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RESUME 

Les Accidents Vasculaires Cérébraux Ischémiques (AI) restent un problème de santé 

publique, avec une incidence forte dans la population en âge de travailler. Environ un tiers des 

AI du sujet jeune restent de cause indéterminée, rendant la prévention secondaire inadaptée. 

La consommation de toxiques pourrait être la cause de ces AI.  

L’objectif de notre étude épidémiologique à inclusion prospective sur 2 ans et analyse 

rétrospective chez les AI de moins de 55 ans était de déterminer la prévalence de la 

consommation de toxiques et les caractéristiques démographiques et cliniques des patients 

consommateurs. 

Nous avons montré une prévalence de 13,8% de la consommation de toxiques chez les 

AI de moins de 55 ans, avec un lien inverse avec l’âge, statistiquement plus élevée chez les 

moins de 45 ans. Le premier toxique retrouvé est le cannabis (11,3%), le deuxième la cocaïne 

(5,9% des 18-35 ans), semblant sur-représentés par rapport à la population générale. La moitié 

des patients testés positifs aux opiacés prenait des traitements opiacés connus, mais aucun 

patient ne consommait d’amphétamine. L’interrogatoire sur la prise de toxiques manquait le 

plus souvent, en lien avec l’âge. Les consommateurs de toxiques étaient plus jeunes, tous 

tabagiques, sans différence pour les facteurs de risque habituels, le type ou le territoire des AI, 

le délai au dépistage urinaire ou le taux de thrombolyse. 

Il semble important de réaliser systématiquement un interrogatoire sur la prise de 

toxiques chez les AI jusqu’à 55 ans, d’améliorer les délais de dépistage urinaire  et de réserver 

ces dépistages aux AI de moins de 45 ans, sans recherche d’opiacés. 

 

 

 

Mots-clés : Accident vasculaire cérébral ischémique, infarctus cérébral, toxique, drogue, sujet 

jeune, cannabis, marijuana, cocaïne. 

 

 

 

 

 

Unité de rattachement : Unité Neuro-Vasculaire,  Clinique de Neurologie - Pôle de Psychiatrie et 

Neurologie – CHU de Grenoble – BP 217 – 38043 Grenoble cedex 09.
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ISCHEMIC STROKE IN YOUNG ADULTS 

AND ILLEGAL DRUG USE 
 

 

 

ABSTRACT 

 

 Ischemic strokes (IS) remain a public health issue, especially in working age young 

adults, whose incidence is strong. About a third of these IS occurring in young adults remain 

of undetermined etiology, making secondary prevention inappropriate. Drug consumption 

could be the etiology for these young adults IS. 

 Our 2-year prospective inclusion study objective was to determine the illegal drug 

consumption prevalence in patients with IS aged less than 55 years and the clinical and 

demographic characteristics of these drug abusing patients, due to a retrospective analysis. 

 We showed a 13.8 percent prevalence for drug abuse in patients with IS aged less than 

55 years, inversely linked to age, more important in patients under 45 years old. The most 

frequently used drug was cannabis (11.3%) and the second one, cocaine (5.9% in 18 to 35 

year old patients), with a rate that seemed higher than in general population. Half of opiate-

positive urinary test patients took known opiate therapeutics, and no patient used 

amphetamine. No drug use questioning was performed most often, linked to age. Illegal drug 

users were younger, all smokers and showed no statistical difference for common stroke risk 

factors, IS subtype, IS arterial territory, drug urinary test delay or thrombolysis rate. 

 We think that it is mandatory to question IS patients on drug use until 55 years old. 

Drug urinary test delay should be shortened and these urinary test should be done only in IS 

patients under 45 years old, without searching for opiates. 

 

 

 

Keywords : Ischemic stroke, cerebral infarct, illegal drug, drug abuse, recreational drug, 

young adult, marijuana, cannabis, cocaine.  
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INTRODUCTION 

 

 Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) ont une incidence de 150 000 nouveaux 

cas par an en France et représentent la première cause de handicap acquis de l’adulte et la 

troisième cause de mortalité mondiale, après les maladies cardiovasculaires et les cancers. La 

majorité des AVC (85%) est d’origine ischémique (AI), c’est-à-dire provoqué par une 

occlusion artérielle responsable d’une ischémie : on parle alors d’infarctus cérébral (IC), ou 

d’accident ischémique transitoire (AIT) en l’absence de séquelle clinique et de lésion visible 

en imagerie (ANAES, mai 2004). Un AVC est dit « AVC du sujet jeune » lorsqu’il survient 

avant l’âge de 55 ans (Rouanet et al., 2009), puisqu’au-delà de cet âge les causes d’IC sont 

largement dominées par l’athérosclérose et la fibrillation auriculaire. En France, un quart des 

AVC survient chez les moins de 65 ans (adultes en âge de travailler) (Rouanet et al., 2009). 

D’après le registre de Dijon, les IC de moins de 45 ans en 2005 représentaient environ 3500 

nouveaux cas en France (Bardet, 2007). Cette population de patients jeunes présente des 

étiologies d’AI différentes et plus variées que chez leurs ainés, nécessitant un bilan 

étiologique plus exhaustif, conformément aux recommandations de la Société Française de 

Neurologie Vasculaire (Rouanet et al., 2009) et de l’European Stroke Organisation (ESO, 

2008). Parmi les AI du sujet jeune, les dissections artérielles, diagnostiquées en imagerie 

représentent environ un tiers des causes dans cette tranche d’âge. Cependant, 20 à 40 % des 

cas restent sans explication à l’issue d’un bilan étiologique exhaustif, ne comprenant pas 

toujours la recherche de consommation de toxiques (Giroud et al., 1994, Leys, 2003). En 

l’absence d’étiologie identifiée, la prévention secondaire des AI n’est peut-être pas adaptée et 

donc possiblement inefficace (Bang et al., 2003). Or, une part non négligeable de ces AI sans 

cause pourrait être liée à la prise de stupéfiants. 

 La recherche de stupéfiants ou plus généralement de toxiques (certaines substances 

présentes dans les toxiques sont des composants de produits de consommation licites) via 

l’examen clinique, et lorsqu’ils existent des kits urinaires ou sanguins, fait désormais partie 

intégrante de ce bilan depuis 3 ans (Rouanet et al., 2009). Du point de vue de l’addictologue, 

la catégorie des toxiques est très vaste, pouvant englober de nombreuses substances de 

consommation courante comme le tabac, l’alcool et la caféine. Ces produits ont été déjà très 

étudiés et ne font pas l’objet d’un dépistage spécifique, mais sont recherchés à l’interrogatoire 

(Guiraud et al., 2010).  
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Les effets cardioneurovasculaires des stupéfiants et toxiques apparentés sont par contre moins 

connus, et encore moins concernant les effets neurovasculaires.  

Il existe peu de chiffres de prévalence de consommation de toxiques en France et les 

données dont nous disposons sont issues, pour la plupart, d’enquêtes déclaratives sur des 

échantillons populationnels (milieu festif « techno », journée d’appel à la préparation à la 

défense). Cependant, le niveau d’expérimentation de produits stupéfiants illégaux en France 

parmi les personnes de 18 à 44 ans a augmenté de manière constante lors de ces 2 dernières 

décennies, avec des évolutions de consommation propres à chaque toxique. Selon 

l’Observatoire Français des Drogues et des Toxicomanies (OFDT), la première substance 

illicite consommée en France reste le cannabis (41,2 % d’expérimentation chez les 18-44ans 

en 2005) (Beck F, 2006).  

En 1969, l’OMS a dressé un constat alarmant : 6 % des IC seraient liés à la prise de 

stupéfiants (WHO, 1969). Ces données sont très anciennes, mais peu de données récentes 

existent dans la littérature permettant de déterminer la part de responsabilité d’une conduite 

toxicomaniaque dans la survenue d’un AVC au sein de la population d’adultes jeunes. Plus 

encore, la plupart des études publiées sont rétrospectives, portent sur des séries de cas, mêlant 

parfois les différents types d’AVC (IC, hématome intra-parenchymateux (HIP) et hémorragie 

sous-arachnoïdienne) et proviennent de données nord-américaines (Kaku and Lowenstein, 

1990, Sloan et al., 1991, Sloan et al., 1998, Westover et al., 2007). Elles sont donc 

difficilement transposables à la population française, du fait d’un profil de consommation de 

toxiques très différent, en tête desquels on retrouve le cannabis. Aux Etats-Unis, avant 35 ans, 

la consommation de drogues serait le principal facteur de risque de survenue d’un AVC 

(Kaku and Lowenstein, 1990), responsable ou lié à 12 % des IC (Sloan et al., 1991, Sloan et 

al., 1998). Il s’agit d’ailleurs souvent du seul facteur mis en évidence à l’issue d’un bilan 

étiologique complet (Kaku and Lowenstein, 1990). Cependant, dans le registre d’IC du sujet 

jeune d’Helsinki, la consommation récente de drogues illicites ne concernerait que 1,3 % des 

patients admis entre 1994 et 2007, et particulièrement la tranche d’âge de 15 à  44 ans 

(Putaala et al., 2009). Mais la méthode de recherche de cette consommation n’était pas 

précisée et n’était pas systématique. Ces données rejoignent néanmoins celle des Etats-Unis 

où la tranche d’âge la plus concernée par le risque d’IC lié aux drogues s’étendrait de 25 à 39 

ans (Sloan et al., 1998). D’autres études ont montré que l’impact d’une consommation de 

stupéfiants est également mesurable au delà de cette tranche d’âge (Sloan et al., 1991). 

