie le risque de survenue par 1,5 a 3, mais aussi un facteur de
mauvais pronostic vital et fonctionnel.

Méthode
Une revue de la littérature nous a permis de relever les particularités des AVC chez le diabétique.

Résultats

L’AVC peut étre révélateur du diabéte dans 20% des cas, surtout chez les sujets jeunes. La sévérité du
diabéte et son association avec d’autres facteurs de risque vasculaires, tels que I'’hypertension artérielle et
I'hypercholestérolémie, accroissent le risque vasculaire. L’AVC du diabétique est plus souvent ischémique
gu’hémorragique. Le diabéte influence I'évolution des AVC car les risques de mortalité, de récidive et de
démence sont plus élevés que chez les non-diabétiques. A la phase aigué des AVC, I'hyperglycémie est un
facteur de mauvais pronostic qui augmente également le risque de transformation hémorragique des
ischémies lors de la thrombolyse.

Conclusion

Le dépistage du diabéte doit étre systématique chez tout patient présentant un AVC. A la phase aigué,
'hyperglycémie doit étre traitée énergiquement. Le traitement le plus efficace demeure la prévention
primaire et secondaire par le contréle optimal du diabéte et des autres facteurs fréquemment associés au
diabéte comme 'hypertension artérielle et I'hypercholestérolémie.
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ABSTRACT

Introduction

Stroke is frequent and serious. All around the world it is the third leading cause of death and the first cause
of acquired disability in adults. Diabetes is a major risk factor for stroke (1.5 to 3 times higher risk) and
worsens vital and functional outcome.

Method
A review of the literature with the aim to highlight particular features of stroke in diabetics.

Results

Stroke can reveal diabetes (20%), especially in young patients. This risk is increased with the severity of
diabetes and the association of other vascular risk factors, including high blood pressure and
hypercholesterolemia. Stroke is more frequently ischemic than hemorrhagic in diabetics. The outcome of
stroke is affected by diabetes: mortality rates, stroke recurrence and vascular dementia, are higher than
among non-diabetics. In the acute stage of stroke, hyperglycemia is associated with a poor prognosis. It
also increases the risk of bleeding in cerebral infarction, during thrombolysis.

Conclusion

Every patient with first stroke must be checked for diabetes. In acute period of stroke, hyperglycemia should
be well controlled. The best primary or secondary preventive treatment remains optimal control of diabetes
mellitus, and also of high blood pressure and hypercholesterolemia which are often associated.

INTRODUCTION

Dans les pays industrialisés, I'accident vasculaire cérébral (AVC) représente, la troisieme cause de décés
aprés les maladies cardiaques et les cancers, et la premiére cause de handicap moteur de I'adulte (21). En
Céte d’lvoire, 'AVC représente le principal motif d’hospitalisation en neurologie et le diabéte est retrouvé
chez 13 a 16% des patients présentant cette affection (13). La prévalence de I'AVC chez le diabétique est
d’environ 10% (6) et le diabéte constitue avec I'hypertension artérielle, 'un des facteurs de risque les plus
importants de ces AVC (21). Nous avons réalisé une revue de la littérature, dont I'objectif était de relever les
particularités épidémiologiques, étiopathogéniques, diagnostiques, évolutives et thérapeutiques des AVC
chez le diabétique.

EPIDEMIOLOGIE

Dix a 20% des patients ayant présenté un AVC sont diabétiques. Dans 20% des cas, le diabéte méconnu est
découvert a la faveur de I'AVC (20, 4, 19). Il constitue un facteur de risque indépendant d’AVC, avec un
risque relatif de 1,5 a 3. Aux USA, le risque est plus élevé chez le noir américain (13). Le risque est plus
grand chez la femme - 2,2- que chez 'homme - 1,8 - (7, 21). Globalement, l'incidence des maladies
cardiovasculaires serait, selon I'’étude de Framingham, multipliée par 2 chez 'homme et par 3 chez la femme
diabétique, en comparaison aux non diabétiques (12). Cette incidence serait de I'ordre de 40% selon les
données du Centre pour le Controle et la Prévention des Maladies (Center for Disease Control and
Prevention, CDC), incluant outre les AVC, les maladies coronariennes, les artériopathies périphériques et les
autres maladies vasculaires (6). Chez les sujets diabétiques de moins de 60 ans, le risque d’AVC est deux
fois plus élevé que chez les sujets diabétiques de plus de 70 ans (17).

