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I. INTRODUCTION   

 

L’existence d’une relation complexe entre monde inflammatoire et monde 

neurologique est suspectée depuis de nombreuses décennies. Ce lien neuro-

immunologique fait l’objet d’un intérêt scientifique accru depuis quelques années, 

comme en témoigne la recrudescence des articles sur le sujet. 

 

Ce concept de « neuro-inflammation » ou « neuro-immunologie » s’est 

spontanément imposé dans notre spécialité, devant la persistance de douleurs 

articulaires « nues » chez nos patients atteints de polyarthrite rhumatoïde alors 

même que cette dernière était considérée en rémission.  

Nous nous sommes donc questionnés sur le lien entre douleur et inflammation. 

 

Leur interaction semble reposer sur 2 types de sensibilisation neurologique : 

centrale et périphérique (1) (2) (3).  

Quelques observations cliniques semblent illustrer l’importance de ces phénomènes, 

notamment en cas d’absence d’un de ses acteurs. En effet, certains patients, atteints 

d’un déficit sensitivomoteur hémi-corporel séquellaire de leur accident vasculaire 

cérébral (AVC), présentent une distribution asymétrique de leur rhumatisme 

inflammatoire (principalement polyarthrite rhumatoïde et sclérodermie systémique), 

en rémission du côté déficitaire, et actif du côté sain (4)(5)(6).  

Ces constats cliniques et scientifiques ont donc inspiré la 1ère partie de notre travail. 

 

Une discussion ultérieure avec nos confrères neurologues nous a suggéré la 

2ème partie de notre travail : les crises microcristallines des patients admis en unité 

neuro-vasculaire pour AVC ischémique ou hémorragique ont lieu fréquemment du 

côté déficitaire. Ce constat clinique, communément admis pour certains, ne souffre 

d’aucune explication physiopathologique. Une seule étude prospective a été réalisée 

sur ce sujet (7).  
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Ce travail s’est donc articulé en 2 parties :  

 

- une partie prospective dont l’objectif principal est de décrire la distribution 

clinique d’une crise de goutte ou de chondrocalcinose, en fonction du côté 

déficitaire et sain, au cours de l’hospitalisation d’un patient pour AVC 

ischémique ou hémorragique 

 

- une partie rétrospective dont l’objectif principal est de décrire la distribution 

clinique des rhumatismes inflammatoires (spondylo-arthropathie, polyarthrite 

rhumatoïde, sclérodermie systémique) après survenue d’un AVC ischémique 

ou hémorragique. 
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II. MATERIELS et METHODES 

 

II. 1. Crises microcristallines 
 
 

a- MODELE D’ETUDE  
 

Il s’agissait d’une étude observationnelle prospective multicentrique, portant sur 3 

centres hospitaliers: 1 CHU (Bordeaux) et 2 centres hospitaliers périphériques 

(Libourne et Mont-de-Marsan), dont les périodes d’inclusion étaient variables, au 

minimum de 6 mois (du 01 mai 2016 au 30 novembre 2016 : Mont de Marsan) 

jusqu’à 16 mois (du 1er janvier 2016 au 30 avril 2017 : CHU et Libourne). 

 

Les patients étaient recrutés lors de leur passage en unité de neurologie ou 

d’unité neuro-vasculaire (UNV), via des appels pour avis rhumatologique. 

Un formulaire d’inclusion avait été déposé au préalable dans les services de 

neurologie et un mail de rappel était envoyé à tous les internes du service à chaque 

début de semestre. 

 

Le diagnostic de crise de goutte ou de chondrocalcinose était porté par 

l’interne de rhumatologie en fonction des éléments suivants : âge, sexe et terrain du 

patient, synovite articulaire clinique, localisation de la crise articulaire, présence d’un 

syndrome inflammatoire, taux d’acide urique plasmatique, présence ou non d’un 

liseré de chondrocalcinose à la radiographie articulaire, nature des cristaux si 

ponction articulaire, aspect échographique si réalisée. 

 

Les données neurologiques étaient recensées via le dossier « neuro-vasculaire 

V4 »  du CHU de Bordeaux ou par le compte-rendu d’hospitalisation de neurologie 

dans le cas des hôpitaux périphériques. Le NIHSS était donc toujours réalisé par un 

médecin neurologue : il comprenait notamment la cotation du déficit moteur et 

sensitif, sans précision toutefois du type de déficit sensitif (superficiel ou profond), 

non retrouvé dans les dossiers. Le terme « déficitaire » regroupait ainsi déficit 

« sensitif ET moteur », sans distinction.  
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Le nombre d’AVC totaux (ischémique et hémorragique confondus) a été récupéré 

auprès des DIM respectifs des différents centres hospitaliers, permettant le calcul 

distinct de l’incidence de la goutte et de la chondrocalcinose, en fonction du centre 

hospitalier et de la durée d’inclusion. 

 
b- CRITERES D’INCLUSION / EXCLUSION 

 
Les critères d’inclusion étaient les suivants : patient de > 18 ans, hospitalisé dans 

un service de neurologie pour AVC ischémique ou hémorragique, et présentant une 

mono/oligo/polyarthrite, authentifiée par un rhumatologue sur  les critères sus cités. 

Les critères d’exclusion étaient les suivants : événement neurologique autre 

qu’un AVC d’origine cardio-embolique ou athéromateuse (type thrombophlébite, 

hématome sous dural aigu … ), arthrite autre que microcristalline (exemple : 

septique). 

 

c- DONNEES RECUEILLIES 

 

Les critères recueillis étaient les suivants :  

- les caractéristiques de la population : sexe, âge lors de l’AVC, antécédents 

pertinents  (éthylisme, diabète) ; origine hospitalière. 

- les caractéristiques neurologiques :  la date de l’AVC ; le type d’AVC (ischémique – 

hémorragique) ; la localisation artérielle dans le cas d’un AVC ischémique ou 

cérébrale pour un hématome ; le NIHSS d’entrée (avec son détail) ; la réalisation 

d’une thrombolyse (si oui : précision du NIHSS post thrombolyse ; si non : la raison) ; 

le côté déficitaire ; le NIHSS lors de la crise articulaire (avec son détail côté 

déficitaire et sain) ; l’analyse des réflexes ostéo-tendineux en fonction du côté 

déficitaire et sain ; la présence d’une neuropathie. 

- les caractéristiques microcristallines : son délai de survenue (jours), les 

antécédents de crises microcristallines, la présence de facteurs favorisants ou d’une 

étiologie secondaire ; le ou les sites touchés ; le caractère homolatéral ou non au 

déficit ; la présence de tophus ; le caractère normal ou augmenté de l’uricémie 

(limite supérieure : 70mg/l – 416,5umol/l) ; le caractère normal des radiographies des 

poignets et des genoux et si tel n’était pas le cas, la précision du côté atteint en 

fonction du côté déficitaire et sain. 
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d- CRITERES DE JUGEMENT 

 

Le critère de jugement principal était la description de la distribution clinique 

d’une crise de goutte ou de chondrocalcinose en fonction du côté déficitaire ou du 

côté sain, au cours de l’hospitalisation d’un patient pour AVC ischémique ou 

hémorragique. 

 

Les critères de jugement secondaires étaient les suivants :  

- le délai d’apparition d’une crise microcristalline en post AVC ischémique ou 

hémorragique ; 

- la recherche d’éléments associés à la latéralisation de la crise microcristalline 

du côté déficitaire ; 

- le caractère mono, oligo ou poly-articulaire de la crise microcristalline en post 

AVC ischémique ou hémorragique, et ainsi, la recherche d’une corrélation 

entre la sévérité de l’atteinte articulaire (oligo ou poly-articulaire) et la gravité 

du NIHSS lors de l’AVC ischémique ou hémorragique ; 

- le score du NIHSS des patients lors de leur AVC et lors de leur crise 

microcristalline, et ainsi la recherche d’une corrélation entre rémission clinique 

neurologique lors de la crise articulaire et persistance de l’expression des 

crises articulaires du côté déficitaire ; 

- l’existence d’une corrélation entre neuropathie (diabétique, éthylique, autre) et 

crise articulaire du côté déficitaire ou sain en post AVC ; 

- l’existence d’une corrélation entre thrombolyse et crise microcristalline du côté 

déficitaire ou sain en post AVC ischémique. 

 

e- TESTS STATISTIQUES 

Les principaux calculs quantitatifs étaient des calculs de médiane, de moyenne et 

d’écart type. 

Un test de Chi2 d’ajustement a été réalisé afin de comparer la distribution clinique 

d’une crise microcristalline à une distribution aléatoire théorique de survenue d’une 

crise articulaire du côté sain ou déficitaire (50% des cas du côté déficitaire et 50% 

des cas du côté sain).  
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II.2. Rhumatismes inflammatoires 
 

 
a- MODELE D’ETUDE 

 
Il s’agissait d’une étude observationnelle rétrospective monocentrique, réalisée à 

partir d’une recherche informatique du DIM, sur la base PMSI des services de 

rhumatologie du Professeur SCHAEVERBEKE et de neurologie du Professeur 

SIBON, en utilisant les mots-clés suivants : « accident vasculaire cérébral » ET 

« polyarthrite » ou « polyarthrite rhumatoïde » ou « spondylarthrite ankylosante » ou 

« sclérodermie » ou « Still / maladie de Still ». Le syndrome de Gougerot-Sjögren et 

le lupus ont été exclus, une activité articulaire étant difficilement objectivable sans 

examen paraclinique. 

L’AVC devait être le codage principal (ou PMSI principal), et le rhumatisme 

inflammatoire, le codage secondaire. 

La recherche a été effectuée à partir de 2008 (date de mise en application de 

DxCare) jusqu’à mars 2016, date de la demande d’accès aux PMSI. 

 

L’obtention de la liste des patients permettait ensuite la récupération des dossiers 

de neurologie (« dossier neuro-vasculaire V4 ») et de rhumatologie (« maladies auto-

immunes ») sur le réseau informatique du CHU (DxCare). 

En cas d’absence de suivi rhumatologique au CHU ou d’AVC dans un CHP, nous 

contactions soit leurs rhumatologues soit leurs médecins traitants soit le centre 

hospitalier d’origine (fax, courrier ou déplacement personnel jusqu’au cabinet 

médical). 

 

b- CRITERES D’INCLUSION / EXCLUSION 

Les critères d’inclusion étaient les suivants : patient de > 18 ans, hospitalisé dans 

un service de neurologie pour AVC ischémique ou hémorragique, et présentant une 

polyarthrite rhumatoïde ou spondylarthrite ankylosante ou sclérodermie ou maladie 

de Still dans leurs antécédents. 

Les critères d’exclusion étaient les suivants : patients présentant un autre 

diagnostic rhumatologique que les diagnostics sus mentionnés, absence de données 

suffisantes sur l’AVC et ses suites, sur la pathologie rhumatismale avant et après 
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AVC (pas de dossier papier ou informatique, rhumatologue ou médecin traitant non 

accessible ou non compliant). 

 

c- DONNEES RECUEILLIES 

Les critères recensés étaient les suivants :  

- les caractéristiques de la population : sexe, âge lors de l’AVC, antécédents 

pertinents (éthylisme, diabète, autre) ; origine hospitalière. 

- les caractéristiques neurologiques lors de l’AVC : la date de l’AVC ; le type 

d’AVC (ischémique ou hémorragique) ; le territoire artériel dans le cas d’un AVC 

ischémique ou cérébral pour un hématome ; le NIHSS d’entrée et son détail ; la 

réalisation d’une thrombolyse (si non : la raison) ; le côté déficitaire ; l’analyse des 

réflexes ostéo-tendineux des 4 membres et la présence d’une neuropathie. 

Ces éléments étaient de nouveau décrits à distance de l’AVC, à la faveur d’une 

consultation de suivi dans la filière UNV. On précisait alors le délai de consultation, la 

récupération (totale, partielle, aucune) et le nouveau NIHSS détaillé. 

- les caractéristiques des rhumatismes inflammatoires : le type de rhumatisme, le 

caractère quiescent ou non ; les signes cliniques, biologiques, iconographiques, et 

les signes d’atteinte viscérale. On précisait les scores fonctionnels et les traitements 

en cours lors de l’AVC. 

Ces éléments étaient à nouveau décrits en post AVC, soit lors d’un suivi 

systématique de rhumatisme inflammatoire (si ce dernier n’avait jamais refait de 

poussée), soit lors d’une hospitalisation/consultation pour poussée. On décrivait alors 

le délai de consultation et les mêmes éléments que précédemment. 

 
 

d- CRITERES DE JUGEMENT 
  

Le critère de jugement principal était la description de la distribution clinique 

des rhumatismes inflammatoires (spondylo-arthropathie, polyarthrite rhumatoïde, 

sclérodermie systémique) après la survenue d’un AVC ischémique ou hémorragique. 

 

Les critères de jugement secondaires étaient les suivants :  

- la description de l’évolution paraclinique (radiographique, capillaroscopique, et 

échographique) des rhumatismes inflammatoires en fonction de leur côté 

déficitaire et sain, après un AVC ischémique ou hémorragique ; 
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- le score du NIHSS des patients lors de leur AVC et de leur poussée de 

rhumatisme inflammatoire, et ainsi la recherche d’une corrélation entre 

rémission clinique neurologique lors de la crise articulaire et persistance de 

l’expression des crises articulaires du côté sain ; 

- l’existence d’une corrélation entre neuropathie (diabétique, éthylique, autre) et 

crise articulaire du côté sain ou déficitaire. 

 

 

e- TESTS STATISTIQUES 

Les principaux calculs quantitatifs étaient des calculs de médiane, de moyenne et 

d’écart type. 