Cependant, la drogue la plus fréquemment dépistée dans ces études américaines est la cocaïne 
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(Kaku and Lowenstein, 1990, Sloan et al., 1998, Westover et al., 2007). Concernant le risque 

particulier à chaque sous-type d’AVC, la cocaïne serait associée à un risque d’IC et d’HIP, le 

cannabis à un risque d’IC, et les amphétamines à un risque d’HIP avec mauvais pronostic 

vital (Westover et al., 2007). Toutes les études épidémiologiques constatent une 

surreprésentation des consommateurs occasionnels ou réguliers de drogues illicites dans la 

population des AVC par rapport aux populations contrôles (Kaku and Lowenstein, 1990, 

Sloan et al., 1991, Sloan et al., 1998, Westover et al., 2007), tendant à démontrer, sans 

l’affirmer, le lien de causalité entre consommation de stupéfiant et AVC. Les mécanismes 

sous-tendant cette association pour chaque toxique sont toujours mal définis et semblent 

multiples (Barbieux et al., 2011). Leur détermination est également biaisée par la fréquence 

de la consommation de plusieurs toxiques chez un même patient. 

La seule étude française concernant le rapport entre drogues et  IC est celle de l’équipe 

de Strasbourg (Wolff et al., 2011). Elle s’est intéressée au lien entre cannabis et IC chez les 

patients de moins de 45 ans, de manière prospective sur 2 ans, mais porte sur un faible effectif 

(48 patients). Treize patients (27 %) présentaient un dépistage urinaire positif pour le cannabis 

et étaient tous tabagiques. Parmi eux, dix patients (21%) présentaient un aspect de sténoses 

intra-crâniennes multifocales, prédominant au niveau de la circulation cérébrale postérieure, 

avec une association statistique forte (OR 113 [9-5047] ; p<0.001). Il existait un lien temporel 

net entre consommation de cannabis et survenue de l’IC, voire également de dose, avec une 

intensification de la consommation cannabique chez ces 10 patients dans les jours précédant 

l’IC. L’aspect angiographique de sténoses était réversible au moins partiellement à l’arrêt de 

l’intoxication cannabique, mais persistait en cas de poursuite de l’intoxication, suggérant un 

mécanisme proche du syndrome de vasoconstriction cérébrale réversible dans lequel 32 % des 

cas pourraient être liés à la consommation de cannabis (Ducros et al., 2007). 

L’objectif de notre étude a été de déterminer la prévalence de la consommation de 

toxiques au sein de la population d’AI de sujets âgés de moins de 55 ans et de préciser les 

caractéristiques démographiques et cliniques de ces patients victimes d’AVC et 

consommateurs de toxiques.  
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MATERIEL ET METHODES 

Nous avons réalisé une étude épidémiologique descriptive  avec inclusion prospective, 

et analyse rétrospective, monocentrique au sein de la clinique de Neurologie du CHU de 

Grenoble, sur une période de 2 ans, avec réalisation d’un dépistage urinaire de cannabis, 

cocaïne, amphétamines et opiacés, parmi les patients jeunes victimes d’AI, c’est-à-dire IC ou 

AIT.  

 

 CRITERES D’INCLUSION ET DE NON-INCLUSION 

Du 1
er

 décembre 2008 au 1
er
 décembre 2010, tous les patients adultes hospitalisés dans la 

clinique de Neurologie du CHU de Grenoble pour un IC ou un AIT, âgés de 55 ans ou moins, 

ont été inclus dans cette étude. Tous les patients ont été inclus de manière prospective dans le 

cadre de soins courants. 

Les critères d’inclusion étaient : 

- Age de 18 à 55 ans inclus, 

- IC récent prouvé par imagerie cérébrale ou AIT récent de présentation typique, retenu 

par le neurologue, 

- Prise en charge initiale au sein de la clinique de Neurologie du CHU de Grenoble, 

- Réalisation d’un dépistage urinaire des drogues toxicomanogènes (cannabis, 

amphétamines, cocaïne et opiacés), ou consommation de toxiques, dans les 24 heures 

précédant la survenue des symptômes neurologiques, retrouvée à l’interrogatoire, 

malgré l’absence de dépistage urinaire. 

Les critères de non inclusion étaient : 

-  Présentation clinique non typique d’AI sans preuve à l’imagerie d’IC,  

- Prise en charge uniquement secondaire dans la clinique de Neurologie du CHU de 

Grenoble (rapatriement, transfert…).  

 



18 

 

 RECUEIL DES DONNEES  

Le recueil des données a été réalisé de manière rétrospective sur les éléments du dossier 

médical. Les éléments récupérés dans les dossiers médicaux concernaient : 

- Les données démographiques (sexe, âge), 

- Le type d’AI : IC ou AIT, ainsi que le jour et l’heure de survenue des symptômes. 

Dans le cadre de découverte de symptômes au réveil, on estimait la survenue de 

l’accident à l’heure précisée du réveil. En l’absence de données précises concernant 

l’heure de survenue des symptômes ou découverte au réveil, sans horaire précisé, 

celle-ci était estimée à 7h du matin. Si les symptômes survenaient dans la matinée, on 

estimait l’heure de survenue à 10h ; et en cas de symptômes survenant en soirée, on 

estimait l’heure de survenue à 22h. 

- Le délai entre la survenue des symptômes et la prise en charge médicale par un 

neurologue (ou à défaut au SAU du CHU de Grenoble), arrondi au quart d’heure près. 

- Le territoire vasculaire impliqué sur l’imagerie pour les IC ou supposé selon les 

symptômes pour les AIT et sa latéralité. 

- Le traitement par thrombolyse intraveineuse ou intra-artérielle ou un geste de 

revascularisation mécanique. 

- La présence des facteurs de risque cardioneurovasculaires « classiques » : 

hypertension artérielle (HTA) (traitée ou non), surpoids, dyslipidémie (connue ou 

non), diabète. 

- Les habitudes toxiques pour le tabac (actif ou sevré, quantité en paquets-années) ou les 

drogues illicites (consommation active, occasionnelle ou sevrée) à l’interrogatoire. 

- Les résultats du dépistage de toxiques urinaires ainsi que le délai entre la survenue de 

l’accident ischémique et la réception du prélèvement urinaire au laboratoire, arrondi à 

l’heure inférieure. 

- La prise ou non d’un traitement opiacé (ex. : pour douleur) préalable au dépistage des 

toxiques urinaires. 

- L’étiologie de l’accident ischémique retenue à l’issue du bilan étiologique selon la 

classification TOAST (Adams et al., 1993) d’une part, et selon le neurologue d’autre 

part. 
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 ANALYSE DES DONNEES  

Nous avons créé 3 sous-groupes de tranche d’âge différente : le premier pour les patients  

âgés de 18 à 35 ans, le deuxième pour les patients âgés de 36 à 45 ans et le troisième pour les 

patients âgés de 46 à 55 ans inclus.  

Nous avons retenu comme consommateur de toxiques, les patients : 

- déclarant consommer un toxique (cannabis, cocaïne, héroïne ou amphétamine), 

quelque soit le délai par rapport à l’AI et le résultat du test urinaire. 

-  présentant un test de dépistage urinaire positif pour le cannabis, la cocaïne ou les 

amphétamines. 

- présentant un test de dépistage urinaire positif pour les opiacés, sans prise de 

traitement opiacé connu ni retrouvé à l’interrogatoire. 

Dans un deuxième temps d’analyse, étant donné que la plupart des études concernant les AI 

du sujet jeune portent sur les patients de moins de 45 ans, nous avons regroupé nos 3 sous-

groupes d’âge en 2 sous-populations : la première pour les patients âgés de 18 à 45 ans et la 

deuxième pour les 46 à 55 ans, à l’instar de l’étude de Putaala et al. (Putaala et al., 2009). 

