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Les accidents vasculaires cérébraux ou AVC posent  un problème important de santé 
publique que l’on peut résumer par la triade : fréquence, gravité, coût (Bonita, 1992 ; Bonita et 
al., 1994 ;  Warlow, 2003). Ils sont définis par la survenue d’une lésion cérébrale (ischémique 
ou hémorragique) causée par une lésion vasculaire (artères ou veines) qui se manifeste le plus 
souvent par la perte brutale d’une ou plusieurs fonctions cérébrales (motricité, sensibilité, 
langage, vision, équilibre). Il en existe 2 grands types : les infarctus cérébraux représentent 
75% des AVC et les hémorragies intracérébrales en représentent 20% (Amarenco, 1998). 
Chaque année, 150 000 personnes sont victimes d’un AVC en France, ce qui correspond à la 
même incidence que celle de l’infarctus du myocarde (Giroud  et al 1989 ; Lemesle et al., 
1999).  
Les facteurs de risque individuels de survenue d’un AVC sont bien identifiés et on distingue 
les facteurs de risque non modifiables : l’âge et le sexe masculin, et ceux qui sont modifiables : 
l’hypertension artérielle, le diabète, les dyslipidémies, le tabagisme et la consommation 
excessive d’alcool (Sacco, 1997 ; Sacco, 2001). Les facteurs "précipitants", c'est-à-dire 
contribuant à la survenue d’un AVC un jour donné chez des patients ayant des facteurs de 
risque vasculaire, commencent à être identifiés, et des études mettent en évidence le rôle 
potentiel des facteurs environnementaux (Zeller, 2006a ; Zeller, 2006b) tels que les conditions 
météorologiques, la pollution de l'air ou les épidémies virales.  
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Définition des AVC  

L'AVC est défini selon les recommandations de l’Organisation Mondiale de la Santé (World Health Organization, 1971). 
Les données cliniques et les critères scannographiques sont utilisés de manière prospective pour classer les patients 
d'après leur type d'accident (Fisher, 1982 ; Giroud et al., 1991 ; Lemesle et al., 1999 ; El Chami et al., 2000).  

1. AVC de type hémorragique 
Le diagnostic d'accident hémorragique cérébral (AHC) est retenu en présence d’une hyperdensité spontanée 
intraparenchymateuse, tandis que l’hémorragie méningée (HM) se définit comme une hyperdensité sous-
arachnoïdienne.  

2. AVC de type ischémique 
Le diagnostic d’Accident Ischémique Cérébral (AIC) est porté lorsque le scanner cérébral est normal précocement ou 
lorsqu’il révèle au-delà de 24 heures une hypodensité dessinant un territoire vasculaire artériel. A la phase précoce 
(quelques heures), les signes d’ischémie sur le territoire de l’artère cérébrale moyenne sont un effacement des limites 
du noyau lenticulaire, un effacement des sillons, une absence de visibilité du ruban insulaire et une perte de la 
différenciation entre substance blanche et substance grise. A la phase d’état (le plus souvent après 1 ou 2 jours), le 
scanner cérébral montre une hypodensité s’étendant sur l’ensemble du territoire de l'infarctus. La proportion d’AIC ainsi 
retrouvée dans les études de population représente 80 à 90 % de tous les AVC (Giroud et al., 1991).  
L’origine athérothrombotique de l’AIC est retenue lorsque sont présents un ou plusieurs facteurs de risque vasculaire 
(hypertension artérielle, diabète, hypercholestérolémie, tabagisme, athérome des artères cérébrales visible sur le 
Doppler cervical). Elle permet de distinguer les AIC lacunaires et les Infarctus cérébraux : 

 Le diagnostic d'AIC lacunaire, encore appelé AIC athérothrombotique des petites artères (IAPA), est évoqué en 
cas de déficit hémicorporel, proportionnel sensitif ou moteur pur, d’un syndrome de main malhabile ou d’une 
hémiparésie ataxique (Fisher, 1982) avec le plus souvent sur le scanner cérébral des lacunes des noyaux gris 
centraux, mais aussi dans n’importe quelle région sous-corticale.  

 les Infarctus Cérébraux (IC) se subdivisent en deux catégories : 
- Les AIC cardioemboliques, dont le diagnostique repose sur la brutalité de l’installation du déficit 

neurologique, sur la topographie de l’AIC en dehors des territoires touchés par l’athérome et sur 
l’existence d’une arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire avec ou sans valvulopathie et avec ou sans 
thrombus intra-cavitaire.  