 

  



 22 

III. RESULTATS 

 

III. 1. Crises microcristallines 
 

 

37 cas de crises microcristallines ont été déclarés et inclus : 12 gouttes (9 au CHU 

de Bordeaux, 2 à Mont-de-Marsan, 1 à Libourne) et 25 chondrocalcinoses (19 au 

CHU de Bordeaux, 3 à Mont-de-Marsan et 3 à Libourne) (cf. figure 1).  

 

Notre population d’étude comportait, pour chaque service de neurologie : 1719 

patients du CHU de Bordeaux, 195 patients de Mont-de-Marsan et 343 patients de 

Libourne. 

 

L’incidence globale de la goutte en post AVC (ischémique et hémorragique 

confondus) était de 0,5% au CHU de Bordeaux sur 16 mois, de 1 % à Mont-de-

Marsan sur 6 mois et de 0.2 % à Libourne sur 16 mois (incidence médiane de 0,5 % 

0,2-1). 

 

L’incidence globale de la chondrocalcinose en post AVC ischémique et 

hémorragique confondus était de 1,1% au CHU de Bordeaux sur 16 mois, de 1,5 % à 

Mont-de-Marsan sur 6 mois et de 0.8 % à Libourne sur 16 mois (incidence médiane 

de 1,1 % 0,8-1,5). 

 

a. Crise microcristalline type goutte  

  

Le détail des données concernant les patients présentant une crise de 

goutte en post AVC ischémique et hémorragique est disponible dans le tableau 

1 (page 29). 

 

 

82% des patients présentaient une arthrite du côté déficitaire, toute cause 
microcristalline  confondue. 
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Sur les 12 patients inclus, 3 patients provenant du CHU de Bordeaux ont été 

exclus en raison de lésions neurologiques non athéromateuses ou cardio-

emboliques (lésions post anoxiques sur terrain éthylique et hématome sous dural et 

extradural aigu post traumatique) (cf. figure 1). 

 

Il existait une majorité d’hommes, dont l’âge médian était de 68 ans 49-81. 

On notait une prédominance d’AVC ischémique, avec une atteinte préférentielle de 

l’artère cérébrale moyenne. 

Le côté déficitaire était majoritairement le gauche (6/9). 

 

Le NIHSS médian à l’admission aux urgences était de 11 2-26, stable lors de la 

crise de goutte 11 2-19. 

Aucun patient n’avait récupéré totalement sur le plan neurologique lors de la crise 

articulaire. A noter qu’un seul patient présentait un tableau neuro-articulaire 

atypique : une atteinte du poignet sur le membre supérieur déficitaire, et une atteinte 

du genou et de la cheville sur le membre inférieur sain, mais homolatéral au déficit. 

Une seule thrombolyse a été réalisée avec une récupération neurologique modérée 

(NIHSS 7 à 4) : ce patient a présenté sa crise articulaire du côté déficitaire. 

 

Aucun patient ne présentait de neuropathie avérée, mais 4 patients présentaient des    

antécédents prédisposant aux neuropathies (3 patients éthyliques dont un 

diabétique, et 1 diabétique seul).  

L'analyse des ROT ne permettait pas de déduire s’il existait ou non une neuropathie 

et beaucoup de données manquaient (6/9). Le seul patient avec des ROT normaux a 

présenté sa crise de goutte du côté sain. 

  

Le délai médian de survenue d’une crise de goutte, tout côté confondu, était court (5 

jours 1-120). 

4 patients avaient déjà eu des crises de goutte auparavant : parmi ces patients, 1 

seul était éthylique. 1 seul patient présentait une goutte primitive, les 5 autres 

présentaient des facteurs favorisants divers (éthylisme, obésité, iatrogénie) et, pour 

certains, les cumulaient.  
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Si l’on s’intéressait plus précisément aux patients présentant une crise de goutte du 

côté déficitaire, on constatait que :  

 

 

Le détail des données concernant les patients présentant une crise de goutte 

du côté déficitaire en post AVC ischémique et hémorragique est disponible 

dans le tableau 2 (page 31). 

 

Dans cette population spécifique, le délai médian de survenue d’une crise de goutte 

du côté déficitaire était plus prolongé que celui des patients présentant une crise de 

goutte en post AVC, tout côté confondu (13 jours 2-120).  

La plupart des patients avec un terrain favorisant de crise de goutte (4 patients sur 

les 5 initiaux), un profil plus sévère de goutte (présence de tophus, hyperuricémie 

lors de la crise)  ou des antécédents de crise de goutte (3 patients sur les 4 initiaux), 

faisaient des crises articulaires du côté déficitaire  

Il est intéressant de noter que le degré d’atteinte articulaire était corrélé à la gravité 

du NIHSS initial/aux urgences : ainsi, les patients ayant une atteinte poly-articulaire 

(1 patient avec une atteinte poly-articulaire – 2 patients avec une atteinte oligo-

articulaire) et étagée (membre supérieur et inférieur) avaient un NIHSS médian plus 

sévère à l’entrée aux urgences que les patients présentant une atteinte mono-

articulaire (NIHSS médian aux urgences 19 vs 7) (1 patient non pris en compte dans 

le calcul de ce dernier car NIHSS non précisé – calculs non montrés). Ces patients 

au NIHSS plus sévère étaient ceux avec le déficit sensitivomoteur le plus important 

(cotation motrice entre 3 et 4 et cotation sensitive entre 1 et 2) (cf. annexe : figure 4).  

 

77,7% des patients ont présenté une crise de goutte du côté déficitaire (p = 0,09). 

 

Rappel : calcul du p grâce au test du Chi2 d’ajustement permettant une 

comparaison à une distribution aléatoire théorique de survenue d’une crise 

articulaire (50% du côté sain / 50% du côté théorique). 

 



 25 

.  

 

b. Crise microcristalline type chondrocalcinose (CCA) 

 

Sur les 25 patients atteints de chondrocalcinose inclus, 1 patient du CHU de 

Bordeaux a été exclu en raison d’un événement neurologique type thrombophlébite 

cérébrale (cf. figure 1). 

 

Le détail des données concernant les patients présentant une crise de CCA en 

post AVC ischémique et hémorragique est disponible dans le tableau 1 (page 

29). 

 

Le sex-ratio était équilibré, avec un âge médian de survenue de l’AVC à 83 ans 59-

94. 

Il y avait une prédominance d’AVC ischémique, sans prédominance de latéralisation 

pour ces derniers. Le territoire des artères cérébrales atteintes était majoritairement 

celui de l’artère cérébrale moyenne. 

 

Le NIHSS médian à l’admission aux urgences était de 8 1-25, identique à celui lors 

de la crise de CCA (8 0-20).   

En détaillant le NIHSS, on constate que certains patients, sans atteinte 

sensitivomotrice initiale des membres supérieurs/inférieurs, présentaient une crise de 

CCA du côté déficitaire. Ainsi, 2 patients, l’un présentant une PFC et cécité 

monoculaire droite ; et l’autre présentant des paresthésies faciales isolées, ont 

présenté leur crise de CCA du côté déficitaire. Les 2 autres patients avec « autres 

symptômes » isolés (dysmétrie, dysarthrie et HLH) ont présenté leur crise de CCA du 

côté sain. 

IMPORTANT :  

- Les patients ayant une atteinte polyarticulaire présentaient un NIHSS médian plus sévère à 

l’entrée aux urgences que les patients présentant une atteinte mono-articulaire (NIHSS médian 

aux urgences 19 vs 7) (1 patient non pris en compte dans le calcul de ce dernier car NIHSS non 

précisé – calculs non montrés).   

- Parmi ces patients ayant une atteinte articulaire étagée, un patient présentait une atteinte du 

poignet sur le membre supérieur déficitaire, et une atteinte du genou et de la cheville sur le 

membre inférieur sain homolatéral au déficit. 
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Enfin, les 2 seuls patients avec récupération neurologique totale lors de la crise de 

CCA, ont présenté leur crise articulaire du côté anciennement déficitaire : l’un avait 

fait l’objet d’une thrombolyse (délai d’apparition des symptômes < 4H30) et présentait 

un déficit sensitivomoteur hémi-corporel et une PFC ; l’autre n’avait pas été 

thrombolysé et avait une PFC avec cécité monoculaire.  

Comme constaté pour la goutte, un patient présentait une atteinte du poignet sur 

membre supérieur déficitaire et une atteinte du genou sur membre inférieur sain mais 

homolatéral au déficit. 

9 thrombolyses ont été réalisées, dont 7 chez des patients ayant présenté dans les 

suites une crise de CCA du côté déficitaire. 

 

Aucun patient ne présentait de neuropathie avérée. Toutefois, le seul patient avec 

aréflexie ostéo-tendineuse a présenté une crise articulaire du côté sain. Il était 

diabétique. A l’inverse du groupe goutteux, les 7 patients avec ROT normaux ont 

présenté leur crise de CCA du côté déficitaire. 

Un patient était atteint d’une SEP (avec des réflexes vifs côté déficitaire). Il présentait 

une forme lentement évolutive évoluant depuis 1956, se manifestant par un 

syndrome cérébelleux axial et périphérique et un syndrome pyramidal au membre 

inférieur droit (futur côté déficitaire), et a présenté sa crise de CCA du côté 

déficitaire. 

 

Le délai médian de survenue d’une crise de CCA, tout côté confondu, était court soit 

6 jours 2-165.  

1 patient avait déjà présenté une crise de CCA auparavant ; un autre avait une CCA 

secondaire en lien avec une hyperparathyroïdie primaire.  

Le site principalement touché était le membre supérieur (épaule, poignet, MCP/IPP, 

coude). 1 patient présentait une dent couronnée (AVC cérébelleux). 

Si l’on s’intéressait plus précisément aux patients présentant une crise de goutte du 

côté déficitaire, on constatait que : 

83% des patients ont présenté une crise de chondrocalcinose du côté déficitaire (p = 

0, 001). 

Rappel : calcul du p grâce au test du Chi2 d’ajustement permettant une comparaison 

à une distribution aléatoire théorique de survenue d’une crise articulaire (50% du côté 

sain / 50% du côté théorique). 
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Le détail des données concernant les patients présentant une crise de CCA du 

côté déficitaire en post AVC ischémique et hémorragique est disponible dans 

le tableau 2 (page 31). 

 

Dans cette population spécifique, les 2 seuls patients avec respectivement un 

antécédent de CCA et une cause secondaire de CCA, ont présenté leur crise 

articulaire du côté déficitaire. A noter, qu’à l’instar du groupe goutteux, les 2 seuls 

patients avec une uricémie élevée ont présenté leur crise articulaire du côté 

déficitaire. 

 

A contrario des patients goutteux, les patients présentant une atteinte poly-articulaire 

avaient un NIHSS aux urgences quasi-identique à celui des patients présentant une 

atteinte mono-articulaire (NIHSS médian aux urgences à 8 (poly-articulaire) versus 

NIHSS médian aux urgences à 10 (mono-articulaire). Si l’on s’attachait aux patients 

avec une atteinte articulaire étagée (membre supérieur et inférieur soit un AVC 

« étendu »), le NIHSS était plus sévère (un patient, soit un NIHSS à 16) que ceux 

avec une atteinte mono-articulaire. Le patient avec atteinte articulaire étagée était le 

seul à présenter un déficit moteur sévère (cotation à 4), le déficit sensitif étant 

modéré (cotation à 1). 

 

Les patients diabétiques (6 patients sur 7) étaient plus fréquemment retrouvés dans 

cette population spécifique.  

 

Enfin, sur le plan radiographique, du fait (notamment) d’une difficulté de réalisation 

des radiographies sur tous les sites de référence, seuls 2 patients avaient une 

atteinte radiographique documentée des 4 articulations de référence (2 poignets, 2 

genoux), et présentaient  une crise articulaire isolée du côté déficitaire. 
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c- Goutte versus chondrocalcinose du côté déficitaire  

 

Les crises de chondrocalcinose étaient plus fréquentes que les crises de 

goutte en post AVC, avec une prédominance d’hommes pour les gouttes et un ratio 

hommes/femmes relativement équilibré pour la chondrocalcinose. 

L’âge médian de survenue de l’AVC ischémique ou hémorragique était plus jeune 

dans le groupe goutteux que dans le groupe chondrocalcinose. 

L’hémisphère cérébral atteint était plus souvent celui de gauche pour le groupe  

chondrocalcinose et le droit pour le groupe goutteux.  

Le NIHSS médian aux urgences était globalement identique. 

La proportion de diabétiques dans les 2 groupes était identique ; les patients 

éthyliques étaient proportionnellement plus fréquents dans le groupe goutteux. 

Le délai médian de survenue d’une crise articulaire était 2 fois plus long dans le 

groupe goutteux mais le NIHSS médian lors de leur crise était globalement identique, 

signant une amélioration neurologique retardée dans le groupe goutteux. 

L’atteinte articulaire étagée était plus fréquente dans le groupe goutteux. 

L’uricémie était plus souvent élevée dans le groupe goutteux (pour mémoire, patients 

aussi éthyliques). 

  

IMPORTANT :   

- Les patients présentant une atteinte articulaire étagée avaient un NIHSS aux urgences 

plus sévère par rapport aux patients présentant une atteinte mono-articulaire (NIHSS aux 

urgences à 16 versus NIHSS médian aux urgences à 10). A noter que le calcul du NIHSS médian 

pour les crises articulaires étagées n’a pu être réalisé (un seul NIHSS valide à 16). 

- Comme constaté pour la goutte, un patient présentait une atteinte du poignet sur membre 

supérieur déficitaire et une atteinte du genou sur membre inférieur sain mais homolatéral 

au déficit. 