La prévalence du diabéte est plus élevée dans les infarctus que dans les hémorragies (4) ce qui explique que
75% des AVC du diabétique sont ischémiques (4). Cependant le taux d’AVC hémorragique est 9 fois plus
grand chez les patients hypertendus ou en cas de poussée hypertensive (21). L’hypertension artérielle,
principal facteur de risque vasculaire, est observée chez 70% des diabétiques de type 2 ayant présenté un
AVC, selon I'étude de Framingham (12). Elle n’est contrélée que dans 23% des cas (23).

ETIOPATHOGENIE

Le diabéte participe a la constitution de Iésions d’athérosclérose au niveau des artéres coronaires et des
artéres extra et intracraniennes a destinée cérébrale. Cette athérosclérose peut étre responsable d’AVC soit
par une complication de la plaque d’athérome (thrombose), soit par une sténose critique du calibre artériel.
Les mécanismes favorisés par le diabéte au niveau de la plaque d’athérosclérose comportent la prolifération
des cellules musculaires lisses, l'inflammation vasculaire, la dégénérescence des cellules endothéliales, et la
cascade de la coagulation. Le diabéte est ainsi impliqué dans les différents sous types d’AVC ischémique :
infarctus lacunaires et infarctus de grande taille, car ces lésions peuvent toucher les petites artéres ou
concerner les grosses artéres par un mécanisme occlusif, thromboembolique ou par cardioembolie en
favorisant les troubles du rythme. L’incidence de la fibrillation auriculaire serait ainsi supérieure de 40% chez
le diabétique (17). En ce qui concerne 'hémorragie cérébrale, si le diabéte est maintenant clairement établi
comme facteur de risque (risque relatif de 1,6), les mécanismes en cause ont été rarement étudiés (7).
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L’AVC surviendrait par le biais de la maladie des petites arteres qui fragilise les artérioles perforantes, méme
si le diabete favorise plus les lacunes ischémiques que les hématomes intracérébraux profonds (16). Ce
mécanisme parait d’autant plus probable que le diabéte a été significativement associé aux hématomes
intracérébraux profonds (si€ge de la maladie des petites artéres) et non aux hématomes lobaires. Mais cette
association n'apparaissait qu’en analyse univariée et non en analyse multivariée dans une étude cas-témoins
(28).

DIAGNOSTIC

Sur le plan clinique, il N’y a pas de particularité significative des AVC chez le diabétique. Une seule grande
étude de cohorte européenne a montré que les sujets diabétiques avaient plus souvent un déficit moteur et
une dysarthrie tandis que I'aphasie et les troubles de la déglutition étaient plus fréquents chez les non
diabétiques. Mais ces données demandent a étre confirmées par d’autres études (19).

Sur le plan radiologique, les données sont variables. Certains auteurs ont décrit une association entre le
diabéte, les infarctus de grande taille, et les infarctus lacunaires ou de petite taille inférieure a 15 mm (1, 19,
29) quand d’autres auteurs n’ont pas observé de différence avec les non-diabétiques (11,18). Le bilan
étiologique des AVC du diabétique n’est pas différent de celui du non diabétique. On insistera cependant sur
la recherche d’une sténose carotidienne par I'écho-doppler, 'angioscanner ou I'angiographie par résonance
magnétique des troncs supra-aortiques, et sur le monitoring cardiaque prolongé, compte tenu de la plus
grande fréquence de I'athérosclérose et de la fibrillation auriculaire (22).

PRONOSTIC

Selon I'étude Multiple Risk Factor Intervention Trial (MRFIT), il existe un lien puissant entre le trouble du
métabolisme glucidique et la mortalité cardiovasculaire (24). En effet, le risque absolu de décés par maladies
cardiovasculaires est 3 fois plus élevé chez le diabétique que chez le non diabétique aprés ajustement par
rapport a 'age, le sexe, la race, les revenus, la cholestérolémie, les PAS et le tabac (p<0,0001) (3).

Plus spécifiquement, la 1étalité précoce a un mois et la sévérité des signes neurologiques seraient d’environ
20% plus élevées chez le diabétique que chez le non diabétique (4). De plus, I'élévation de 'hémoglobine
glyquée (’Hb A1C) serait également corrélée a un pronostic vital péjoratif. Ainsi dans I'étude UKPDS,
I'élévation de Hb A1C de 1% était associée a une majoration de la létalité par AVC de 37% (25).