 ANALYSE STATISTIQUE DES RESULTATS 

Les données ont été analysées à l’aide du logiciel SPSS® 15.0 for Windows (SPSS Inc.).  

Pour les données qualitatives,  après la réalisation de tableaux croisés des données en 

fonction des sous-groupes d’âge ou du statut de consommateur de toxiques croisé à la variable 

d’intérêt,  un test de chi-2 Pearson était réalisé en cas d’effectifs attendus ≥ 5. En cas 

d’effectif attendu < 5, un test exact de Fisher était réalisé s’il était possible de coder de 

manière binaire chaque variable d’intérêt. Les valeurs ont été exprimées en pourcentages 

arrondis au dixième. 

Pour les comparaisons inter-groupes de moyenne, la normalité de la variable a été  

testée à l’aide d’un test de Shapiro-Wilk. Pour les valeurs ne respectant pas la loi normale, un 

test de Mann-Whitney, pour une comparaison de 2 groupes indépendants, ou un test de 

Kruskall-Wallis, pour une comparaison de plus de 2 groupes indépendants, ont été utilisés. 

Tous les résultats sont exprimés en moyenne +/- écart-type. 

Les résultats ont été considérés significatifs lorsque p<0,05. 
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RESULTATS 

 Inclusion et description générale de la population étudiée 

 Sur la période de 2 ans de l’étude, nous avons identifié 272 hospitalisations pour 

épisode neurologique avec suspicion d’AI correspondant à 264 patients différents, d’âge 

compris entre 18 et 55 ans inclus (Figure 1). Parmi ces hospitalisations pour épisode 

neurologique, nous avons exclu 34 épisodes neurologiques dont le diagnostic final retenu était 

différent d’un AI, 26 dont la prise en charge dans la clinique de Neurologie du CHU de 

Grenoble n’était pas initiale mais secondaire (par exemple pour avis spécialisé), et 1 pour 

laquelle nous ne disposions pas de dossier médical. Nous avons donc retenu 212 AI pris en 

charge en première intention dans la clinique de Neurologie du CHU de Grenoble chez des 

patients âgés de 18 à 55 ans. Parmi ceux-ci, 158 AI chez 156 patients ont conduit à un 

dépistage urinaire de toxiques. Un patient victime d’un AI n’a pas bénéficié de dépistage 

urinaire de toxiques, puisqu’à l’interrogatoire il déclarait consommer quotidiennement du 

cannabis, y compris dans les 24 heures précédant l’AI. Par conséquent, nous avons pu retenir 

159 AI chez 157 patients répondant aux critères d’inclusion et d’exclusion. 

 Parmi les 157 patients étudiés, 61,8% étaient des hommes (Tableau 1). La moyenne 

d’âge était de 43,0 ans (âge allant de 19 à 55 ans, données non montrées). Notre population 

d’AI comportait 21,4% de sujets de 18-35 ans et 31,4% de sujets de 36-45 ans. La tranche 

d’âge des 46-55 ans était la plus représentée : 47,2% de l’effectif global. Les différents types 

d’AI se répartissaient entre 78,6% (n=125) d’IC, 18,2% (n=29) d’AIT et 3,1% (n=5) 

d’amaurose transitoire sur la population totale, dont 2 patients avec récidive sur la période 

étudiée. On ne notait aucune amaurose transitoire dans le groupe des 46-55 ans (Tableau 1). 
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 Délais de prise en charge 

Le délai à la prise en charge neurologique était très variable avec une moyenne de 24,2 

heures (± 52,5 h), avec des extrêmes d’1/2 heure à plus de 20 jours (Tableau 1). Par 

conséquent, le délai entre le début des symptômes neurologiques et la réalisation du dépistage 

des toxiques urinaires l’était également avec une moyenne de 63,9 heures (± 62,3 h). La 

proportion d’AI ayant bénéficié d’un dépistage urinaire de toxiques dans le délai optimal des 

24 premières heures était de 19,0% des tests réalisés tandis que les dépistages de toxiques 

réalisés dans un délai acceptable de 72 heures représentaient 72,8% des tests réalisés . Parmi 

les 18-35 ans, le délai moyen du dépistage urinaire des toxiques après l’AI était de 46,8 

heures (± 42,7 h), tandis que pour les 36-45 ans, il était de 55,4 heures (± 53,6 h) et enfin pour 

les 46-55 ans, il était de 77,1 heures (± 72.0 h) (Tableau 1). Le délai entre l’AI et le dépistage 

urinaire des toxiques s’allongeait de manière statistiquement significative chez les groupes les 

plus âgés (p=0,002). En parallèle, on retrouvait une tendance non significative (p=0,098) à 

l’allongement du délai à la prise en charge neurologique chez les groupes les plus âgés (pour 

les 18-35 ans : 12,6 h ± 20,4 h ; pour les 36-45 ans : 19,8 h ± 42,6 h ; pour les 46-55 ans, 32,4 

h ± 66,0 h) (Tableau 1). Cet allongement du délai à la réalisation du dépistage urinaire 

semble plus lié à un allongement statistiquement significatif (p=0,009) du délai entre 

l’admission en milieu hospitalier et la réalisation du dépistage urinaire chez les groupes les 
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plus âgés (pour les 18-35 ans : 33,9 h ± 40,4 h ; pour les 36-45 ans : 35,6 h ± 24,7 h ; pour les 

46-55 ans : 44,6 h ± 29,9 h) (Figure 2). 

 
 

 

Concernant la prise en charge initiale, le taux de thrombolyse intraveineuse ou de geste de 

revascularisation intra-artériel diminuait de manière significative en fonction de la tranche 

d’âge (p=0,007). En effet, le taux de thrombolyse pour l’ensemble des 125 infarctus cérébraux 

de notre population s’élevait à 20,8% (n=26), mais variait de 26,9% (n=7) chez les 18-35 ans, 

à 35,1% (n=13) chez les 36-45 ans, et seulement 9,7% (n=6) chez les 46-55 ans (Figure 3). 
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 Localisations vasculaires 

Les territoires vasculaires intéressés par les AI dans notre population correspondaient pour 

67,3% (n=107) à la circulation antérieure (artère ophtalmique, artère cérébrale moyenne, 

carotide interne, artère cérébrale antérieure ou artère choroïdienne antérieure ou « lacunes » 

de ces territoires), pour 32,1% (n=51) à la circulation cérébrale postérieure (territoire 

vertébro-basilaire ou artère cérébrale postérieure), pour 1 seul patient (0,6%) à des territoires 

vasculaires multiples (Figure 4A). La proportion des AI de la circulation cérébrale antérieure 

restaient globalement majoritaires et stables quelle que soit la classe d’âge considérée (70,6% 

(n=24) des 18-35 ans, 66,0% (n=33) des 36-45 ans et 66,7% (n=50) des 46-55 ans). Les AI de 

la circulation cérébrale postérieure gardaient une proportion similaire parmi toutes les 

tranches d’âge (26,5% (n=9) des 18-35 ans, 34,0% (n=17) des 36-45 ans et 33,3% (n=25) des 

46-55 ans). Les lacunes n’intéressaient que la classe d’âge des 46-55 ans, et les cas, peu 

fréquents, d’atteinte de la vascularisation rétinienne (amaurose transitoire) représentaient 

5,9% (n=2) des AI parmi les 18-35 ans et 6,0 % (n=3) des AI parmi les 36-45 ans (Tableau 

1). Le seul patient présentant une atteinte de territoires vasculaires multiples faisait partie des 

18-35 ans (Figure 4A). 
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 Facteurs de risques cardioneurovasculaires « classiques » 

La proportion de dyslipidémie était de 66,7% (n=106) dans la population globale, se 

répartissant en 12,6% (n=20) de dyslipidémie connue et 53,5% (n=85) de dyslipidémie non 

connue par rapport à l’ensemble de la population (Figure 4B). En fonction de la tranche d’âge 

considérée, la proportion de patients souffrant d’une dyslipidémie augmentait 

significativement avec l’âge [p=0,001 ; 47,1% (n=16) chez les 18-35 ans, à 60,0 % (n=30) 

chez les 36-45 ans et 81,1%  (n=60) chez les 46-55 ans]. La majorité de ces dyslipidémies 

étaient non connues au moment de l’AI au sein de chaque tranche d’âge pour 47,1% (n=16) 

des patients de 18-35 ans, 48,0% (n=24) des patients de 36-45 ans et 60,0% (n=45) des 

patients de 46-55 ans.  