-  Parmi les 2 patients avec récupération neurologique totale lors de la crise :  

- Un seul patient a fait l’objet d’une thrombolyse dans les 4H30 permettant une 

récupération neurologique immédiate totale : sa crise articulaire était toutefois apparue du 

côté initialement déficitaire. 

- L’autre patient présentait initialement une paralysie faciale gauche, résolutive lors de 

la crise articulaire : il a présenté sa crise de CCA du côté de la paralysie faciale. 
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TABLEAU 1 : Caractéristiques rhumatologiques et neurologiques des patients 
présentant une crise de goutte ou de chondrocalcinose en post AVC 

ischémique ou hémorragique 

 

† calculé avec 19 patients  
‡ 1 patient avec une atteinte bilatérale G>D  
§ ROT mixtes : normaux côté sain - absents côté déficitaire ; normaux côté sain - non précisés 
côté déficitaire ; normaux côté sain - vifs côté déficitaire 
PFC : paralysie faciale centrale  
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TABLEAU 1 : Caractéristiques rhumatologiques et neurologiques des patients 
présentant une crise de goutte ou de chondrocalcinose en post AVC 

ischémique ou hémorragique (suite) 

 

 

* calculé à partir de 7 patients  
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TABLEAU 2 : Caractéristiques rhumatologiques et neurologiques des patients 
présentant une crise de goutte ou de chondrocalcinose du côté déficitaire en 

post AVC ischémique ou hémorragique 

 

* Atteinte initiale : 1 : (PFC + autres) / 2 : (déficit sensitivo-moteur + PFC + 
autres) 
† ROT mixtes : normaux côté sain - non précisés côté déficitaire ; normaux 
côté sain - vifs côté déficitaire 
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TABLEAU 2 : Caractéristiques rhumatologiques et neurologiques des patients 
présentant une crise de goutte ou de chondrocalcinose du côté déficitaire en 

post AVC ischémique ou hémorragique (suite) 
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III. 2. Rhumatismes inflammatoires  
 

La recherche informatique a permis de recenser 102 rhumatismes 

inflammatoires ayant présenté un AVC ischémique ou hémorragique. 2 autres 

dossiers ont été recensés via le recrutement du service de neurologie de Mont-de-

Marsan. 

 

Sur ces 104 rhumatismes inflammatoires, 86 patients ont été exclus pour les 

raisons suivantes : 42 dossiers rhumatologiques ou neurologiques non accessibles 

auprès du CHU de Bordeaux/rhumatologues/médecins traitants ; 20 patients 

décédés dans les suites ou à distance de l’AVC ; 11 patients avec autres diagnostics 

(porphyrie cutanée tardive, gammapathie et neuropathie, polynévrite rhumatoïde, 

périarthrite calcifiante des épaules, poly-arthralgie indéterminée, polyarthrose, 

morphée) ; 2 patients avec le diagnostic de PPR ;  2 patients avec AIT ; 4 patients 

sans réel épisode d’AVC ou avec une autre cause neuro-vasculaire classique 

(angiopathie amyloïde, vascularite cérébrale) ; et 5 patients non revus après leurs 

AVC. 

Sur les 18 dossiers restants, nous avions 11 polyarthrites rhumatoïdes, 5 

spondylo-arthropathies (2 rhumatismes psoriasiques, 1 spondylarthrite axiale et 

périphérique et 2 spondylarthrites axiales) et 2 sclérodermies systémiques cutanées 

localisées. Ni maladie de Still ni sclérodermie systémique cutanée diffuse n’ont été 

recensées (cf. figure 1). 

 

a. Polyarthrite rhumatoïde 

 
Le détail des données est disponible dans les tableaux 3 et 4 (pages 36 et 38). 

 

DONNEES GENERALES SUR LA POLYARTHRITE RHUMATOIDE – PRE AVC 

Le sex-ratio était équilibré. 

La plupart des patients présentaient une PR quiescente sauf un patient (activité poly-

articulaire). 

2 patients présentaient des nodules rhumatoïdes, sans précision de la localisation 

pour l’un des patients (1 patient avec nodules rhumatoïdes à gauche).  

La plupart des PR étaient séropositives, avec peu d’atteinte viscérale.  



 34 

Le DAS 28-CRP médian était de 3,4, le DAS 28-CRP moyen de 4 3,1-5,2 (calcul 

réalisé à partir de 4 patients sur 11 pour lesquels le score était réalisé). 

 

DONNEES GENERALES SUR L’EVENEMENT NEUROVASCULAIRE  

L’âge médian de survenue de l’AVC était de 69 ans, l’âge moyen de 63 ans 38-82. 

Les patients ont tous présenté un AVC ischémique, avec une atteinte prédominante 

de la cérébrale moyenne. 

La majorité des patients a présenté une atteinte de l’hémisphère cérébral gauche 

(déficit droit). 

Le NIHSS médian aux urgences était de 4 0-17.  

Un seul patient a été thrombolysé, avec une récupération initiale peu significative 

(NIHSS à 17 aux urgences, passé à 16 à l’entrée dans le service de neurologie). 

Sur le plan des neuropathies, 3 patients présentaient une neuropathie connue dont 1 

patient diabétique. 3 patients avaient des ROT considérés comme normaux.  

 

DONNEES GENERALES SUR LA POLYARTHRITE RHUMATOIDE – POST AVC 

De manière générale, le NIHSS médian en post AVC était de 3 0-16 (donnée non 

montrée, calculé à partir de 9 patients). 

 

6 PR étaient actives en post AVC  

Les données détaillées de ces 6 patients sont disponibles dans le tableau 5 

(page 40). 

Le délai médian de rechute articulaire était de 5 mois (moyen de 13 mois 2-42). 

Le NIHSS médian était globalement assez stable, à 3 0-16.  

Le DAS 28-CRP médian pour ces PR en rechute était de 3,9 (moyen de 39 mois 

3,1-4,6). 

Tous les patients présentaient un syndrome inflammatoire lors de la rechute. 

La plupart n’avaient pas de radiographie articulaire de réévaluation. 

Les PR actives étaient principalement suivies au CHU. 

 

5 PR étaient inactives 

Le délai médian de réévaluation sans rechute était plus prolongé, et le NIHSS 

médian, moins important. 
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Les 3 patients avec neuropathie connue et les 2 patients à ROT normaux 

présentaient une PR quiescente en post AVC. 

Le DAS 28-CRP n’était pas calculable en l’absence de données. 

Les PR inactives étaient principalement suivies en libéral. 

 

DONNEES SPECIFIQUES SUR LES PR ACTIVES DU COTE SAIN 

 

Le détail des données de ces 2 patients est disponible dans le tableau 5 (page 

40). 

 

On notait une absence de récupération totale chez un patient et une récupération 

partielle chez l’autre patient. 

La répartition des nodules rhumatoïdes en fonction du côté sain/déficitaire n’était pas 

précisée. 

Le nombre de synovites (ou indice synovial) du côté sain était de 1 pour l’un et de 2 

pour l’autre. Ces patients n’avaient aucune synovite du côté déficitaire.  

Un seul patient avait des données radiographiques disponibles avec une progression 

articulaire du côté sain et une stabilisation radiographique des érosions du côté 

déficitaire, à 5 mois de l’AVC. 

Le seul patient thrombolysé présentait une PR active du côté sain seulement. 

Le dernier patient avec ROT normaux présentait une PR à expression restreinte au 

côté sain.  

 

  

Intéressant à noter :   

- Un patient présentait une activité articulaire isolée du côté non affecté par l’accident 

vasculaire (sain), malgré une récupération du déficit sensitivomoteur. Le NIHSS « du jour » 

ne comprenait en effet qu’une HLH et un manque du mot. Sa PR persistait à s’exprimer de 

manière asymétrique. 

- Une seule PR à ROT normaux présentait une activité articulaire restreinte au côté sain. 
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TABLEAU 3 : Caractéristiques rhumatologiques et neurologiques des patients 
atteints de polyarthrite rhumatoïde, respectivement en pré AVC et lors de l’AVC 

ischémique 
 

§ calculé avec 10 patients  
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TABLEAU 3 : Caractéristiques rhumatologiques et neurologiques des patients 
atteints de polyarthrite rhumatoïde, respectivement en pré AVC et lors de l’AVC 

ischémique (suite) 
 

*  calculé avec 4 patients  
†  1 patient exclu du calcul (bolus de 500mg) 
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TABLEAU 4 : Caractéristiques rhumatologiques et neurologiques des patients 
atteints de polyarthrite rhumatoïde en post AVC ischémique 

 

‡ calculé avec 4 patients  
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TABLEAU 4 : Caractéristiques rhumatologiques et neurologiques des patients 
atteints de polyarthrite rhumatoïde en post AVC ischémique (suite) 

 

§  calculé avec 2 patients  
** même patient 
¶  calculé avec 4 patients 
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TABLEAU 5 : Détails  des caractéristiques rhumatologiques et neurologiques des 6 patients atteints d’une polyarthrite rhumatoïde 
active en post AVC ischémique 
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TABLEAU 5 : Détails  des caractéristiques rhumatologiques et neurologiques des 6 patients atteints d’une polyarthrite rhumatoïde 
active en post AVC ischémique (suite) 
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b. Spondylo-arthropathies 

 
Le détail des données est disponible dans les tableaux 6 et 7 (pages 44 et 46). 

 

DONNEES GENERALES SUR LA SPONDYLO-ARTHROPATHIE – PRE AVC 

Il n’y avait que des hommes. 

La plupart des patients présentaient une spondylo-arthropathie quiescente. 

Il y avait 2 rhumatismes psoriasiques, une SPA axiale et périphérique et 2 SPA 

axiales (toutes 2 actives). 

Pour 3 patients, les données radiographiques/IRM n’étaient pas disponibles (dont un 

avec une contre-indication à la réalisation de l’IRM). Un autre patient avait une 

radiographie des sacro-iliaques normale, sans IRM disponible. Ce même patient 

avait une atteinte de l’IPD du 2ème rayon droit. Un autre patient présentait une sacro-

iliite radiographique bilatérale dont le stade et le côté n’étaient pas précisés (IRM 

contre-indiquée).  

 

DONNEES GENERALES SUR L’EVENEMENT NEUROVASCULAIRE  

L’âge médian de survenue de l’évènement neuro-vasculaire était plus jeune que 

celui du groupe PR. 

Les patients ont tous présenté un AVC ischémique, avec une prédominance nette 

d’atteinte de l’artère cérébrale moyenne et de l’hémisphère cérébral gauche. 

La majorité des patients présentaient un déficit droit. 

Le profil neurologique du NIHSS comportait une prédominance de PFC, HLH et 

dysarthrie.  

Un seul patient a été thrombolysé avec une récupération totale du NIHSS.  

Tous les patients avaient des ROT normaux, excepté un dont les données n’étaient 

pas disponibles. 

 

DONNEES GENERALES SUR LES SPONDYLO-ARTHROPATHIES – POST AVC 

Le NIHSS médian en post AVC était de 0 0-1 (donnée non montrée).  

Toutes les spondylo-arthropathies étaient suivies au CHU de Bordeaux. 

 

3 spondylo-arthropathies actives en post AVC 

Il s’agissait de 2 rhumatismes psoriasiques et d’une SPA axiale et périphérique. 
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Le détail des données de ces patients est disponible dans le tableau 8 (page 

47). 

 

Un des rhumatismes psoriasiques présentait une rachialgie inflammatoire isolée, 

sans atteinte périphérique permettant de conclure à une atteinte restreinte au côté 

sain ou déficitaire. La seule thrombolyse effectuée  a eu lieu chez ce patient. 

 

Seuls 2 patients présentaient une activité articulaire périphérique, restreinte au côté 

sain après l’événement vasculaire. 

Concernant le rhumatisme psoriasique, les radiographies articulaires montraient une 

apparition de lésions structurales du côté sain et une stabilité des lésions du côté 

déficitaire (sain : ankylose IPP 2, pincement IPD 2 et IPD 3 versus déficitaire : 

atteinte IPD 2 initiale) à 11 mois de l’AVC.  

L’échographie articulaire montrait 3 synovites du côté sain et aucune synovite du 

côté déficitaire. 

Concernant la SPA axiale et périphérique, la rechute était notamment périphérique 

avec un indice synovial à 1 du côté sain et à 0 du côté déficitaire. 

 

2 spondylo-arthropathies inactives en post AVC 

Il s’agissait de 2 SPA axiales. 

Il existait peu de données concernant ces 2 patients. 

 

  

Intéressant à noter :  

Les 2 spondylo-arthropathies, avec expression articulaire du côté sain seulement, ne présentaient 

initialement aucun déficit sensitivomoteur hémi-corporel : elles souffraient de dysarthrie et de 

dysgraphie, sur AVC ischémique de l’hémisphère gauche et droit respectivement. L’AVC seul, 

sans atteinte des membres supérieurs et inférieurs, pouvait donc influencer la 

latéralisation du rhumatisme inflammatoire. 

Par ailleurs, le rhumatisme inflammatoire persistait à s’exprimer de manière asymétrique (côté 

sain) malgré la résolution de la symptomatologie déficitaire lors de la poussée de SPA.  

Ces constats seront développés plus longuement dans la discussion. 
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TABLEAU 6 : Caractéristiques rhumatologiques et neurologiques des patients 
atteints d’une spondylo-arthropathie, respectivement en pré AVC et lors de l’AVC 

ischémique 
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TABLEAU 6 : Caractéristiques rhumatologiques et neurologiques des patients 
atteints d’une spondylo-arthropathie, respectivement en pré AVC et lors de l’AVC 

ischémique (suite) 

 

*  calculé sur 3 patients 
 



 46 

 

 

TABLEAU 7 : Caractéristiques rhumatologiques et neurologiques des patients 
atteints d’une spondylo-arthropathie en post AVC ischémique 

 

* même patient : SPA axiale et périphérique 
 

† Même patient : rhumatisme psoriasique 
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TABLEAU 8 : Détails  des caractéristiques rhumatologiques et neurologiques des 3 
patients atteints d’une spondylo-arthropathie active en post AVC ischémique 

 

* dysgraphie 
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c. Sclérodermie systémique  

Aucune sclérodermie systémique cutanée diffuse n’a pu être incluse (décédées sur 

l’AVC ou dans les suites). 