Quant au pronostic a long terme, la mortalité au-dela d’'un an est également de 20% supérieure a celle des
non diabétiques. Le risque de récidive d’AVC, la fréquence des démences post-AVC et le handicap
fonctionnel sont aussi significativement plus importants chez le diabétique (17). L’hyperglycémie est
fréquemment observée a la phase aigué de 'AVC. Qu’elle soit ou non associée au diabéte, elle aggrave le
risque de déces précoce. Ce risque est d’ailleurs plus élevé lorsque le sujet n’est pas diabétique avec un
Odds Ratio de 3,3 (IC a 95% : 2,3-4,7) vs 2,0 (0,04-90,1) (5 ; 15). Cependant, le mauvais pronostic associé a
I'hyperglycémie au cours des AVC semble concerner uniquement les infarctus de grande taille, et non les
infarctus lacunaires. Cet état de fait est assez logique puisque la taille de 'AVC est corrélée au pronostic
(15). Les mécanismes délétéres de I'hyperglycémie comprendraient une moins bonne recanalisation des
artéres occluses via une action pro-coagulante et une diminution de la fibrinolyse, une réduction de la
reperfusion du tissu ischémié et une plus grande taille de la nécrose. Mais I'hyperglycémie accentuerait des
Iésions liées a la reperfusion, expliquant la plus grande fréquence des transformations hémorragiques lors
des traitements fibrinolytiques (15 ; 9).

ASPECTS THERAPEUTIQUES

La thrombolyse peut étre pratiquée chez le diabétique selon les protocoles habituels avec des résultats
similaires a ceux des non diabétiques, méme si le taux de transformation hémorragique est plus élevé en cas
de diabete (22).

Les recommandations actuelles sont de traiter 'hyperglycémie de la phase aigué par l'insuline en surveillant
étroitement les glycémies capillaires pour éviter les hypoglycémies, bien que les études actuelles n’aient pas
clairement prouvé l'efficacité de cette mesure sur le pronostic vital et fonctionnel des patients (22 ; 17 ; 8).

En post-AVC, la prévention des récidives repose sur les mesures hygiéno-diététiques : arrét du tabac et de
l'alcool, activité physique réguliére, perte de poids et régime alimentaire adapté, sur I'administration
d’antiagrégants plaquettaires : aspirine (75 a 160 mg/j) ou clopidogrel (75 mg/j) ou association aspirine 25
mg et dipyridamole 200 mg 2 fois par jour, et sur la prise en charge des autres facteurs de risque associés
au diabéte. Les objectifs sont d’atteindre une valeur d’Hb A1C inférieure a 7% voire 8% pour les sujets agés,
une valeur de pression artérielle inférieure a 140/90 mmHg (2), et un taux de LDL-cholestérol inférieur a 0,7
g/l ou réduit d’au moins 50% si ce taux ne peut étre atteint (22 ; 26).

En cas de fibrillation auriculaire, un traitement anticoagulant par antivitamines K (AVK) avec un objectif d’'INR
de 2 a 3 est recommandé en lieu et place des antiagrégants plaquettaires (17). De nouveaux anticoagulants
ont récemment démontré une efficacité équivalente aux AVK et pourraient de ce fait constituer une
alternative, mais I'absence d’antidote en cas d’accident hémorragique grave et leur codt en limitent encore
I'utilisation.
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La prévention primaire passe aussi par le contrble optimal du diabéte et le dépistage et le traitement des
autres facteurs de risque vasculaires associés, notamment 'HTA et I'hypercholestérolémie. En effet, le
contréle du diabéte peut réduire de 60% le risque de complications d’AVC liées au diabéte selon I'étude
américaine du DCCT (Diabetes Control and Complications Trial Research group), qui a porté sur une
population de 1441 diabétiques de type 1 (27). L’étude ARIC (Atherosclerosis Risk in Community) a
démontré une association forte entre le niveau de 'Hb A1C et la survenue de | ‘AVC (4). Il est donc capital
d’obtenir un bon équilibre glycémique, mais en tenant compte des effets néfastes, potentiels du traitement
(surtout le risque d’hypoglycémie). Cet équilibre est obtenu pour des valeurs dHb A1C en moyenne
inférieures a 7%. Chez le sujet jeune, en bonne santé et motivé, sans complication cardiovasculaire, les
valeurs d’Hb A1C doivent étre en moyenne inférieures a 6-6,5%. Chez le sujet 4gé avec des comorbidités
séveres les valeurs doivent étre inférieures a 7,5-8% (10). Les mesures hygiéno-diététiques constituent une
partie importante de cette prévention (17).

CONCLUSION

Le diabéte est un facteur de risque vasculaire majeur des AVC. A la phase aigie de I'AVC, il convient de
traiter énergiquement I'hyperglycémie. La prévention primaire passe par des campagnes de sensibilisation,
d’information, de dépistage et de traitement efficace de tous les facteurs de risque vasculaire associés au
diabéte, notamment de 'HTA.

Conflit d’Intérét Aucun
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