Concernant l’HTA, 35,2% (n=56) de l’ensemble des patients souffraient d’HTA avec 

11,3% (n=18) de patients avec une HTA traitée et 23,3% (n=37) de patients avec une HTA 

non traitée (données non montrées). La prévalence de celle-ci augmentait significativement 

également en fonction de la tranche d’âge (p=0,001), passant de 17,6% (n=6) des patients de 

18-35 ans, à 26,5 % (n=13) des patients de 36-45 ans et 50,7% (n=37) des patients de 46-55 

ans (Figure 4B). Même si l’HTA semble de plus en plus fréquemment connue et traitée en 

fonction de l’âge [2,9% (n=1) des 18-35 ans ; 6,0% (n=3) des 36-45 ans et 18,7% (n=14) des 

46-55 ans], elle reste surtout non traitée avant la survenue de l’AI quelque soit la classe d’âge 

[14,7 % (n=5) des patients de 18-35 ans, 20,0% (n=10) des patients de 36-45 ans et 29,3% 

(n=22) des patients de 46-55 ans].  

Par contre, le diabète, même si sa prévalence augmente avec l’âge, n’était pas retrouvé de 

manière fréquente : il concernait 5,0% (n=8) de l’ensemble des patients, aucun patient de 18 à 

35 ans, un seul patient (2,0%) parmi les 36-45 ans et 7 patients (9,33%) parmi les 46-55 ans 

(Figure 4B).  

Le surpoids quant à lui était présent chez 17,0% (n=27) des patients avec une répartition 

globalement similaire entre les tranches d’âges [20,6% (n=7) des 18-35 ans, 14,0% (n=7) des 

36-45 ans et 17,3% (n=13) des 46-55 ans]. Cependant, cette donnée manquait chez 61,6% 

(n=98) de la population globale, sans différence significative selon la tranche d’âge [p=0,73 ; 

55,9% (n=19) des 18-35 ans, 64,0% (n=32) des 36-45 ans et 62,7% (n=47) des 46-55 ans] 

(Figure 4D). 

Le tabagisme, habitude toxique, faisant partie des facteurs de risque 

cardioneurovasculaires « classiques » était fréquemment retrouvé dans notre population, 

puisqu’il concernait 71,0% (n=103) de notre population avec 53,4% (n=78) de fumeurs actifs 

et 17,1% (n=25) d’anciens fumeurs (Figures 4B et 4C). Ce facteur de risque reste élevé et 

concerne une majorité de patients, sans différence entre les tranches d’âge (p=0,27) avec 

80,6% (n=25) des 18-35 ans, 63,8% (n=30) des 36-45 ans et 71,6% (n=48) des 46-55 ans. La 

proportion de patients sevrés du tabac a tendance à augmenter avec l’âge (p=0,053) puisque 

6,5% (n=2) des 18-35 ans, 14,6% (n=7) des 36-45 ans et 23,9% (n=16) des 46-55 ans étaient 

d’anciens fumeurs au moment de l’AI (Figure 4C). L’absence de données concernant le 

tabagisme était assez faible, concernant 8,8% (n=14) de l’ensemble des patients, et quelque 

soit la tranche d’âge [8,8% (n=3) des 18-35 ans, 6,0% (n=3) des 36-45 ans et 10,7% (n=8) des 

46-55 ans] (Figure 4D). 
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 Dépistage urinaire de toxiques et consommation de toxiques 

La positivé du dépistage urinaire de toxiques concernait 12,0% (n=19) de l’ensemble des 

patients, avec une diminution significative de celle-ci avec l’âge (p=0,049) puisqu’elle est 

retrouvée chez 24,2%  (n=8) des 18-35 ans, 10,0% (n=5) des 36-45 ans et 8,0% (n=6) des 46-

55 ans (Tableau 1). A l’interrogatoire des patients,  9,4% (n=15) de l’effectif global déclarait 

consommer régulièrement des toxiques. On retrouvait une diminution de la prise de toxique à 

l’interrogatoire, en fonction de l’âge [26,5 % (n=9) des patients de 18 à 35 ans, 8,0 % (n=5) 

des patients de 36 à 45 ans et 1,3 % (n=1) des patients de 46 à 55 ans].   

Le toxique le plus fréquemment retrouvé au niveau urinaire est le cannabis chez 7,6% 

(n=12) de l’ensemble de notre population avec une relation inverse avec l’âge (Figure 5A). 

La consommation récente de cannabis était retrouvée via les tests urinaires ou l’interrogatoire 

pour 11,3% (n=18) de l’ensemble des patients. La répartition selon les tranches d’âge était de 

26,5% (n=9) des patients de 18 à 35 ans, 12,0% (n=6) des patients de 36 à 45 ans et 4,0% 

(n=3) des patients de 46 à 55 ans (Figure 5B). Il existait une proportion statistiquement plus 

importante de consommateurs de cannabis chez les 18-35 ans par rapport aux 46-55 ans 

(p=0,001). Il existait une tendance non significative à une plus grande proportion de 

consommateurs chez les 18-35 ans par rapport aux 36-45ans (p=0,09). Cependant, le nombre 

de consommateurs de cannabis n’était pas statistiquement différent entre les 36-45 ans et les 

46-55 ans (p=0,27). Tous les patients consommateurs de cannabis, actifs ou sevrés, étaient des 

tabagiques actifs (Tableau 2). A l’interrogatoire, l’ensemble des patients déclarant 

consommer des toxiques avouait avoir consommé du cannabis de manière récente. Une seule 

patiente, parmi les 36-45 ans, avouait être une ancienne consommatrice de cannabis sevré 

depuis plusieurs années, donc non consommatrice au moment de l’AI.   

 

 

 
 

 

 

 

 

Le deuxième toxique le plus fréquemment positif lors du dépistage urinaire est la 

famille des opiacés chez 5,1% (n=8) de notre population, avec 9,1% (n=3) des 18-35 ans, 
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4,0% (n=2) des 36-45 ans et 4,0% (n=3) des 46-55 ans (Figure 5A). Parmi cette population 

dépistée positive aux opiacés dans les urines, 2 patients (1,3% de l’ensemble de la population) 

déclarait avoir consommé de la codéine à visée antalgique dans un délai expliquant la 

positivité du test urinaire, 1 patient (0,6%) déclarait avoir consommé un sirop antitussif à base 

de pholcodine dans un délai compatible, 1 patient (0,6%) prenait un traitement substitutif  à 

base de méthadone et consommait régulièrement du cannabis. Pour 3 des patients testés 

positifs aux toxiques opiacés, on ne disposait pas de renseignements sur leur exposition à des 

opiacés dans un délai compatible et 1 patient testé positif aux opiacés déclarait n’avoir 

consommé aucun toxique ou aucune thérapeutique à base d’opiacés. Par conséquent, 

seulement 5 patients (3,1%) de notre population globale étaient considérés comme 

consommateurs de toxiques opiacés (méthadone comprise), sans différence entre les 

différentes classes d’âge (Figure 5B).  

La cocaïne était notée positive lors des dépistages urinaires de 2 patients, soit 1,3% de 

l’ensemble de la population, tous âgés de 18 à 35 ans (soit 5,9% des 18-35 ans) et qui 

avouaient avoir consommé de la cocaïne de manière récente (Figure 5A, Tableau 2). Un 

patient supplémentaire, parmi les 18-35 ans, déclarait consommer de la cocaïne de manière 

occasionnelle, portant à 3 le nombre de patients consommant de la cocaïne, soit 1,9% de la 

population globale de l’étude et 8,8% des patients âgés de 18 à 35 ans (Figure 5B, Tableau 

2). 

La notion de consommation de toxiques recherchée à l’interrogatoire manquait dans la 

grande majorité des cas de notre population [81,8% (n=130)] (Figure 4D). Cette question 

était tout de même de plus en plus oubliée avec l’âge des patients, de manière statistiquement 

significative (p<0,001), avec une absence d’interrogatoire chez 52,9% (n=18) des 18-35 ans,  

82,0% (n=41) des 36-45 ans et 94,7% (n=71) des 46-55 ans. 
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 Etiologies des AI 

Dans notre population d’AI de sujets jeunes, les étiologies selon la classification 

TOAST se répartissaient entre 3,1% (n=5) de cause athéromateuse des gros troncs, 20,1% 

(n=32) de causes cardio-emboliques, 3,1% (n=5) de maladie des petites artères, 13,2% (n=21) 

d’autres causes déterminées, 1,9% (n=3) de causes multiples, 6,3% (n=10) de bilans 

incomplets et 52,2% (n=83) de cause inconnue après un bilan complet (Figure 6). 