 

Le détail des données est disponible dans le tableau 9 (page 50). 

 

DONNEES GENERALES SUR LA SCLERODERMIE SYSTEMIQUE  – PRE AVC 

Il s’agissait de 2 femmes. 

Elles présentaient, de manière commune, les symptômes suivants : calcinose, 

syndrome de Raynaud, RGO, sclérodactylie, télangiectasies. 

 

La patiente avec la sclérodermie active était celle avec le NIHSS le plus sévère et 

souffrait d’éthylisme chronique. Elle présentait en plus une atteinte interstitielle 

pulmonaire fonctionnelle, sans retentissement cardiaque ni traduction 

iconographique. Sa capillaroscopie était pathologique, objectivant l’ensemble des 

signes évocateurs d’une connectivite type sclérodermie et elle souffrait de nécroses 

digitales bilatérales. Sa radiographie des mains était normale. Seule cette patiente a 

fait l’objet d’un traitement. 

L’autre patiente n’avait pas d’atteinte viscérale. Sa capillaroscopie n’a pas été 

retrouvée. 

 

La patiente avec une sclérodermie active était suivie au CH de Libourne et la 2ème 

patiente, au CHU. 

 

DONNEES GENERALES SUR L’EVENEMENT NEUROVASCULAIRE  

Les 2 patientes ont présenté un AVC ischémique avec une atteinte multi-artérielle. 

La patiente avec le NIHSS le plus élevé était éthylique, avec une notion de 

neuropathie sensitive axonale sous-jacente ; ses ROT n’étaient pas précisés. L’autre 

patiente était diabétique avec des ROT normaux. 

Aucune patiente n’a été thrombolysée. 
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DONNEES GENERALES SUR LA SCLERODERMIE SYSTEMIQUE – POST AVC 

 

Le détail des données de la patiente avec une sclérodermie active est 

disponible dans le tableau 10 (page 51). 

 

1 seule sclérodermie était active (la même que précédemment). 

 

Le délai médian de réévaluation (et non de rechute dans la mesure où la 

sclérodermie de la patiente a toujours été active en pré, per et post AVC), était de 6 

mois (moyen 6 5-7) – donnée non montrée.   

Le NIHSS à cette date était respectivement de 5 pour la Scs active (valeur aggravée 

par son atteinte périphérique axonale du plexus brachial supérieur droit) ; et 1 pour la 

Scs quiescente (paralysie faciale et autres seuls) – (donnée non montrée), avec une 

récupération partielle pour les 2 patientes.  

 

Concernant la patiente active, l’atteinte clinique était certes bilatérale mais présentait 

une évolution dissociée en fonction du côté déficitaire et du côté sain. 

- Apparition d’une calcinose du côté sain (1) et progression de la calcinose du 

côté déficitaire, tant par le nombre (de 1 à 3) que par la taille. 

- Apparition de nécroses digitales du côté sain (simples engelures du côté 

déficitaire).  La capillaroscopie n’a pas été refaite. 

 

Concernant la patiente quiescente, les éléments cliniques, iconographiques et 

fonctionnels étaient stables. Le traitement n’a donc pas été modifié.  

Une vascularite cérébrale avait toutefois été évoquée du fait de l’AVC, et de 

l’ENDOXAN proposé mais la patiente a été perdue de vue.  
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= *dont 1 non précisée 

TABLEAU 9 : Caractéristiques rhumatologiques et neurologiques des 2 patientes 
atteintes de sclérodermie systémique cutanée limitée, respectivement en pré AVC 

et lors de l’AVC ischémique 
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TABLEAU 10 : Détails  des caractéristiques rhumatologiques et 
neurologiques d’une patiente atteinte de sclérodermie systémique 

cutanée limitée active en post AVC ischémique 

 

*  NIHSS non médian  

† x : présent 
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d. 2 cas de polyarthrite rhumatoïde apparues de novo en post AVC 

 

Il s’agissait de 2 hommes, respectivement de 73 et 66 ans, ayant présenté un AVC 

(ischémique pour l’un, l’autre non précisé) en 1983 et 1992. 

Le dossier neurologique initial était incomplet : il n’était pas notifié le territoire artériel 

atteint et le NIHSS initial.  

L’hémisphère cérébral atteint était le gauche et le droit, respectivement. 

Aucune thrombolyse n’a probablement été effectuée du fait de la mise en place plus 

tardive du rt-PA (ou thrombolyse, mise en place en 2002). 

Aucun de ces patients n’était diabétique ou éthylique. 

 

Leur polyarthrite rhumatoïde s’est déclarée plus tardivement, au bout de 24 ans pour 

le patient A (1992-2016) et de 16 ans pour le patient B (1983-1998). 

Elles étaient toutes deux séropositives (FR et anti CCP) et érosives. 

 

Leurs données sont disponibles dans la figure 2 (cf. Annexes).  

 

 

PATIENT A  

Il présentait un déficit moteur complet du membre supérieur gauche (MRC 0/5). Ses 

ROT étaient normaux du côté sain (droit) et absents du côté déficitaire (gauche). 

 

Il présentait des synovites restreintes au côté sain (Indice synovial à 5 à droite) et 

des nodules rhumatoïdes restreints au membre supérieur déficitaire (main gauche).   

Le DAS28-CRP était calculé à 2,1. 

Les érosions étaient présentes seulement sur le membre supérieur sain (main 

droite). 

A noter qu’il existait une déminéralisation osseuse radiographique du membre 

déficitaire. 

 

Le patient a été mis sous CORTANCYL 8 mg et SALAZOPYRINE à dose 

progressive, le METHOTREXATE étant contre indiqué du fait d’un syndrome 

interstitiel. 

 



 53 

PATIENT B 

Il présentait un déficit moteur complet du membre supérieur droit (MRC 0/5) et partiel 

du membre inférieur droit (MRC 3/5). La présence d’une PFC et l’analyse des ROT 

n’étaient pas précisées. 

 

Il présentait des synovites restreintes au côté sain (gauche : indice synovial à 1) ; ses 

nodules rhumatoïdes étaient aussi du côté sain (gauche). 

Le DAS28-CRP était calculé à 1,67. 

Les érosions étaient présentes seulement sur l’hémicorps sain (gauche). La 

déminéralisation osseuse était retrouvée seulement du côté déficitaire. 

L’échographie articulaire était aussi concordante, avec des anomalies présentes 

seulement du côté sain (gauche) : ténosynovite des extenseurs communs doppler + 

grade 3, de l’extenseur ulnaire du carpe et de l’articulation radio ulnaire distale.  

 

Il était sous METHOTREXATE 5 mg par voie orale.  
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IV. DISCUSSION  

 

IV. 1. SYNTHESE DES PRINCIPAUX RESULTATS  

Nos résultats nous amènent à 2 tableaux complètement différents. 

Les rhumatismes microcristallins survenaient du côté déficitaire dans 82% 

des cas ; 77,7% des cas pour la goutte (p=0,09), et 83% des cas pour la 

chondrocalcinose (p=0,001), en post AVC immédiat (ischémique ou hémorragique 

confondus). Cette latéralisation préférentielle du côté déficitaire persistait dans le 

temps, notamment chez les patients ayant totalement récupéré de leur AVC lors de 

la crise articulaire (soit spontanément soit via thrombolyse). Cette latéralisation 

préférentielle ne semblait pas dépendre de la symptomatologie initiale mais bien de 

l’événement neuro-vasculaire en lui-même. Un AVC massif (NIHSS sévère) semblait 

être responsable de crises microcristallines plus diffuses, à la fois sur plusieurs sites 

articulaires, mais aussi étagées (membre supérieur et inférieur). Ces arthrites 

microcristallines demeuraient des événements relativement rares, survenant chez 

0,5 à 1,1% des patients hospitalisés pour AVC. L’arthrite microcristalline survenait en 

moyenne 5,5 jours après l’AVC. 

 

A l’inverse, chez les patients présentant un rhumatisme inflammatoire actif 

après un AVC ischémique (rhumatisme préexistant à l’AVC ou apparu de novo après 

l’AVC), l’expression articulaire clinique et radiologique était préférentiellement 

retrouvée du côté sain. La calcinose des patientes sclérodermiques semblait en 

revanche évoluer préférentiellement du côté déficitaire. On ne pouvait pas conclure 

quant à la répartition clinique des nodules rhumatoïdes. 
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IV. 2. VALIDITE INTERNE ET EXTERNE DE L’ETUDE  - DISCUSSION 
DES RESULTATS  
 

a- Goutte et chondrocalcinose  
 

Cette partie prospective est le cœur essentiel de cette thèse : elle permet de 

conclure à une prédilection de l’expression d’une crise de goutte ou de CCA du 

côté déficitaire.  

Ceci a été décrit de manière sporadique dans la littérature, principalement 

pour la goutte (7) (8) (9)(10).  

 

La fréquence de survenue d’une crise de goutte du côté déficitaire par rapport 

au côté sain n’était pas statistiquement significative, mais démontrait une tendance à 

survenir du côté déficitaire. Cette absence de significativité est probablement due au 

faible nombre de patients dans l’échantillon. 

Il est intéressant de noter que, parmi les 4 crises microcristallines exclues, 2 étaient 

survenues du côté déficitaire : il s’agissait d’un patient présentant un AVC sur lésions 

post anoxiques sur terrain éthylique, dont la physiopathologie peut s’apparenter à 

celle d’un AVC ischémique d’origine cardio-embolique ou athéromateuse ; et pour 

l’autre patient, un hématome sous dural aigu.  

La localisation des tophus goutteux n’était pas précisée par manque 

d’information. Les données de la littérature divergent, certains considérant qu’un 

déficit sensitivomoteur   protège du dépôt d’urate de sodium (10) tandis que d’autres 

constatent une formation plus rapide qu’à l’accoutumée des tophus sur le membre 

déficitaire (11).  

 

L’incidence médiane de la goutte était de 0,5% 0,2-1, et celle de la 

chondrocalcinose de 1,1% 0,8-1,5), en post AVC immédiat. Ces incidences 

médianes sont faibles et diffèrent de celles de la littérature. LIN et Al. (12) retrouve 

une incidence de 6,5% pour la goutte dans les 6,59 jours suivant l’AVC (étude 

rétrospective) et MAKI et Al. (13), une incidence de 5,5% pour la chondrocalcinose 

(étude prospective) dans les 5 jours suivant l’AVC ischémique (délai médian). Nos 

résultats étaient inférieurs à la prévalence de la goutte asymptomatique chez des 

patients européens de la même tranche d’âge (hommes 2 à 7% ; femmes 0.1 à 
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1.4%) (14). De même pour la prévalence de la CCA (asymptomatique), chez des 

patients européens de la même tranche d’âge (entre 7 et 14% pour l’homme ; et 4 à 

20% chez la femme) (15). La prévalence des crises microcristallines en post AVC 

dans notre population a donc été sous-évaluée, effet probablement dû au mode de 

recrutement des patients, sur appel non systématique du service de neurologique 

(appel pour goutte résistante à un traitement par Colchicine bien conduit, par 

exemple). Or, l’AVC est probablement un facteur favorisant de survenue de crise 

microcristalline (16). En effet, l’incidence de la goutte en post AVC constatée par LIN 

et AL. est bien plus importante que l’incidence de la goutte au cours d’une 

hospitalisation (0,27%) (17). Cette même incidence avoisine la prévalence de la 

goutte dans certains pays développés (Australie et Nouvelle-Zélande : > 5%), 

considérée à haut risque de goutte (18).  

 A contrario, la goutte, souvent satellite d’un syndrome métabolique, est 

probablement un facteur de risque d’AVC, comme en témoigne l’âge médian du 

sous-groupe goutteux, plus jeune que l’âge médian de survenue d’un AVC dans la 

population générale (26). 

 

Concernant la nature de l’accident vasculaire, la proportion importante d’AVC 

ischémique constatée dans nos groupes de goutte et CCA correspondait à la 

surreprésentation classique des AVC ischémiques comparés aux AVC 

hémorragiques dans la littérature (19) (20). Toutefois, aucun lien sélectif entre 

goutte/CCA et AVC ischémique n’a été décrit dans la littérature médicale. 

Il n’existait pas de latéralisation cérébrale prédominante dans notre travail, 

permettant de suggérer que tel hémisphère favorise ou non une crise articulaire du 

côté déficitaire. 

Il semblait difficile de retrouver un lien entre aréflexie ostéo-tendineuse ou 

ROT normaux et survenue ou non d’une crise microcristalline du côté déficitaire. Les 

données de notre travail étaient en effet peu univoques.  

 

 Les données démographiques des patients déclarant une goutte et une 

chondrocalcinose en post AVC étaient identiques à la population générale de 

patients  déclarant une goutte ou une CCA (21) (22), permettant de conclure à une 

représentativité de nos groupes de patients comparés aux populations classiques de 

goutte et CCA. 
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La plupart des patients présentaient une normo-uricémie lors de leur crise de 

goutte, ce qui est classiquement retrouvé en pratique quotidienne. Il est intéressant 

de noter que l’acide urique possède un rôle neuro-protecteur peu connu. 

CHAMORRO et Al. (23) a montré que l’association d’une thrombolyse et de bolus de 

1000 mg d’acide urique permettait une amélioration significative du modified-Rankin 

Scale à 90 jours. Dans notre travail, un seul patient ayant une hyper-uricémie (post 

AVC) a été thrombolysé, avec quasi normalisation de son NIHSS lors de la crise, à 

J+4 de l’AVC (8 à 1). Ce constat n’est pas suffisant pour conclure à un lien direct 

entre hyperuricémie, thrombolyse et récupération neurologique mais la question se 

pose quant à l’impact de cette hyperuricémie sur le devenir neurologique post-

thrombolyse. 

Sur le plan des comorbidités, il existait une nette prépondérance de patients 

éthyliques dans le groupe goutteux. L’éthylisme fait partie intégrante des facteurs de 

risque cardiovasculaire favorisant les AVC, et ce, dans le cas d’une consommation 

éthylique à forte dose (24). Ici, l’évaluation du taux de consommation n’était pas 

précisée. Les 2 seuls patients diabétiques du groupe goutteux ont présenté leur crise 

du côté déficitaire ; dans le groupe CCA, 6 patients diabétiques (sur 7) ont présenté 

leur crise du côté déficitaire, Est ce que le diabète favoriserait les crises 

microcristallines du côté déficitaire en post AVC ? Par ailleurs, autant la survenue 

d’une goutte sur terrain diabétique semble peu étonnante (syndrome métabolique 

possible sous jacent), autant la survenue d’une CCA sur terrain diabétique a déjà 

décrite dans la littérature sans que l’on ait pu montrer qu’il existait une relation 

significative entre ces 2 pathologies (25). La seule pathologie reliant diabète et 

chondrocalcinose est l’hémochromatose, cause secondaire de CCA, qu’aucun 

patient ne présentait. Le type de diabète et son caractère insulino-requérant n’étaient 

pas non plus précisés. 

 

Il semblait exister des facteurs associés à la survenue d’une crise 

microcristalline du côté déficitaire, sans toutefois pouvoir l’affirmer en l’absence d’un 

travail réalisé en ce sens : le sexe masculin, la réalisation d’une thrombolyse, la 

présence d’un terrain favorisant (diabète, éthylisme) ou d’une goutte/CCA 

secondaire, la présence de tophus et d’une hyperuricémie pour la goutte.  
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Les patients présentant une crise de goutte/CCA souffraient de leur 

articulation, malgré une hémianesthésie complète (non détaillée). Ceci s’explique par 

l’existence d’une dissociation entre la perception sensitive tactile, annihilée chez ces 

patients, et la perception algique, conservée. Ce constat douloureux est aussi 

retrouvé dans la spasticité et l’algoneurodystrophie, développées elles aussi au 

dépend du membre déficitaire. Cette dissociation étonnante repose possiblement sur 

un impact différent de l’AVC sur les grosses fibres myélinisées (sensibilité tactile et 

proprioceptive) et sur les petites fibres amyéliniques (sensibilité thermo-algique).  

 

b- Rhumatismes inflammatoires  
 

i. Polyarthrite rhumatoïde et spondylo-arthropathies 

 

L’expression préférentielle du rhumatisme articulaire du côté sain et sa 

progression asymétrique radiographique a déjà été constatée dans la littérature par 

différents auteurs, essentiellement dans le cadre de la PR (6) (4). Leurs constats 

s’inscrivent toutefois dans une temporalité différente : la plupart décrivent 

l’expression clinique d’une PR de novo, survenue après un AVC ancien, ce qui n’était 

pas le cas de la majorité de notre travail (PR préexistante).  

Il faut toutefois noter une subtilité clinique dans l’expression d’une PR en 

post AVC : en effet, dans le cas d’une PR préexistante à l’AVC, cette expression 

était préférentiellement du côté sain (2/6 patients), mais pouvait avoir eu lieu de 

manière bilatérale (4/6 patients) ; dans le cas d’une PR de novo en post AVC, la 

distribution clinique était restreinte seulement au côté sain. Il existe probablement 

un impact différent de l’AVC entre un patient naïf de PR et un patient atteint de PR, 

notion que nous reverrons plus loin dans notre travail. 

Il n’existe aucun cas décrit dans la littérature concernant la spondylo-

arthropathie. 

 

 Le sex-ratio constaté dans notre groupe de PR était étonnant (sex-ratio H/F 

6:5). Il existe habituellement une prédominance féminine. En revanche, le sex-ratio 

de notre groupe de SPA est identique à celui de la population de SPA générale. 
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L’âge médian de survenue de l’AVC était globalement identique entre les 2 

groupes, comparable à l’âge médian de survenue d’un AVC dans la population 

générale (26). 

 

L’ensemble des patients, qu’ils soient atteints d’une PR ou d’une SPA, ont 

présenté un AVC ischémique.  La reprise de la littérature médicale permet 

effectivement de constater une incidence élevée voire quasi exclusive des AVC 

ischémiques dans la PR et la SPA (27) (28),  sans que soit retrouvée une parution 

suggérant l’apparition d’AVC hémorragique. Ce biais de publication est peut être lié à 

la fois au statut de facteur de risque cardiovasculaire de PR et à la survie plus 

importante au décours d’un AVC ischémique. Cela n’explique pas la présence 

exclusive d’AVC ischémiques dans notre travail. 

L’ensemble de ces AVC ischémiques ont eu lieu majoritairement dans 

l’hémisphère cérébral gauche, sans qu’il existe d’explication à cette prédominance 

de distribution. Ils concernaient le territoire de l’artère cérébrale moyenne. 

Globalement le NIHSS médian des PR et des spondylo-arthropathies était 

identique aux urgences. L’impact neuro-vasculaire n’était visible que plus 

tardivement dans l’évolution des rhumatismes. En effet, les séquelles neurologiques 

étaient plus importantes dans le groupe de PR que dans le groupe de SPA. Plus 

spécifiquement, les PR actives en post AVC étaient celles qui présentaient le plus de 

séquelles, séquelles complètement absentes dans le groupe de SPA, suggérant peut 

être un impact de la sévérité de l’AVC sur l’activité de la PR… ou l’inverse.  

 

Les PR compliquées d’AVC dans notre travail étaient des PR au profil 

rhumatologique sévère (séropositive, érosive, nodulaire pour 2). Le profil des SPA 

était difficilement évaluable au vu des faibles données disponibles dans notre travail.  

La PR est un terrain à risque d’AVC sévère, au titre de facteur de risque 

cardiovasculaire à part entière (28). On peut supposer que cela est d’autant plus vrai 

si la PR est active avant l’AVC : toutefois, le seul patient dont la PR était active avant 

AVC a présenté une récupération partielle (NIHSS 12 à 3). Le risque de développer 

un AVC dans le cadre d’une SPA est moindre (12). Les 3 SPA actives en pré AVC 

ont totalement récupéré. L’association entre AVC et rhumatisme psoriasique n’a pu 

être démontrée (29). 
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Les patients atteints de PR, actives ou non lors de l’AVC, étaient globalement 

vus tardivement après l’évènement neuro-vasculaire : les patients ont été revus sur 

rechute articulaire, et non dans le cadre d’un suivi systématique post AVC qui 

pourrait se discuter au vu du statut de facteur de risque cardiovasculaire qu’est la 

PR.  

 

Sur le plan thérapeutique, autre facteur de risque cardiovasculaire bien connu, 

les corticoïdes, que 7 patients consommaient avant AVC. Etonnamment, ce sous-

groupe de patients récupérait mieux que la plupart des PR du groupe initial, 

suggérant probablement que l’activité de la PR est un facteur de risque d’AVC plus 

puissant qu’une corticothérapie prolongée. L’impact des corticoïdes sur la survenue 

d’un AVC demeure à ce jour incertain (28). Les corticoïdes ayant un effet anti-

inflammatoire systémique, on peut aussi se demander si leur prescription lors de 

l’AVC n’était pas responsable d’une diminution de l’intensité de l’inflammation 

systémique et/ou de l’œdème péri-ischémie cérébrale, permettant ainsi une meilleure 

récupération neurologique. Par ce même phénomène, les corticoïdes auraient aussi 

pu atténuer l’effet « d’asymétrie clinique » constaté chez nos patients PR. Toutefois, 

seuls 2 patients sur 4 présentant une activité articulaire bilatérale prenaient des 

corticoïdes. Il n’était pas précisé dans les dossiers si le traitement était maintenu ou 

relayé par de l’Hydrocortisone lors de l’AVC, mais les effets d’une corticothérapie 

prolongée pré-AVC ont probablement dû imprégner l’épisode neuro-vasculaire et 

modifier nos résultats. 

 

Les données étaient plus concluantes concernant nos 2 observations de PR 

survenant de novo après AVC ischémique ou hémorragique. En effet, leur 

expression concernait exclusivement le côté sain, tant sur le plan clinique, 

radiographique, qu’échographique. Les nodules rhumatoïdes se répartissaient 

également entre côté déficitaire et côté sain.  

Ces 2 observations isolées ont été volontairement introduites dans cette 

thèse. En effet, ces 2 cas rejoignent ceux déjà décrits dans la littérature mais de 

manière plus exhaustive et rigoureuse (concordance radiographique et 

échographique). Ils permettent ainsi d’élargir nos théories physiopathologiques, que 

nous verrons plus loin dans notre travail. 
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ii. Sclérodermie systémique  

 

 L’expression clinique asymétrique d’une Scs après AVC a déjà été décrite 

dans la littérature (30) (31) (5). Les auteurs constatent une atteinte cutanée et 

vasculaire isolée du côté sain (sclérodactylie, syndrome de Raynaud). La 

capillaroscopie, pathologique seulement du côté sain, corroborait les constats 

cliniques, de même que l’acro-ostéolyse radiographique restreinte au côté sain. Les 

télangiectasies étaient présentes de manière uniforme. Aucun case report ne se 

penche sur la répartition de la calcinose chez ces patients déficitaires 

sclérodermiques, qui tendent par ailleurs à évoluer un peu comme les nodules 

rhumatoïdes chez le patient PR dans notre travail. Par ailleurs, notre patiente 

souffrait de nécroses digitales du côté sain, ce qui n’a jamais été mentionné dans les 

précédents case-reports. 

 

 L’âge médian de survenue de leur AVC était plus jeune que l’âge médian de 

survenue d’un AVC dans la population générale, traduisant un terrain 

particulièrement à risque d’AVC.  

 

 Les 2 patientes ont présenté un AVC ischémique, avec atteinte pluri-artérielle. 

Cette atteinte pluri-artérielle est probablement poly-factorielle : inflammation 

chronique, aspécifique ; vasculopathie, tant par l’athérosclérose plus prépondérante 

dans la Scs que dans la population générale (32) que par l’artériopathie et la 

vascularite liées intrinsèquement aux caractéristiques de la Scs (33) (34); et 

vasospasme, fréquemment retrouvée dans la Scs (35).  

Enfin, la patiente présentant une Scs active était celle dont la présentation et les 

séquelles neurologiques étaient les plus importantes. Ce constat est le corolaire 

d’une notion récente : la Scs augmente de 68% le risque de présenter un AVC 

ischémique (36). Cette méta-analyse ne pondère pas ses résultats en fonction du 

caractère actif et du profil limité/diffus de la Scs. Aucune étude n’est retrouvée dans 

la littérature à ce sujet. Le risque d’AVC ischémique paraît maximal l’année suivant le 

diagnostic de Scs, sans que l’on sache la date précise de diagnostic des 2 patients 

inclues (37).  
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 Il est intéressant de noter qu’une des patientes était sous TRACLEER et 

ILOMEDINE, dont la dernière perfusion avait été réalisée quelques mois auparavant, 

sans que cela ait apparemment impacté la survenue et la sévérité de son AVC. 

L’analogue de la prostacycline a aussi été décrit, dans un modèle animal, comme 

réducteur de la taille de l’AVC si administration immédiate après l’infarctus (38). 

L’impact du TRACLEER sur la survenue d’un AVC ne semble pas avoir été étudié.  

 

 

Plusieurs notions intéressantes ressortent de notre base de données :  

Nous avons constaté que la sévérité du NIHSS aux urgences semblait 

corrélée à la sévérité de l’atteinte articulaire microcristalline. Cela semble logique en 

ce sens que, plus la souffrance cérébrale sera étendue, plus la réponse 

inflammatoire systémique sera importante.  A noter que ces patients-là n’étaient pas 

forcément les plus âgés, et ne présentaient pas de comorbidité cardiovasculaire 

(dans les limites de celles recherchées). 

Dans le cas des crises microcristallines, l’événement neuro-vasculaire en lui-

même, quel que soit sa traduction clinique (aphasie, déficit sensitivomoteur, HLH), 

est l’élément clé permettant de s’engager dans un processus inflammatoire 

systémique, et ce processus semble s’activer précocement, dès apparition des 

premières lésions cérébrales ischémique ou hémorragiques, qu’elles soient 

réversibles à court terme (thrombolyse < 4h30 ; exemple : CCA) ou à long terme 

(exemple : PR). Il existe vraisemblablement une mémoire neuro-immunologique 

précoce, durable dans le temps puisque la latéralisation de l’expression articulaire 

persistait du côté déficitaire malgré la rémission neurologique. 

Malgré une souffrance cérébrale localisée, les crises microcristallines 

pouvaient survenir sur l’ensemble de l’hémicorps controlatéral au site de l’AVC, sans 

déficit sensitivomoteur proportionnel. Ce constat permet donc de récuser l’hypothèse 

d’une responsabilité de la somatotopie dans la réponse inflammatoire systémique. 