 

 
 

Les causes augmentant avec l’âge étaient : 

- l’athérome des gros troncs [aucun patient des 18-35 ans, 2,0% (n=1) des 36-45 ans et 

5,3% (n=4) des 46-55 ans],  

- les causes cardio-emboliques [14,7% (n=5) des 18-35 ans, 22,0% (n=11) des 36-45 

ans, 21,3% (n=16) des 46-55 ans],  

- la maladie des petites artères [aucun patient des 18-35 ans, 2,0% (n=1) des 36-45 ans, 

5,3% (n=4) des 46-55 ans],  

- les causes multiples [aucun patient des 18-35 ans, 2,0% (n=1) des 36-45 ans, 2,7% 

(n=2) des 46-55 ans].  

A l’opposé, les causes diminuant avec l’âge étaient :  

- les autres causes déterminées [17,6% (n=6) des 18-35 ans, 14,0% (n=7) des 36-45 ans, 

10,7% (n=8) des 46-55 ans] et 

-  les causes restant inconnues après un bilan complet [55,9% (n=19) des 18-35 ans, 

52,0% (n=26) des 36-45 ans, 50,7% (n=38) des 46-55 ans] (Figure 6). 

 Parmi les autres causes déterminées, on retrouvait majoritairement des dissections 

d’artères extra-crâniennes sur le tronc porteur pour la localisation de l’AI chez 10,7% 

(n=17) de l’ensemble de la population étudiée. La fréquence des dissections des troncs 

supra-aortiques diminuait avec l’âge puisqu’elles concernaient 17,6% (n=6) des 18-35 

ans, 12,0% (n=6) des 36-45 ans et 6,7% (n=5) des 46-55 ans. Les autres causes 

déterminées selon TOAST étaient 1 cas d’hypercoagulabilité génétique avec 

hyperhomocystéinémie par mutation homozygote du gène de la MTHFR (0,6%), 1 cas de 
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maladie lupique avec anticoagulant circulant (0,6%), 1 cas syndrome myéloprolifératif 

(maladie de Vaquez) (0,6%), 1 cas d’angéite primitive du système nerveux central (0,6%) 

et 2 cas d’anévrysmes non athéromateux partiellement thrombosés sources d’embols 

(1,3%). 

Les étiologies retenues par le neurologue étaient légèrement différentes avec une part 

plus importante d’athérome des gros troncs [18,2% (n=29) de la population totale], ne 

répondant pas aux critères TOAST (Figure 7). L’augmentation de la cause athéromateuse 

avec l’âge était encore retrouvée, de manière plus marquée [aucun chez les 18-35 ans, 14,0% 

(n=7) chez les 36-45 ans, 29,3% (n=22) chez les 46-55 ans]. Les autres causes retenues par le 

neurologue dans la population globale étaient : 

- une cause cardio-embolique pour 23,3% (n=37),  

- une maladie des petites artères pour 4,4% (n=7),  

- des causes multiples pour 1,9% (n=3),  

- une lésion non athéromateuse des artères extra-crâniennes (anévrysme du tronc 

porteur, dissection artérielle) pour 12,6% (n=20),  

- une hypercoagulabilité innée ou acquise pouvant être d’origine iatrogène ou 

néoplasique pour 4,4% (n=7),  

- une origine liée à la consommation de toxiques pour 3,8% (n=6)  et 

- une cause restant inconnue à l’issue du bilan étiologique complet pour encore 31,4% 

(n=50). 

 

 
 

Parmi les 83 cas d’étiologie inconnue selon la classification TOAST malgré un bilan 

étiologique complet, 23 cas (soit 27,8%) étaient considérés d’origine athéromateuse par le 

neurologue, avec un athérome n’engendrant pas une sténose d’au moins 50% sur le tronc 

porteur et 41 cas (soit 49,4%) étaient considérés de cause indéterminée par le neurologue. 

Pour 5 de ces AI sans cause retenue selon la classification TOAST (soit 6,0%), une origine 

liée à la consommation de toxiques était retenue par le neurologue. Pour tous ces patients, il 

s’agissait du cannabis, associé pour 2 patients à la cocaïne. 
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 Population des consommateurs de toxiques 

Parmi les patients consommateurs de toxiques, la majorité masculine n’était pas 

statistiquement différente de la majorité masculine chez les non consommateurs (p=0,12), 

ainsi que la répartition des différents types d’AI, les territoires vasculaires intéressés, la 

réalisation d’un traitement par thrombolyse, le délai entre l’AI et l’admission hospitalière, le 

délai entre l’AI et la réalisation du test urinaire, et le délai entre l’admission hospitalière et la 

réalisation du test urinaire (données non montrées). Cependant, les consommateurs de 

toxiques étaient statistiquement plus jeunes que les non consommateurs (p=0,005) [âge 

moyen : pour les consommateurs de toxiques = 36,9 ans (IC 95% : 32,04-41,86) et pour les 

non consommateurs = 43,9 ans (IC 95% : 42,48-45,38)]. 

Concernant les facteurs de risque cardioneurovasculaires « classiques », entre les patients 

consommateurs de toxiques et les non consommateurs, la prévalence du diabète (4,5% vs 

5,1%), de l’HTA (42,9% vs 34,8%) et de la dyslipidémie (77,3% vs 65,4%) n’était pas 

statistiquement différente. Les patients consommateurs de toxiques étaient tous tabagiques et 

donc statistiquement plus souvent tabagiques que les 66,1% des patients non consommateurs 

(p=0,002) (Figure 8). 

 

 
Il n’existait pas de différence statistique entre les patients consommateurs de toxiques et 

les non consommateurs concernant la répartition des étiologies selon la classification TOAST 

ou concernant la proportion d’AVC restant sans cause déterminée à l’issue d’un bilan 

exhaustif (données non montrées). 

 

Parmi les 13 patients testés positifs au cannabis ou ayant consommé dans les 24 heures 

précédant leur AI, seuls 3 présentaient une localisation de leur IC au niveau de la circulation 

cérébrale postérieure alors que 9 autres présentaient un IC ou un AIT de la circulation 

cérébrale antérieure et 1 dernier des IC de localisations artérielles multiples (Tableau 2). La 

grande majorité de ces patients testés positifs au cannabis présentaient des IC (n=11) contre 

seulement 2 patients victimes d’AIT. Si l’on considérait les 18 patients consommateurs 

réguliers de cannabis ou testés positifs pour le cannabis, le nombre d’AI de la circulation 
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cérébrale postérieure s’élevait à 7 (38,9%), étant tous des IC, contre 11 IC ou AIT de la 

circulation cérébrale antérieure et 1 patient avec des IC de localisations multiples. 

Les 2 patients ayant consommé du cannabis et de la cocaïne présentaient des AI de la 

circulation antérieure, tout comme le seul patient consommant des opiacés (méthadone) et du 

cannabis (Tableau 2). Parmi les 8 patients testés positifs pour les opiacés au niveau urinaire, 

7 avaient présenté un IC et 1 seul un AIT, et tous intéressaient la circulation cérébrale 

antérieure (données non montrées). 

Concernant la prévalence des facteurs de risque cardioneurovasculaires « classiques », 

12 des 13 patients testés positifs pour le cannabis étaient des tabagiques actifs, comprenant les 

2 patients ayant consommé du cannabis et de la cocaïne, mais nous ne disposions pas de cette 

information pour le dernier patient (Tableau 2). Par ailleurs, tous les patients ayant déclaré 

consommer du cannabis de manière régulière ou occasionnelle étaient des fumeurs actifs, à 

l’exception d’une patiente tabagique sevrée. Parmi les patients testés positifs pour les opiacés, 

les 4 patients sur 8 n’ayant pas consommé de thérapeutiques opiacées dans un délai 

compatible ou pour lesquels nous ne disposions pas de cette information étaient également 

des fumeurs actifs. Par contre, les 3 patients testés positifs pour les opiacés dans le cadre 

d’une consommation identifiée de thérapeutique opiacée à visée antalgique ou antitussive 

n’étaient pas tabagiques.  

Pour l’HTA, 7 des 13 patients (53.8%) « positifs » pour le cannabis en étaient 

exempts, tandis que 5 (38,5%) souffraient d’une HTA ignorée non traitée, et 1 seul était traité 

par antihypertenseur (Tableau 2). Les 2 patients ayant consommé du cannabis et de la 

cocaïne n’étaient pas hypertendus. Mais parmi les 4 patients positifs pour les opiacés sans 

consommation thérapeutique opiacée, 2 souffraient d’une HTA non traitée et 2 n’étaient pas 

hypertendus. Un seul patient testé positif pour le cannabis était porteur d’un diabète de type 1. 

Concernant la dyslipidémie, la majorité des patients testés positifs pour le cannabis (9/13 soit 

69,2%) était porteur d’une dyslipidémie non connue avant l’AI tandis que 2 de ces patients 

(2/13 soit 15,8%) avaient une dyslipidémie connue et les 2 derniers aucun trouble du 

métabolisme lipidique (Tableau 2). Comme dans la population globale de notre étude, nous 

ne disposions pas de  données sur la présence ou pas d’un surpoids pour la grande majorité 

des patients testés positifs pour le cannabis (10/13 soit 76,9%) et également la majorité des 

patients testés positifs pour les opiacés (5/8 soit 62,5%). 

Parmi les étiologies retenues selon la classification TOAST pour les 13 patients testés 

positifs au cannabis, on retrouvait 2 patients avec dissection des artères extra-crâniennes à 

visée cérébrale, 2 patients avec des causes multiples (cardio-embolique et athérome), 1 patient 

avec une maladie des petites artères mais la majorité (8/13) présentait une cause restant 

inconnue à l’issue du bilan étiologique complet (Tableau 2). Pour ces patients testés positifs 

au cannabis sans étiologie connue selon la classification TOAST, le neurologue retenait 

comme étiologie finale de l’athérome pour 1 patient et une origine toxique liée au cannabis 

pour 5 patients, dont 2 étaient également associés à la cocaïne. Pour les 2 patients restant, sans 

cause identifiée retenue par le neurologue, l’implication de la consommation de cannabis, et 

de méthadone pour 1 de ces patients, dans le survenue des AI semble possible. Parmi les 

patients testés positifs pour les opiacés, qu’ils aient consommé des thérapeutiques opiacées 

identifiées ou pas, 6 sur 8 n’avaient pas de cause retrouvée, 1 présentait une cause cardio-
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embolique et la dernière patient une hypercoagulabilité acquise (anticoagulant lupique) selon 

la classification TOAST. Pour le neurologue, parmi les 6 patients positifs pour les opiacés 

sans cause identifiée selon la classification TOAST, 3 présentaient une cause athéromateuse et 

3 n’avaient pas de cause retrouvée à l’issue du bilan étiologique complet. 

 

 Patients de plus ou de moins de 45 ans 

Lorsque l’on comparait la population des 18-45 ans à celle des 46-55 ans, on retrouvait 

une diminution significative du traitement par thrombolyse chez les plus âgés (23,8% vs 

8,0% ; p=0,007), et une augmentation significative du nombre de patients hypertendus (22,9% 

vs 50,7% ; p<0,01) et de patients dyslipidémiques (54,8% vs 81,1% ; p<0,01) (Figure 9). Il 

n’existait pas de différence significative entre ces 2 classes  d’âge pour la répartition sexuelle, 

le type d’AVC, le territoire artériel concerné, la présence d’un diabète, d’un surpoids ou d’un 

tabagisme. 

Concernant le dépistage de toxiques, on ne retrouvait pas de différence significative entre 

ces 2 classes d’âge pour les résultats des tests de dépistage urinaire (15,7% vs 8,0% ; 

p=0,139), même s’il existait une tendance non significative à l’augmentation de la proportion 

de tests urinaires positifs pour le cannabis chez les moins de 45 ans (10,8% vs 4,0% ; p=0,10) 

(Figure 9). Cependant, la proportion de patients interrogé sur leur consommation de toxiques 

était statistiquement supérieure chez les patients de moins 45 ans (29,8% ; n=25) par rapport 

aux patients de 46 ans et plus (5,3% ; n=4) (p<0,01). On confirmait également la diminution 

statistiquement significative de la consommation de toxiques avec l’âge, entre patients de 

moins de 45 ans (20,2% ; n=17) et patients âgés de 46 à 55 ans (6,7% ; n=5) (p=0,013) 

(Figure 9). 

Concernant les étiologies selon la classification TOAST, il n’existait pas de différence 

statistiquement significative pour les AVC de cause indéterminée à l’issue d’un bilan 

étiologique exhaustif entre les patients de moins de 45 ans (53,6% ; n=45) et les patients âgés 

de 46 à 55 ans (50,7% ; n=38) (p=0,71) (Figure 9). 
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DISCUSSION 

 La population de notre étude est globalement comparable aux populations de patients 

présentées dans les quelques études s’intéressant aux toxiques dans les AVC ou aux AVC du 

sujet jeune en terme de sex ratio, avec une prédominance modérée d’hommes (61,8%) par 

rapport aux femmes (38,2%) (Kaku and Lowenstein, 1990, Sloan et al., 1991, Putaala et al., 

2009, Wolff et al., 2011). La moyenne d’âge de notre population à 43,0 ans était, sans 

surprise, plus élevée que dans les études dédiées aux AVC du sujet jeune ou aux AVC liés 

aux toxiques, puisque la plupart limitait leur inclusion à des patients d’âge inférieur ou égal à 

44 voire 49 ans (Kaku and Lowenstein, 1990, Sloan et al., 1998, Westover et al., 2007, 

Putaala et al., 2009, Wolff et al., 2011) alors que presque la moitié de nos patients (47,2%) 

étaient âgés de 46 à 55 ans.  

 Les territoires artériels des AI étaient principalement des atteintes de la circulation 

cérébrale antérieure dans 67,3% des cas contre 32,1% d’atteinte de la circulation cérébrale 

postérieure avec une stabilité de cette répartition en fonction des classes d’âge. Cette 

répartition est retrouvée de manière similaire au cours des études épidémiologiques 

concernant les AI des sujets jeunes (Sloan et al., 1998, Putaala et al., 2009), mais on note une 

sous-représentation des localisations multiples d’AI par rapport à ces mêmes études 

épidémiologiques. Par contre, notre étude est la seule à inclure des patients victimes 

d’amaurose transitoire et des AIT. Cette différence de critère d’inclusion peut participer à 

expliquer ces différences de territoire artériel atteint. 

 La répartition globale des facteurs de risque cardioneurovasculaires avec 66,7% de 

dyslipidémie, 35,2% d’HTA, 5,0% de diabète et 49,1% de fumeurs actifs est comparable aux 

autres études de la littérature sur les IC des sujets jeunes (Putaala et al., 2009, Wolff et al., 

2011). Mais nous notons une sur-représentation des tabagiques à 71,0% de l’effectif, 

comprenant fumeurs actifs et sevrés. Ceci peut être dû à un effet culturel différent entre pays 

et aux lois différentes entre les pays régissant la vente et les lieux de consommation de tabac, 

ainsi que leur date d’entrée en vigueur. De plus, les études s’intéressant aux AVC du sujet 

jeune ne s’intéressent qu’au tabagisme actif ou ne précisent pas le statut tabagique actif et 

sevré. Les données concernant le surpoids sont difficilement interprétables du fait de 

l’importance des données manquantes. De plus, la plupart des autres études considérant ce 

facteur de risque ne le prennent en considération qu’au stade d’obésité et non au stade de 

surpoids (Westover et al., 2007, Putaala et al., 2009).  

 Les étiologies retenues selon la classification TOAST dans notre population se 

répartissaient majoritairement entre 20,1% de causes cardio-emboliques, 13,2% d’autres 

causes déterminées (classification TOAST) et de 52,2% de causes inconnues à l’issue du bilan 

étiologique complet. Les autres causes de la classification TOAST sont beaucoup moins 

représentées dans notre population, mais on constate une répartition des étiologies selon la 

classification TOAST intermédiaire entre différentes études concernant les IC des sujets 

jeunes (Westover et al., 2007, Putaala et al., 2009). Cependant, notre population présente une 

proportion majoritaire, notablement plus importante de causes indéterminées malgré un bilan 

étiologique complet que les populations étudiées dans les autres études d’IC du sujet jeune 

(Giroud et al., 1994, Leys, 2003, Putaala et al., 2009, Wolff et al., 2011), alors que la 
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proportion de bilan incomplet est moindre que dans certaines de ces études (Putaala et al., 

2009). Ce manque de diagnostics étiologiques établis peut être expliqué par l’absence de 

réalisation systématique, dans notre étude, d’artériographies cérébrales ou de ponctions 

lombaires en cas de négativité du bilan de première intention (Wolff et al., 2011). On note 

toutefois une discordance entre les étiologies retenues selon la classification TOAST et  par le 

neurologue avec une augmentation notable des causes athéromateuses avec sténose de moins 

de 50 % du tronc porteur et des causes cardio-emboliques, comme des communications inter-

auriculaires non considérées comme emboligènes dans la classification TOAST. Parmi les 

causes non déterminées selon la classification TOAST, on voit apparaitre des états 

d’hypercoagulabilité non envisagés dans celle-ci et des causes liées à la consommation de 

toxiques pour 3,8% de la population, prédominant nettement dans la tranche d’âge des 18-35 

ans. Par conséquent, on peut se demander si cette classification simple largement utilisée dans 

les études s’intéressant aux étiologies des AI est réellement opérante ou si elle ne devrait pas 

être affinée ou complétée comme certains auteurs le proposent (Amarenco et al., 2009). 