Enfin, l’expression préférentielle d’une PR préexistante à l’AVC du côté sain ; 

et l’expression sélective d’une PR de novo (post AVC) du côté sain suggèrent 

probablement une influence différente de l’AVC sur le système neuro-vasculaire, soit 

« altéré » par une PR ancienne, soit « naïf » que nous reverrons plus loin. 
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IV. 3. FORCES ET LIMITES 

Ce travail présente pour principale qualité le caractère innovant de sa 

conception, tant par l’apport informatif du suivi prospectif, que par l’effort comparatif 

des rhumatismes inflammatoires en pré et post AVC,  à l’heure actuelle non retrouvé 

dans la littérature. Elle interpelle par les constats simples qu’elle présente et par les 

suggestions intrigantes de phénomènes physiopathologiques neuro-immunologiques 

non totalement élucidés. 

Du fait du caractère rétrospectif et prospectif de ces études, ce travail souffre 

de quelques biais.  

- Concernant la partie prospective des rhumatismes microcristallins : les 

incidences retrouvées pour la goutte et la chondrocalcinose sont bien 

inférieures à celles recensées dans la littérature, en raison d’un biais 

important de sélection. Celui-ci se décline de différentes manières dans ce 

travail. On retrouve ainsi un biais de recrutement lié à la démarche clinique 

initiale qui s’attachait plus au déficit sensitivomoteur constaté qu’à 

l’événement neuro-vasculaire en lui-même, à la difficulté d’inclusion et de 

récupération de l’ensemble des données ; et un biais de Berckson ou 

d’admission lié à l’effet centre. Le biais de classement était essentiellement lié 

au biais de mémoire, parfois difficile à contourner du fait d’une inclusion 

souvent précoce dans les  suites de l’AVC, chez des patients aphasiques, et 

parfois non accompagnés lors de la consultation. 

- Concernant la partie rétrospective des rhumatismes microcristallins, on 

retrouve essentiellement un biais de sélection puisqu’ont été inclus des 

patients pour lesquels les données étaient disponibles et non l’ensemble des 

patients recensés. La difficulté d’accessibilité aux données était liée à la fois à 

un effet inter-centre (formulaire non identique dans les centres 

périphériques) ; et à un effet intra-centre tel que la mise en place tardive de 

DxCare, l’absence initiale d’informatisation des données (tant dans les 

cabinets qu’au CHU) ou le remplissage parfois incomplet des formulaires. Il 

existe aussi un biais de classement / mémoire à l’interrogatoire des patients. 
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IV. 4. PHYSIOPATHOLOGIE  
 

a- AVC : généralités  
 

L’AVC est défini comme un déficit neurologique brutal et focal (ou global dans 

le cas d’une hémorragie sous arachnoïdienne), durant plus de 24h ou menant à un 

décès, sans autre cause apparente qu’une cause vasculaire. L’AVC ischémique est 

le plus fréquent (80% des cas). Il est le plus souvent dû à une cause athéro-

thrombotique (50%). Dans 20% des cas, il s’agit d’embols d’origine cardiaque (39).  

Les AVC ischémiques surviennent le plus souvent dans le territoire de l’artère 

cérébrale moyenne, une des artères les plus larges du polygone de Willis (40).  

Les conséquences cliniques sont fonction du territoire artériel atteint (cf. tableau 11).  

b- Rhumatismes inflammatoires 
 

Les rhumatismes inflammatoires s’expriment selon un « pattern » articulaire et 

viscéral bien défini, permettant ainsi de caractériser tel ou tel rhumatisme. Ce 

« pattern » est probablement le résultat de plusieurs mécanismes 

physiopathologiques, impliquant les cellules inflammatoires site articulaire-

dépendantes, la réponse locale à un stimulus inflammatoire systémique (reposant 

notamment sur le système sensitif et sympathique), les facteurs mécaniques site 

articulaire-dépendants, et possiblement l’embryogénèse(41).  

Or, en cas d’AVC, il existe une perturbation soit discrète (rhumatismes 

inflammatoires pré AVC) soit franche (PR de novo post AVC) de cette distribution 

clinique. 

On peut supposer que l’épargne clinique du côté déficitaire repose sur le 

dysfonctionnement d’un ou plusieurs des acteurs impliqués dans la physiopathologie 

des rhumatismes inflammatoires, soit du côté déficitaire (périphérique) soit en regard 

de la zone cérébrale ischémiée (centrale).  

 

Ainsi, on peut scinder les hypothèses de cette épargne inflammatoire du côté 

déficitaire en 3 grandes parties :  

- Une théorie « centrale », liée à l’AVC et au système sympathique (SNS) ; 

- Une théorie « intermédiaire » : la microglie ;  

- Une théorie « périphérique », bi-factorielle (nociceptive, vasculaire). 
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i. Théorie centrale  

  

Des études récentes ont montré que l’AVC était responsable d’une hyper-

activation du système nerveux sympathique (SNS). 

Son  activation semble dépendre fortement de l’hémisphère atteint (droit++), de la 

taille de l’AVC et de l’atteinte de l’insula. Par exemple, l’atteinte de l’hémisphère 

cérébral droit (et notamment de la zone insulaire droite) est responsable d’une 

activation plus prolongée du SNS (au moins 5 jours).  Ces constats ont leur 

importance en raison des multiples fonctions du SNS, dont notamment la modulation 

du système immunitaire et du système vasculaire. Ainsi, la réponse systémique en 

post AVC est initialement pro-inflammatoire (40). Une immunodépression, 

partiellement imputable à l’hyperactivité du SNS, s’installe à distance, responsable 

de l’apparition d’infections. L’impact du SNS sur le système vasculaire n’a été étudié 

qu’au sein du réseau artériel cérébral et cardiaque. Il n’existe pas d’études 

concernant l’impact du SNS sur le réseau artériel périphérique, que l’on reverra plus 

loin dans la discussion. A noter que ces constats sont des constats systémiques et 

qu’il n’existe pas d’études in vivo sur les différences d’activité du SNS en fonction du 

côté déficitaire et sain. L’activité du système parasympathique semblerait diminuer, 

sans certitude en l’absence d’études sur le sujet.  

L’hémisphère cérébral, le territoire cérébral atteint et les phases 

précoces/tardives de l’AVC joueraient un rôle incertain dans la réponse inflammatoire 

controlatérale à l’AVC.  

Il est connu de longue date qu’en fonction de l’hémisphère cérébral atteint, la 

symptomatologie neurologique controlatérale est différente  (par exemple : déficit du 

langage et du choix du mot associés à des lésions de l’hémisphère cérébral gauche) 

(42). L’influence de l’hémisphère atteint sur la modulation du système immunitaire 

semble suivre le même chemin. Meador et Al. (43) suggère ainsi, via des constats 

cliniques comparatifs entre côté déficitaire et sain, l’existence d’une modulation de la 

réponse immunitaire en fonction de l’hémisphère cérébral atteint. Tarkowski and Al. 

(44) (45) montre in vivo qu’une atteinte de l’hémisphère gauche entraîne une 

dépression de la réponse lymphocytaire T dépendante cutanée du côté déficitaire 

tandis qu’une atteinte de l’hémisphère cérébral droit a tendance à stimuler cette 

réponse lymphocytaire T du côté déficitaire. Deux autres auteurs parvenaient 

auparavant aux mêmes conclusions que Tarkowski et Al. (46) (47).  
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Au-delà de l’hémisphère cérébral atteint, le territoire de l’AVC semble jouer un rôle 

prépondérant dans la modulation du système immunitaire. Dans notre travail, la 

plupart des AVC ischémiques avait lieu dans le territoire sylvien. Or cette subtilité 

d’atteinte de territoire a peut être son importance. Tarkowski et Al. (44) s’interroge 

ainsi sur le rôle du putamen (droit) dans la latéralisation de la réponse immunitaire 

lors de la phase tardive de l’AVC : en effet, une lésion ischémique du putamen est 

responsable d’une asymétrie de la réponse lymphocytaire T dépendante cutanée du 

côté déficitaire (réponse importante). La dérégulation de la réponse immunitaire par 

le putamen pourrait être due soit à une perturbation de ses projections nigro-

striatales, responsables d’une hyperactivité dopaminergique, système 

dopaminergique impliqué dans la régulation de la réponse immunitaire dans la 

moelle osseuse par exemple ; soit via les relations du putamen avec l’hypothalamus, 

centre névralgique de régulation du système immunitaire et du système nerveux 

autonome.  

Comme nous l’avons vu plus haut, la notion de « temporalité ou phase précoce - 

tardive de l’AVC » est aussi importante : Tarkowski et Al. (44) montre que la réponse 

lymphocytaire T-dépendante cutanée change significativement entre la phase 

précoce et tardive de l’AVC : elle serait faible du côté déficitaire en phase précoce, 

puis plus importante du côté déficitaire en phase tardive.   

 

En marges de ces considérations, des rémissions de PR ont été constatées 

dans les suites d’une anesthésie générale. De manière purement théorique, il a été 

démontré que les taux d’interleukine 6 et de cortisol s’effondrent en post-opératoire 

chez les patients atteints de PR, comparés à leurs taux biologique pré-anesthésique 

(48). Il n’est pas précisé si cette diminution persiste dans le temps, ni sa durée. 3 cas 

dans la littérature rapportent une rémission prolongée de PR dans les suites d’une 

AG, avec toutefois de nombreux biais à ce constat (49) (50). 

 

ii. Théorie intermédiaire : la microglie 
 

La microglie, cellule gliale dérivée des monocytes, soumise à tout type 

d’agression (infectieuse ou inflammatoire), joue un rôle important dans la réponse 

pro-inflammatoire cérébrale, tant par son statut de sentinelle centrale de l’immunité 

innée via ses récepteurs de reconnaissance des patterns, ses récepteurs aux 
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cytokines pro-inflammatoires, sa capacité à servir de cellule présentatrice 

d’antigène ; que par sa capacité à sécréter elle-même des cytokines pro-

inflammatoires en situation de stress  (51). 

Cette microglie a un rôle discuté en post AVC : il existerait une hyper-

activation de la microglie, aussi bien neuro-protectrice que neurotoxique (52). On 

peut se demander si l’hyper-activation de cette microglie cérébrale péri-lésionnelle 

(AVC) a un impact sur l’épargne articulaire du côté déficitaire dans les rhumatismes 

inflammatoires, via des modulations de la réponse neurologique et inflammatoire 

périphérique.  

Sur un autre versant, plusieurs études se sont attachées à décrire le rôle des 

miRNA, petits ARN non-codants. Ils servent de régulateurs de l’expression de 

certains gènes, ensuite responsables de la modulation du système neuro-

immunitaire central et périphérique. Un miRNA donné est ainsi capable de moduler 

plusieurs voies cellulaires, dont la microglie, les cellules immunitaires, les vaisseaux 

et les nocicepteurs (53). On peut se demander si, dans les suites d’un AVC, il 

n’existe pas une modification du profil de ces miRNA, influant au  niveau central  ou 

périphérique, et venant moduler la réponse neurologique ascendante ou 

descendante, et la réponse inflammatoire. 

Les fonctions de la microglie font l’objet de multiples hypothèses dans la 

littérature, sans toutefois de conclusions définitives à ce jour. 

 

iii. Théorie périphérique   

 

L’épargne articulaire du côté déficitaire pourrait reposer sur une perturbation 

du système nociceptif. 

En l’absence d’AVC, si l’on s’attache à la sensibilisation neurologique 

périphérique, il a été prouvé que certaines cytokines (IL-6, TNF-α) (54) (55), 

produites par les cellules immunitaires au sein de l’articulation « rhumatoïde », sont 

capables d’entraîner une nociception douloureuse, via des récepteurs présents sur 

les nocicepteurs intra articulaires. En réponse à cette stimulation pro-inflammatoire, 

le nocicepteur sécrète à son tour des neurotransmetteurs (substance P, calcitonin 

gene-related peptide (CGRP) (3). La douleur ainsi produite peut aggraver à son tour 

l’inflammation, par activation neuroendocrine (56). En cas d’activation chronique des 

nocicepteurs se produira une restructuration de l’innervation locale neuronale, 
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induisant ainsi une perte définitive des fibres sympathiques (perte du profil β 

adrénergique en faveur d’un profil α adrénergique) au profit des fibres sensitives. 

Cela contribue également à la destruction tissulaire locale par une activation des 

cellules immunitaires via le système nerveux périphérique. 

Il existe aussi une sensibilisation neurologique centrale. L’afflux constant, 

permanent et massif d’un message douloureux, entraîne un abaissement du seuil 

douloureux et un dysfonctionnement de la modulation du message douloureux, via 

les voies ascendantes et descendantes de contrôle du message douloureux (1) (2). 

On suppose que lors d’un AVC, il existe une absence de traitement central de 

l’afflux nociceptif, empêchant la sécrétion secondaire de cytokines pro-

inflammatoires intra-articulaires. L’impact de l’hyperactivité du SNS en post AVC (vue 

plus haut) sur l’innervation locale des nocicepteurs est plus difficile à discerner. On 

peut même se demander si l’action du SNS sur l’innervation locale des nocicepteurs 

est la même lorsqu’il existe une modification pérenne de son profil d’activité. En effet, 

dans le cas d’une goutte/CCA ou d’une PR de novo post AVC, en l’absence 

d’inflammation chronique, il existe une conservation du profil β adrénergique 

(sympathique), soit des nocicepteurs « naïfs » ; ce qui n’est pas le cas d’une PR pré-

AVC, siège d’une inflammation chronique.  

L’épargne articulaire est probablement le fruit d’un défaut de plusieurs 

mécanismes impliqués dans la nociception, notamment du SNS, des récepteurs des 

fibres sensitives type TRPV1 et des neurotransmetteurs type substance-P, comme le 

suggère in vitro Stangenberg et Al. (57) 

 

 L’épargne articulaire du côté déficitaire pourrait reposer sur un 

dysfonctionnement vasculaire.  

Il est connu de longue date qu’il existe une différence de température entre le côté 

déficitaire et le côté sain, lié à un défaut de vascularisation du côté déficitaire par 

vasodilatation, communément appelée vasoplégie (58). Or, à l’état de base, le 

contrôle du diamètre vasculaire est sous le joug du système nerveux autonome qui 

module l’action des cellules musculaires lisses. Le SNS peut être responsable d’une 

vasoconstriction en cas d’activation des récepteurs  adrénergiques ou d’une 

vasodilatation en cas d’activation des récepteurs  adrénergiques. Le système 

parasympathique est vasodilatateur. L’étude de l’impact vasculaire périphérique du 

SNS n’ayant pas été étudié en post AVC, on ne peut donc que supposer que cette 
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vasoplégie est secondaire au dysfonctionnement du SNS par vasodilatation pérenne 

par hyper activation des récepteurs  adrénergiques. On peut encore une fois se 

demander si l’effet du SNS en post AVC sur les vaisseaux périphériques est le 

même en cas de vaisseau « pathologique » (exemple : Scs, vascularite dans la PR) 

et de vaisseau « sain » (PR post AVC, goutte). Ceci expliquerait peut-être 

partiellement les différences franches d’expression articulaire des PR déjà présentes 

initialement, très probablement vascularitiques a minima, sur lesquelles s’ajoute un 

AVC ; et des PR de novo, naïves sur le plan vasculaire, sur lesquelles s’ajoute un 

AVC.  

L’autre élément pouvant moduler le diamètre vasculaire est la sécrétion de NO, 

libéré classiquement par les cellules endothéliales. A l’état de base, le NO est plutôt 

vaso-protecteur, entraînant une relaxation des cellules musculaires lisses, et 

l’inhibition de l’adhésion vasculaire. Son hypersécrétion, en cas de stress, entraîne 

une destruction de son environnement. D’autres cellules, comme les neurones ou les 

astrocytes extra-cérébraux, peuvent libérer du NO (59). On peut se demander s’il 

n’existe pas une modification de cette sécrétion du côté déficitaire dans les suites 

d’un AVC, modulant ainsi le diamètre vasculaire et l’adhésion des cellules 

inflammatoires. Cette implication du NO peut intéresser tout particulièrement la Scs, 

dans laquelle il existe une sécrétion importante de NO, et peut peut-être expliquer la 

disparition du syndrome de Raynaud chez certains patients (5). 

Stangenberg et Al. (57) a montré que la section du nerf sciatique et fémoral (modèle 

murin de reproduction d’une dénervation) est responsable d’un dysfonctionnement 

des cellules endothéliales du côté déficitaire, soumises à un stimulus inflammatoire. 

Cela se traduit par une modification du profil transcriptomique de la cellule 

endothéliale, et notamment, une diminution de JAM-2 (junctional adhesion molecule 

B), impliqué dans la perméabilité vasculaire (60). Cette hypothèse reste à prouver 

chez l’homme (transcriptome correspondant : JAM-C).  

L’ensemble de  ces phénomènes vasculaires ont probablement pour conséquence 

un défaut de passage des cellules inflammatoires vers l’articulation du côté 

déficitaire.  

L’épargne articulaire du côté déficitaire pourrait enfin reposer sur 

l’immobilisation articulaire. 

Cette théorie a initialement été avancée par de nombreux auteurs (6). Cette théorie 
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rejoint les idées de l’époque, à savoir que le repos protégeait les articulations d’une 

PR, et, qu’a fortiori, l’activité physique en favorisait la destruction. On sait aujourd’hui 

que cette théorie est fausse (61). On serait tenté de supposer la même chose dans 

le cas d’un déficit post AVC mais les conditions neurophysiologiques sont différentes. 

On ne peut donc pas conclure quant à l’implication de l’immobilisation articulaire, en 

l’absence de données dans la littérature.  

 

L’impression globale des observations cliniques, entre PR pré-AVC, à la 

distribution clinique moins tranchée entre côté sain et déficitaire; et PR de novo/post 

AVC, d’expression exclusivement côté sain ; suggère probablement une sensibilité 

différente aux perturbations neuro-immunologiques post AVC. Ainsi, une PR 

ancienne répondrait moins bien à l’hyper activation du SNS ou à la vasoplégie post 

AVC, par altération de ses structures neuro-vasculaires secondaire à l’inflammation 

chronique et une sensibilisation centrale et périphérique.  

 

c- Goutte et chondrocalcinose 
 

Le mécanisme physiopathologique expliquant la survenue de la crise de 

goutte/CCA du côté déficitaire pourrait être tout autre ; il semble reposer 

essentiellement sur des facteurs biomécaniques. Les données sont actuellement 

insuffisantes pour comprendre l’impact du SNS et de la vasoplégie dans cette 

distribution clinique.   

 

Une hyperuricémie est considérée comme pathologique si elle dépasse le 

seuil de concentration plasmatique de l’acide urique (360 μmol/L). Ce seuil de 

cristallisation est abaissé dans certaines situations comme une température basse, 

un pH plutôt acide, et des variations ioniques (sodium) (62) (63).  

 

Si l’on reprend l’ensemble de ces facteurs favorisants :  

Nous avons vu précédemment que l’hypothermie du côté déficitaire était la 

conséquence d’une vasoplégie. Ce phénomène peut, en partie, expliquer la 

prédilection des crises articulaires du côté déficitaire. 

 

L’acidité est, quant à elle, responsable d’une activation du TRPV1, canal 
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vanilloïde présent sur les nocicepteurs intra-articulaires. Il a aussi été montré que la 

présence de cristaux d’acide urique intra-articulaire était responsable d’une activation 

de TRPV1 (64). On peut donc raisonnablement penser que le TRPV1 est impliqué 

dans les crises de goutte. Or, il a été démontré, dans des modèles murins, que 

l’expression de l’ARNm du TRPV1 cérébral augmentait autour de l’ischémie 

cérébrale et était source de neurotoxicité (65). On peut donc se demander, par 

extension, s’il n’existe pas une variation de l’expression de TRPV1 du côté déficitaire 

dans les suites d’un AVC.  

En s’interrogeant sur les éléments favorisant l’acidité du côté déficitaire, on 

retrouve l’idée des acides gras. La crise articulaire apparaît par activation du NLRP3 

inflammasome, ce complexe recrutant à son tour Caspase 1, qui transforme la pro-

interleukine-1β (IL1β) en IL1β mature. Sa production est aussi dépendante d’un autre 

facteur : les acides gras libres à longue chaîne (62). Cette notion d’activation de 

l’IL1β via les acides gras est intéressante. Tu and Al. (66) suggère que 

l’augmentation plasmatique/systémique du FABP4 (fatty acid–binding protein 4) est 

un facteur de mauvais pronostic d’un AVC ischémique. On peut donc se demander 

s’il n’existe pas une ascension du taux des acides gras dans ce contexte de stress 

métabolique, responsable à la fois de l’abaissement du pH et d’une activation pro-

inflammatoire de l’IL1β. Ceci serait une hypothèse valable qu’en cas de répartition 

asymétrique des acides gras entre côté déficitaire et côté sain, ce qui reste à 

démontrer. 

On peut s’interroger quant à l’impact de l’activité physique sur la rédemption 

des crises articulaires du côté sain, ou sur l’effet de la stase veineuse et lymphatique 

sur les conditions physico-chimiques du membre déficitaire. 

 

Ces hypothèses sont potentiellement applicables à la CCA, sans qu’il soit 

possible de l’affirmer en l’absence de données suffisantes. 

 

Il est intéressant de noter que les crises microcristallines survenaient en 

général dans un délai identique et assez court (5-6 jours), superposables aux 

données de la littérature (13) (12). On peut donc se demander si cela correspond à 

une modification de la vasoplégie induite par le SNS, a priori présente dès ischémie 

cérébrale (40). En fonction de ces modulations de diamètre, il doit probablement 

exister une variabilité de la perméabilité vasculaire permettant le passage ou non des 
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cellules inflammatoires. On ne connaît pas la nature et la durée des variations 

vasoplégiques en post AVC, ces données n’étant pas étudiées dans la littérature. 

 

La majorité des patients thrombolysés présentaient une crise de goutte ou de 

CCA du coté déficitaire. Or, la thrombolyse a pour principal objectif de « sauver » la 

zone de pénombre péri-ischémie cérébrale.  On peut donc se demander si cette 

zone de pénombre a un impact sur la survenue de la goutte/CCA du côté déficitaire. 

Par ailleurs, dans la mesure où le SNS est hyper-activé dans les suites d’un AVC, on 

peut se demander si la perte de cette zone de pénombre a un impact sur le degré 

d’activation du SNS. Qu’est ce qui impacte réellement l’activation du SNS ? 

L’étendue de la zone nécrosée ou l’étendue de la zone de souffrance cérébrale ?   
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V. PROJET  

L’objectif de ce travail était de soulever de quelques questions, tant cliniques que 

physiopathologiques, au terme d’une thèse purement observationnelle.  

 
Ce travail peut en effet servir d’amorce à un projet hospitalier plus ambitieux, où l’on 

s’attacherait à reconsidérer précisément les éléments discutés ci-dessus.   

 

Ce projet pourrait se construire de la manière suivante :  

- Cohorte prospective mono-centrique  

- Population :  

a) Goutte / CCA : ensemble des patients hospitalisés pour AVC ischémique 

ou hémorragique, suivis durant leur hospitalisation. Au terme de 

l’hospitalisation, obtention de 3 groupes comparatifs : ceux ayant déclaré 

une crise articulaire du côté déficitaire, ceux qui l’ont faite du côté sain, et 

ceux qui ne l’ont pas faite. 

b) Rhumatismes inflammatoires (RI) : inclusion lors de leur passage en UNV 

pour AVC ischémique ou hémorragique (en excluant les patients non 

suivis au CHU) avec réalisation d’un 1er bilan. Réévaluation à M3, M6, M12 

etc. (délais à définir) avec un même bilan. Au terme du suivi, 2 groupes 

comparatifs : un groupe de patients RI atteints d’un AVC et un groupe de 

patients sans rhumatisme inflammatoire et atteints d’AVC. Il faudrait, dans 

l’idéal, un groupe contrôle (même âge, même sexe) de patients RI sans 

AVC. 

- Accord du comité d’éthique et consentement éclairé du patient 

- Critère(s) de jugement principal : à définir au vu des multiples questions 

posées : Activité du SNS en post AVC en fonction du côté déficitaire et sain ? 

Etude de la vasoplégie en post AVC du côté déficitaire ? Variation du pH 

plasmatique en fonction du côté sain et déficitaire ? 

- Questionnaire identique systématique à l’entrée en UNV, lors de la crise 

articulaire si goutte/CCA ou lors des réévaluations à M3, M6… pour la PR. 

- Tous les prélèvements ne seraient pas réalisés  et seraient conditionnés par 

l’objectif initial de l’étude.  
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- Examens réalisables du côté sain et déficitaire selon un rythme à définir 

(hors bilan UNV) : uricémie plasmatique ; bilan de la pathologie inflammatoire 

concernée ; immuno-phénotypage lymphocytaire plasmatique ; dosage 

norépinéphrine plasmatique ; gaz du sang artériel ; dosage FABP4 

plasmatique ; capillaroscopie ; monitoring du cycle thermique (en insistant sur 

le 5ème et 6ème jour) ; radiographies articulaires (4 articulations cibles pour la 

CCA, de référence pour la PR etc … ) 

- Analyse in vitro (distingo côté sain et déficitaire) : activité TRPV1 ; 

screening des miRNA périphériques et centraux en cas d’AVC sans crise 

articulaire et d’AVC avec crise articulaire du côté parétique / sain ; étude du 

transcriptome des cellules endothéliales impliqués dans la perméabilité 

vasculaire ; dosage NO. 

- Prélèvements intra-articulaires du côté de la crise articulaire (sain ou 

déficitaire) : interleukines ; substance P et CGRP. 

- A part : réalisation d’une IRM cérébrale (délai à définir) pour distinguer volume 

de souffrance cérébrale et volume d’ischémie cérébrale. 
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VI. CONCLUSION  

Notre étude montre qu’un accident vasculaire cérébral central  peut moduler 

l’expression périphérique des maladies articulaires inflammatoires. Cette modulation 

diffère en fonction de la nature du rhumatisme articulaire : 

Dans le cas des rhumatismes microcristallins, les arthrites survenant après 

AVC surviennent majoritairement du côté déficitaire.  

 

Dans le cas des rhumatismes inflammatoires, les arthrites survenant après 

AVC affectent a contrario préférentiellement le côté sain.  

 

Ces constatations cliniques suggèrent une intrication forte entre système 

nerveux et système immunitaire dans la genèse de phénomènes inflammatoires 

articulaires. 

Dans le cas des rhumatismes inflammatoires, cette perturbation semble 

reposer essentiellement sur un dysfonctionnement du système nerveux 

sympathique, suspect de vasoplégie et de modulation du système nociceptif du côté 

déficitaire. A cela s’ajoute l’impact de la localisation de l’AVC, responsables d’une 

modulation de la réponse sympathique et immunitaire systémique.  La place de la 

microglie dans ce dysfonctionnement neuro-immunologique post AVC reste encore à 

définir.  

Dans le cas des rhumatismes microcristallins, il semble exister une forte 

composante biomécanique, pouvant expliquer l’expression clinique restreinte au côté 

déficitaire, sans que l’impact du système sympathique soit réellement défini.   