 Le délai de prise en charge moyen était long, puisqu’il était de plus de 24 heures, mais 

un peu moins de la moitié (67/159 soit 42,1%) des patients bénéficiaient tout de même d’une 

prise en charge neurologique dans les 4,5 heures du début des symptômes. Ils auraient donc 

éventuellement pu bénéficier d’une thrombolyse intra-veineuse si indiquée (Hacke et al., 

2008, HAS, Mai 2008). Ce délai à la prise en charge tendait à être lié au groupe d’âge et 

devenait significativement plus court chez les patients les plus jeunes lorsque l’on considérait 

les moins de 45 ans par rapport aux plus de 46 ans. Nous ne disposons pas d’explication à ce 

sujet, puisque nous ne disposons pas d’étude ayant spécifiquement étudié ce paramètre dans 

des classes d’âge différentes pour les AVC du sujet jeune. On peut donc se demander si les 

patients plus jeunes ne consulteraient pas plus rapidement que leurs aînés devant la survenue 

de symptômes neurologiques de début brutal. Leur orientation initiale via le Service d’Aide 

Médicale Urgente (SAMU) ou les services d’accueil d’urgence pourrait être plus adéquate et 

rapide, du fait d’une plus grande probabilité de thrombolyse chez les patients jeunes. La 

sensibilisation du public pourrait être également meilleure chez les personnes jeunes, plus en 

contact avec les médias multiples grâce aux nouvelles technologies de l’information. D’autres 

éléments comme l’importance du déficit neurologique initial ou l’implication des soignants 

pour ces patients plus jeunes pourraient participer à ce délai de prise en charge plus rapide. 

 Par contre, le délai de réalisation du dépistage urinaire de toxiques était trop long avec 

un délai moyen de 63,9 heures (soit plus de 2,5 jours) après le début des symptômes 

neurologiques, alors que le délai de détection du toxique dans les urines peut être d’à peine 24 

heures, en cas de consommation sur une prise unique de toxique comme le cannabis, par 

exemple. Ceci constitue bien évidemment un biais important de l’étude, mais qui n’est pas 

contournable dans le cadre d’une étude de soins courants. Cependant, il n’existait pas de lien 

statistiquement significatif entre le statut de consommateur ou le résultat du dépistage 

urinaire, quel que soit le toxique considéré, et le délai de réalisation du dépistage urinaire. Ce 

délai est, néanmoins, bien au-delà des délais préconisés, notamment par la SFNV et l’ESO 

(ESO, 2008, Rouanet et al., 2009), avec très peu de patients dépistés dans les 48 h (17,6% ; 

n=28). Mais là encore ce délai est plus court chez les patients jeunes de notre cohorte que 

parmi les patients plus âgés. Cette différence est liée aussi bien à un retard à la prise en charge 
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hospitalière chez les patients les plus âgés qu’à un retard intra-hospitalier à la réalisation du 

dépistage urinaire. Sur ce point, nous pensons que l’implication des équipes soignantes et 

médicales pour solliciter le patient à réaliser ce prélèvement urinaire ou à le réaliser via un 

sondage vésical ponctuel, si besoin, est un des déterminants principal de ce gradient lié à 

l’âge. En effet, dans l’inconscient collectif, les consommateurs de toxiques sont les jeunes 

adultes et adolescents. Cette notion de diminution de la prévalence de la consommation de 

toxiques avec l’âge est également sous-tendue par les études épidémiologiques en population 

générale de 15 à 64 ans (Beck F, 2006),qui notent un usage régulier ou occasionnel très rare 

au-delà de 45 ans. Cependant, le biais important de ces enquêtes épidémiologiques est de 

reposer sur des données déclaratives d’auto-questionnaires et non sur une hétéroévaluation 

objective comme le dépistage urinaire ou capillaire des toxiques. En effet, dans l’étude de 

Sloan et al., de 1988 à 1989, l’âge moyen des patients victimes d’AVC ischémiques ou 

hémorragiques liés à la consommation de stupéfiants était de 41 ans, donc beaucoup plus 

élevé que dans l’inconscient collectif (Sloan et al., 1991).  Un des freins au dépistage des 

toxiques est également lié aux modalités pratiques du prélèvement qui est urinaire et non 

sérique, afin d’augmenter la durée de détection. En effet, cette modalité de prélèvement 

implique une participation du patient et une organisation pratique complexe, avec 

disponibilité de l’équipe soignante, pour recueillir les urines lors des mictions chez des 

patients, le plus souvent non sondés, présentant parfois des troubles de vigilance, de 

compréhension ou du comportement. Cet aspect pratique peut également expliquer l’absence 

de réalisation du prélèvement chez près du quart des 212 AI initialement identifiés (24,5% ; 

n=52) ou un délai prolongé pour sa réalisation. Cette réalisation pourrait être également plus 

aisée chez les patients plus jeunes, présentant donc moins de comorbidités entravant la mise 

en œuvre de ce prélèvement, participant ainsi à l’amélioration des délais de réalisation du 

prélèvement dans cette population jeune. 

 Le dépistage urinaire positif ou la consommation récente de toxiques correspondaient 

à 13,8% de notre population, avec 11,3% de consommation de cannabis ; 5,03% de dépistage 

urinaire d’opiacés positifs et 1,3% de dépistage positif pour la cocaïne chez 2 patients 

également intoxiqués de manière récente au cannabis. Ces chiffres de prévalence de 

consommation de toxiques parmi les AI des sujets jeunes est dans la large fourchette de 

prévalence des études existantes, allant de 1,3 % (Putaala et al., 2009), 6% (Sloan et al., 

1991), 12,1% (Sloan et al., 1998) à 13/48 soit 27,1 % (Wolff et al., 2011). Cependant, les 

études de population ou cas-témoins s’intéressant aux AVC de toute nature retrouvent une 

prévalence de la consommation de toxiques encore bien supérieure, avec une très fréquente 

polyintoxication (Kaku and Lowenstein, 1990). Cette fréquente polyintoxication est 

également retrouvée dans des études américaines s’intéressant spécifiquement aux AI (Sloan 

et al., 1998). Il semble donc que le profil de consommation de toxiques parmi les AVC soit 

très dépendant du milieu environnemental culturel et du niveau d’urbanisation (Westover et 

al., 2007). 

Concernant les patients testés positifs pour les opiacés, la moitié déclarait avoir 

consommé ou avait consommé de manière certaine dans le service d’hospitalisation un 

produit opiacé (codéine à visée antalgique ou antitussive, méthadone). Pour ces patients, 

l’intérêt du dépistage urinaire des opiacés semble nul. De plus, un des quatre autres patients 
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testés positifs pour les opiacés déclarait n’avoir consommé aucun opiacé dans un délai 

compatible avec le résultat du dépistage urinaire. On peut bien sûr douter de la déclaration de 

la patiente, puisque les discordances entre test biologique et interrogatoire sont fréquentes 

dans ce domaine (Sloan et al., 1998, Ostrea et al., 2001), ou se poser la question d’un résultat 

faux positif du dosage biologique, même s’il est peu probable. De plus, l’héroïne est rarement 

impliquée dans la survenue d’AVC directement, mais le plus souvent via des endocardites 

infectieuses ou lors d’overdose, source de bas débit et d’hypoxie (Kaku and Lowenstein, 

1990, Bartolomei et al., 1992, Niehaus and Meyer, 1998). Par conséquent, l’intérêt de la 

recherche d’opiacés dans les urines dans le cadre du bilan étiologique des AI du sujet jeune 

semble minime. De même, aucun patient n’a été dépisté positif pour les amphétamines et ce 

toxique semble très peu consommé et expérimenté dans la population générale française 

(BeckF, 2001), contrairement aux données américaines. L’intérêt de le rechercher de manière 

systématique dans le cadre des AI semble donc discutable.  

Comme on pouvait s’y attendre, le cannabis est le toxique le plus fréquemment 

retrouvé dans les urines des patients victimes d’AI dans notre étude (7,6%) et était consommé 

régulièrement et majoritairement parmi les 18-35 ans avec une prévalence de 26,5% à 

l’interrogatoire dans cette tranche d’âge, indépendamment des résultats de dépistage urinaire. 

On notait 11,3% de consommateurs réguliers avoués dans l’ensemble de notre population 

d’AI de 18-55 ans, avec un lien significatif inverse avec l’âge. La consommation de cannabis 

était donc plus fréquemment retrouvée chez les patients les plus jeunes, mais contrairement à 

l’inconscient collectif, celle-ci existait au-delà de 45 ans pour 4,0% des patients de 46 à 55 

ans. Ces patients représentaient tout de même 16,7% (n=3) des consommateurs de cannabis, 

ce qui n’est pas négligeable. Il semble exister une sur-représentation des consommateurs 

réguliers de cannabis parmi notre population d’AI, car la proportion de consommateurs de 

cannabis régulier dans la population générale serait de 2,8 % parmi les 15-64 ans, selon des 

enquêtes en auto-questionnaires anonymisés (Beck F, 2006). Ce résultat pourrait amener à 

penser que la consommation de cannabis est un facteur de risque d’AI, comme suggéré par 

Westover et al. (Westover et al., 2007). Tous les patients consommant du cannabis, quelle que 

soit la tranche d’âge considérée, étaient tabagiques actifs (n=16), à l’exception d’un patient 

qui était tabagique sevré (n=1) et d’un patient pour lequel nous ne disposions pas de cette 

information dans le dossier médical (n=1). La répartition selon les territoires vasculaires 

atteint n’était pas différente chez les patients consommateur de cannabis par rapport au reste 

de la population étudiée. Concernant les facteurs de risque cardioneurovasculaires, ces 

patients consommateurs de cannabis souffraient autant d’hypertension, de dyslipidémie et de 

diabète que le reste de la population, contrairement à ce qui avait été montré par Sloan et al. 

(Sloan et al., 1998). Cette fréquente absence d’hypertension pourrait être mise en lien avec 

l’effet hypotenseur périphérique du cannabis, inhibiteur du largage pré-synaptique des 

terminaisons post-ganglionnaire sympathiques (Kunos et al., 2000). 

Deux des patients dépistés positifs pour le cannabis avaient également consommé, 

dans les moins de 24 heures précédant l’AI, de la cocaïne, comme le prouvait le dépistage 

urinaire. De plus, un troisième patient déclarait consommer occasionnellement de la cocaïne, 

soit une prévalence de la consommation de cocaïne parmi notre population globale de 1,9%. 

Or, tous ces patients, tabagiques actifs par ailleurs, étaient âgés de 18 à 35 ans, soit une 
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prévalence dans cette classe d’âge de 3/34 (8,8%). Ceci est nettement plus élevé que les 3,9% 

correspondant au niveau d’expérimentation de la cocaïne, estimé par des auto-questionnaires, 

parmi les 26-44 ans en population générale (Beck F, 2006). Il semble donc exister une sur-

représentation des consommateurs de cocaïne parmi les AI des sujets de moins de 35 ans. Ce 

lien entre cocaïne et AI a été montré par plusieurs études américaines (Kaku and Lowenstein, 

1990, Sloan et al., 1991, Westover et al., 2007). Cependant, la prévalence de cette 

consommation y était beaucoup plus élevée chez les patients victimes d’AVC, mais 

également, dans la population de témoins américaine. Dans ces études la cocaïne était la 

drogue la plus fréquemment retrouvée. 

Nous avons montré une différence statistiquement significative de la prévalence de 

consommation de toxiques entre les patients âgés de 18 à 45 ans et de 46 à 55 ans, avec une 

tendance à une moindre fréquence du dépistage urinaire positif, notamment pour le cannabis, 

chez les patients âgés de 46 à 55 ans. On peut donc se poser la question de l’intérêt de réaliser 

de manière systématique un dépistage urinaire de toxiques parmi les AI de plus de 46 ans. Il 

semble plus judicieux de favoriser l’interrogatoire sur la consommation de toxiques, 

majoritairement éludé dans cette tranche d’âge (94,7%), plutôt que de réaliser des tests 

coûteux, à l’heure des économies de santé. 

Même si les données dont nous disposons ne sont pas suffisantes pour affirmer 

l’implication directe des toxiques comme étiologies d’AI dans notre population, les 

neurologues ont tout de même conclu à une causalité presque certaine pour 6 patients soit 

3,8% de la population globale étudiée et 5/34 soit 14,7% des patients de 18 à 35 ans. Ces 

toxiques considérés comme source d’AI sont  le cannabis, plus ou moins associé à la cocaïne. 

Ces 2 produits stupéfiants sont retrouvés comme facteurs de risque d’AVC  hémorragiques, 

pour la cocaïne, mais également d’AI, pour le cannabis et la cocaïne dans plusieurs études 

américaines (Kaku and Lowenstein, 1990, Sloan et al., 1998, Westover et al., 2007). Le 

caractère rétrospectif et surtout d’étude uniquement d’une population d’AVC sans témoins, ne 

nous permet pas d’affirmer que la consommation de toxique est un facteur de risque d’AI. 

C’est pourquoi, nous avons le projet de poursuivre ce travail par une étude prospective cas-

témoins, afin de déterminer si la consommation de toxiques peut être considérée comme un 

facteur de risque d’AVC, en France, et quel toxique peut être incriminé. Dans notre étude, 

malgré la fréquence notable des étiologies toxiques parmi les patients victimes d’AI âgés de 

18 à 35 ans ou de 18 à 45 ans, la première cause retenue par les neurologues à l’issue d’un 

bilan étiologique complet reste l’étiologie indéterminée. 
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CONCLUSION 

Les Accidents Vasculaires Cérébraux (AVC) restent un problème de santé publique au 

niveau mondial en étant la première cause de handicap acquis chez l’adulte, avec une large  

majorité d’AVC ischémiques (AI) : infarctus cérébral (IC), accident ischémique transitoire 

(AIT) et amaurose. L’incidence des AI parmi les sujets jeunes de moins de 55 ans demeure 

importante au sein de cette population en âge de travailler. Cependant, 20 à 40% restent 

d’étiologie indéterminée, pouvant rendre la prévention secondaire de mauvaise qualité voire 

inefficace. Or, la consommation de toxiques, non prise en considération dans les recherches 

étiologiques jusqu’à récemment, pourrait être liée voire engendrer des AI.  

L’objectif de notre étude était donc de déterminer la prévalence de la consommation 

de toxiques au sein d’une population d’AVC ischémiques de sujets de moins de 55 ans et de 

déterminer les caractéristiques démographiques et cliniques de ces patients victimes d’AVC et 

consommateurs de toxiques.  

Cette étude menée dans la clinique de Neurologie du CHU de Grenoble sur 2 ans a 

montré une prévalence de la consommation de toxiques de 13,8% chez les patients de moins 

de 55 ans victimes d’AI, avec une relation inverse avec l’âge. Cette prévalence était 

statistiquement plus élevée chez les patients victimes d’AI âgés de moins de 45 ans, par 

rapport aux 46-55 ans. Le premier toxique consommé est le cannabis (11,3% des moins de 55 

ans). Ceci est en faveur d’une sur-représentation de la consommation de cannabis chez les 

patients jeunes victimes d’AI par rapport à la population générale. Le deuxième toxique le 

plus fréquemment retrouvé est la cocaïne, pour seulement 2 patients âgés de moins de 35 ans 

(soit 1,3% des moins de 55 ans, mais 5,9% des  18-35 ans). Aucun patient ne consommait 

d’amphétamines et les 8 patients dépistés positifs pour les opiacés prenaient pour au moins la 

moitié un traitement opiacé connu, non surdosé. L’interrogatoire sur la consommation de 

toxiques était majoritairement manquant, essentiellement chez les patients les plus âgés. Les 

patients consommateurs de toxiques ne présentaient pas de différence statistique concernant la 

présence d’une HTA, d’une dyslipidémie, d’un surpoids, le type d’AI, sa localisation, le délai 

au dépistage de toxiques ou la réalisation d’une thrombolyse. Ils étaient statistiquement plus 

jeunes et tous tabagiques contrairement aux patients non consommateurs de toxiques.  

En conclusion, il nous semble plus opportun et rentable d’effectuer des tests de 

dépistage urinaire de toxiques chez les patients victimes d’AI jusqu’à 45 ans seulement. Par 

ailleurs, il semble également nécessaire de généraliser l’interrogatoire concernant la 

consommation de toxiques chez l’ensemble des patients victimes d’AI, et d’améliorer les 

délais de réalisation des tests de dépistage urinaire.  
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