 

D’autres études sont ainsi nécessaires pour affirmer les hypothèses 

avancées, et, dans le cas des rhumatismes inflammatoires, déboucher 

éventuellement sur un projet thérapeutique en cas d’identification d’une cible 

neurologique spécifique responsable d’une épargne articulaire. 
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ANNEXES 

FIGURE 1 : FLOW CHART 
 

RHUMATISMES  

INFLAMMATOIRES 

CRISES  
MICROCRISTALLINES 

 

* UNV : unité neurovasculaire ; PMSI : Programme de Médicalisation des Systèmes d’Information ; 
PPR : pseudo polyarthrite rhizomélique ; AIT : accident ischémique transitoire ; AVC : accident 

vasculaire cérébral 
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Côté 
déficitaire 
 
Nodules 
rhumatoïdes 

 
 Synovites  

FIGURE 2 : Illustration clinique et para-clinique de l’expression d’une PR 
survenue après AVC ischémique 

 
 
PATIENT A   

  

Comparatif radiologique des mains  
-Main gauche déficitaire : aspect rétracté avec 

déminéralisation osseuse 
-Main saine droite avec multiples érosions (carpite, 

pincement radio-ulnaire distal, pincement et érosion des 
MCP et IPP avec subluxations) 
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PATIENT B  
 
  

  
 Côté déficitaire 
 

Nodules 
rhumatoïdes  
 
Synovites  

Main gauche Main droite 

Pied gauche  Pied droit  

Photographie des mains et des pieds du patient  
-Main et pied gauches sains : synovites MCP et 

ténosynovites des extenseurs, nodules rhumatoïdes 
associés 

-Main et pied droits déficitaires : aspect rétracté sans 
synovite 
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Comparatif échographique des mains du patient avec le côté gauche (sain) actif 
(synovites doppler +) et le côté droit (déficitaire) quiescent  

Echographie articulaire du carpe – coupe longitudinale 

Echographie de l’extenseur ulnaire du carpe – coupe axiale  

Echographie de l’extenseur commun du carpe – coupe axiale   
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Comparatif radiologique des articulations 
Main droite déficitaire  peu déminéralisée – main gauche avec carpite érosive, 

érosion de la styloïde radiale et ulnaire, de la MCP 2 et pincement des IPP 
Pied droit déficitaire peu déminéralisé – pied gauche avec subluxation des MTP 

et érosion de la tête du 5ème métatarse 

Main droite Main gauche 

Pied droit    Pied gauche 
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TABLEAU 11: Symptomatologie clinique en fonction de la localisation de 
l’AVC ischémique ou hémorragique 

 
 

A
 V

 C
   I S

 C
 H

 E
 M

 I Q
 U

 E
 

 
 

Artère cérébrale 
antérieure 

 
Superficielle  

Monoplégie crurale controlatérale, troubles 
sphinctériens, troubles sensitifs controlatéraux, 
syndrome frontal, mutisme akinétique  

 
Profonde 

Akinésie, hypertonie extrapyramidale controlatérale 
+/- mouvements anormaux controlatéraux  
Hém. G (majeur) : aphasie sous corticale  
Hém. D (mineur) : négligence motrice controlatérale 

Artère choroïdienne 
antérieure 

 Hémiplégie massive proportionnelle controlatérale, 
hémianesthésie inconstante controlatérale, HLH 
inconstante controlatérale, absence d’aphasie 

 
 
 

Artère cérébrale 
moyenne 

 
 
 
Superficielle  

-Symptômes communs : déficit controlatéral non 
proportionnel sensitivomoteur à prédominance 
brachiofaciale, HLH controlatérale, déviation 
tonique tête/yeux du côté lésion 
-Hém. G : aphasie de Broca non fluente, aphasie 
de Wernicke fluente, apraxie idéomotrice, apraxie 
idéatoire, apraxie constructive, syndrome de 
Gerstmann 
-Hém. D : Syndrome d’Anton Babinski, 
anosodiaphorie, héminégligence motrice, 
négligence hémiespace controlatéral, syndrome 
confusionnel 

 
Profonde 

Hémiplégie totale massive et proportionnelle 
controlatérale +/- troubles sensitifs, pas de HLH 
Hém. G : aphasie de Broca 
Hém. D : anosognosie 

 
 

Artère cérébrale 
postérieure 

 
 
Superficielle  

-Unilatérale : HLH controlatérale, syndrome 
confusionnel, Hém. majeur : alexie sans agraphie, 
anomie des couleurs ; Hém. mineur : 
prosopagnosie, agnosie visuelle  
-Bilatérale (5%) : cécité corticale, anosognosie, 
syndrome de Korsakoff, syndrome de Klüver-Bucy 

 
Profonde 

Syndrome de Déjenne et Roussy 
Hémihypoesthésie proportionnelle controlatérale, 
hémipausie controlatérale proportionnelle modérée 
transitoire, HLH controlatérale, syndrome 
thalamique 

    

A
 V

 C
   H

 E
 M

 O
 R

 R
 A

 G
 I Q

 U
 E

 

 

 
 

Profond (Noyaux gris 
centraux) 

 
 

 

 
Capsulo-
lenticulaire 

Hémiplégie controlatérale proportionnelle, 
hémianesthésie controlatérale, déviation tête/yeux 
vers la lésion, troubles de la vigilance variable, si 
Hém. dominant : aphasie  

 
Thalamique 

Hémianesthésie controlatérale proportionnelle +/- 
allodynie/hyperalgésie, troubles de la vigilance +/- 
troubles des fonctions supérieures 

Frontal Syndrome frontal +/- hémiparésie controlatérale 

 
 
Substance blanche 

périphérique 

Pariétal Troubles sensitifs controlatéraux +/- syndrome de 
l’hémisphère mineur 

Temporal Quadranopsie supérieure controlatérale, +/- 
aphasie de Wernicke si Hém. dominant 

Occipital HLH- agnosie visuelle- alexie si Hém. G 

Carrefour 
TPO 

Hémiparésie – Troubles sensitifs – HLH 
controlatérale  
Hém. G : aphasie / Hém. D : agnosognosie 

*     Adapté du site de l’ECNi.fr et du site de l’IMAIOS 
** Données volontairement non citées : artère communicante postérieure, protubérantielle, artère 
cérébelleuse et ses ramifications, bulbaire, tronc basilaire et hématome sous tentoriel 
*** HLH : hémianopsie latérale homonyme ; Hém. G : hémisphère gauche ; Hém. D : hémisphère droit 
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FIGURE 3: Schéma des territoires vasculaires corticaux et sous 
corticaux 

 
 

  

Coupe horizontale 

Coupe coronale 

Schéma extrait du site web de la 
faculté de médecine Pierre et Marie 

Curie 
 

http://www.chups.jussieu.fr 

Artère cérébrale antérieure 
 
Artère cérébrale moyenne 
 
Artère cérébrale postérieure  
 
Artère choroïde antérieure  
 
Artère communicante 
postérieure 
 
Artère perforante postérieure 
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FIGURE 4: Score NIHSS (National Institute of Health Stroke Score) 

 

  

* Extrait du site Hubstroke  
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FIGURE 5: Score DAS 28- CRP 

(Disease Activity Score Calculator for Rheumatoid Arthritis) 
 

 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

 
  

*  Formule : DAS28-CRP (4) = 0.56*sqrt(TJC28) + 0.28*sqrt(SJC28) + 
0.36*ln(CRP+1) + 0.014*GH + 0.96 
 
** Image extraite du site « 4s-dawn » 
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FIGURE 6: Score de BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis Activity Index) 
 
 

  

* Calcul du BASDAI :  
1. Moyenne (Q5 + Q6) / 2 : Q5,6 
2. Moyenne (Q1 + Q2 + Q3 + Q4 + Q5,6) / 5  

 
** Echelle extraite du COFER (Garrett et al, J Rheumatol 1994 - 
Claudepierre et al. J Rheumatol 1997)  
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EXPRESSION CLINIQUE DES RHUMATISMES INFLAMMATOIRES ET MICROCRISTALLINS DANS LES SUITES D’UN 

ACCIDENT VASCULAIRE CEREBRAL ISCHEMIQUE OU HEMORRAGIQUE 

 
 
INTRODUCTION : L’existence d’une relation complexe entre système neuro-immunologique et douleur est suspectée depuis 

de nombreuses décennies, et fait l’objet d’un intérêt scientifique accru, comme en témoignent les parutions récentes. Nous 

proposons de décrire prospectivement la distribution clinique d’une crise de goutte ou de chondrocalcinose (rhumatismes 

microcristallins – RM) dans les suites d’un Accident Vasculaire Cérébral (AVC) ischémique ou hémorragique ; et 

rétrospectivement, la distribution clinique des rhumatismes inflammatoires (RI) (spondylo-arthropathie, polyarthrite rhumatoïde, 

sclérodermie systémique) après survenue d’un AVC ischémique ou hémorragique. METHODES: De janvier 2016 à avril 2017, 

nous avons réalisé une étude observationnelle prospective multicentrique. Les patients étaient inclus en cas de crise articulaire 

lors de leur hospitalisation en neurologique pour AVC ischémique et hémorragique. L’étude observationnelle rétrospective 

monocentrique a été réalisée de 2008 à mars 2016, à partir de la base informatique des services de rhumatologie et de 

neurologie du Centre Hospitalier Universitaire de Bordeaux. Les données recueillies concernaient les caractéristiques 

démographiques, neurologiques et rhumatologiques lors de l’AVC, de la crise microcristalline, et à distance de l’AVC dans le 

cas des RI. Les principaux calculs quantitatifs étaient des calculs de médiane, de moyenne et d’écart type. Un test de Chi2 

d’ajustement a été réalisé afin de comparer la survenue d’une crise microcristalline du côté déficitaire ou sain. RESULTATS : 

Nous avons inclus 37 RM, et étudié finalement 33 RM ; nous avons inclus 104 RI et étudié finalement 18 RI. Les rhumatismes 

microcristallins survenaient du côté déficitaire dans 82 % des cas, soit dans 77,7% des cas pour la goutte (p=0,09), et dans 

83% des cas pour la chondrocalcinose (p=0,001), en post AVC immédiat. La crise microcristalline était rare en post AVC 

(incidence entre 0.5 à 1.1%), et survenait dans un délai moyen de 5.5 jours.  L’expression clinique des rhumatismes 

inflammatoires était préférentiellement du côté sain, avec progression radiographique associée. La calcinose des patientes 

sclérodermiques était préférentiellement du côté déficitaire. Les nodules rhumatoïdes se répartissaient également entre côté 

déficitaire et côté sain. CONCLUSION : Les rhumatismes microcristallins survenaient majoritairement du côté déficitaire en post 

AVC immédiat (ischémique ou hémorragique confondus), tandis que les rhumatismes inflammatoires préexistants à l’AVC ou 

de novo, survenaient préférentiellement du côté sain. D’autres études sont nécessaires afin d’approfondir les mécanismes 

neuro-immunologiques sous-jacents.  
 
 
MOTS CLES : AVC, déficit, goutte, chondrocalcinose, polyarthrite rhumatoïde, spondylo-arthropathie, sclérodermie systémique. 

 
 
-------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------  

  
 
EFFECT OF ISCHEMIC OR HEMORRHAGIC STROKE ON GOUT, PSEUDO-GOUT AND RHEUMATIC DISEASES 

 

 

BACKGROUND: A connexion between neuro-immunological diseases, pain and the clinical expression of rheumatic diseases 

has been suspected with great interest for many years, as illustrated by recent publications. We propose to describe 

prospectively the clinical expression of gout and pseudo-gout, right after an ischemic or hemorrhagic stroke, and retrospectively 

the clinical expression of rheumatic diseases (RD) (rheumatoid arthritis, spondylo-arthritis, systemic scleroderma) after an 

ischemic or hemorrhagic stroke. METHODS: From January 2016 to April 2017, we realized a prospective observational 

multicentric study. Patients were included with joint attacks after an ischemic or hemorrhagic stroke, during their hospitalization 

in neurology units. The observational retrospective monocentric study was realized from 2008 to march, 2016, using the 

databases of the University Hospital of Bordeaux’s rheumatology and neurology units. We recorded demographic, neurologic 

and rheumatologic characteristics in acute setting, during the joint attack (neurology hospitalization) and during the follow-up 

consultation in rheumatology for RD, far away from stroke. We calculated median and average value with standard-deviation. 

We used a Chi-square test with adjustment to compare the clinical expression of gout and pseudo gout between unaffected and 

paretic side. RESULTS: We included 37 gout and pseudo-gout patients and finally studied 33 patients. We included 104 RD 

and in the end studied 18 RD. Gout and pseudo-gout occur in 82% of cases on the paretic side: 77.7% of cases in gout 

(p=0,09), and 83% of cases in pseudo-gout (p=0,001), right after an ischemic or hemorrhagic stroke. Gout and pseudo-gout 

were a rare event, occurring in 0.5 à 1.1% of cases during the neurologic hospitalization for stroke. The average delay of gout 

and pseudo-gout attack after stroke was 5.5 days. RD occurred preferentially on the unaffected side, as radiographical lesions. 

Calcinosis of systemic sclerosis’ patients occurred preferentially on the paretic side, without decisive conclusion for rheumatoid 

nodules. CONCLUSION: Gout and pseudo-gout occur mainly on the paretic side of patients right after ischemic or hemorrhagic 

stroke, whereas rheumatic diseases, diagnosed before stroke or “de novo” after stroke, occur preferentially on the unaffected 

side. Further investigations are necessary to understand these immuno-neurological mechanisms. 

 
 
KEY WORDS: hemiplegia, stroke, gout, pseudo-gout, rheumatoid arthritis, spondylo-arthritis, systemic scleroderma 
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