- Les AIC athérothrombotiques des grosses artères (IAGA), dont le diagnostic repose sur l'existence d'une 
sténose supérieure à 50% ou d'une occlusion extra ou intracrânienne confirmée par échographie-doppler. 



 Contexte saisonnier des AVC 

La littérature scientifique fait état de plusieurs études sur la saisonnalité des AVC, mais les 
résultats ont été très divergents : tantôt une saisonnalité a été découverte (McDowell et al., 
1970 ; Ramirez-Lassepas et al., 1980 ; Suzuki et al., 1987 ; Giroud et al., 1989 ; Douglas et al., 
1990 ; Pasqualetti et al., 1990 ; Chyatte et al., 1994 ; Gallerani et al., 1994 ; Vinall et al., 1994 ; 
Langmayr et al., 1995), tantôt la distribution des AVC au fil des mois est ressortie comme 
aléatoire (Kelly-Hayes et al., 1995 ; Schievink et al. 1995 ; Rothwell et al., 1996). De plus, 
lorsqu’une composante saisonnière a été identifiée, l’incidence maximale a été retrouvée 
selon les cas en automne, en hiver ou au printemps. Ces résultats assez hétérogènes peuvent 
s’expliquer par le fait que les études ont adopté des démarches différentes, prospectives ou 
rétrospectives, que les cohortes étaient parfois de petite taille et que les séries analysées ne 
s'intéressaient qu'à des périodes trop courtes (Edwards, 1961 ; Brocklebank et Dickey, 1986 ; 
Wei, 1990 ; Ricci et al., 1992 ;  Lejeune et al., 1994 ;  Fuller, 1996). Certains travaux ne 
concernent d’ailleurs que les hémorragies cérébrales (Lejeune et al., 1994) qui représentent 
seulement 10 à 15% de l’ensemble des AVC, ou ne distinguent pas les différents sous-types 
d’AVC (Alter et al., 1970 ; Haberman et al., 1981 ; Suzuki et al., 1987 ; Douglas et al., 1990). Enfin 
la plupart des données proviennent uniquement d’investigations hospitalières, qui ne sont 
jamais représentatives de l’ensemble d’une population pour une région donnée. 
Une étude réalisée sur le registre des AVC de Dijon a permis de mettre en évidence une 
influence des conditions métorologiques sur les AVC à partir de la date de survenue, et non 
de la date d'hospitalisation moins représentative des conditions météorologiques ayant 
prévalu au moment de l'AVC. Cette étude a montré une baisse estivale assez nette, quel que 
soit le sous-type d'AVC considéré, un léger minimum secondaire en hiver (février ou mars 
selon le sous-type considéré), et une incidence plus forte aux saisons intermédiaires, en 
particulier en automne, octobre étant pour la plupart des sous-type le mois le plus forte 
survenue (Laaidi et al., 2004).  
 
Influence de la pollution atmosphérique et des conditions météorologiques sur la 
survenue des AVC 

Plusieurs études épidémiologiques ont permis de mettre en évidence les risques sanitaires 
liés à l’exposition à des niveaux de pollution atmosphérique couramment observés (Schwartz, 
1991/92 ; Utell et al., 1993 ; Schenker, 1993 ; Dockery et Pope, 1994 ; Schwartz, 1994 ; Pope et 
Dockery, 1995 ; Bates, 1996 ; Thurston, 1996 ; American Thoracic Society, 1996). Ces risques 
sont bien mis en évidence, même pour des niveaux de pollution faibles, et pour les effets 
sanitaires à court terme telle que la mortalité prématurée, la mortalité et la morbidité 
respiratoire (asthme, bronchite chronique) (Filleul et al., 2001 ;  Desqueyroux et al., 2002 ; Spix 
et al., 1998) ou cardio-vasculaire (Brooks, 2004 ; Poloniecki et al., 1997 ; Pope et al., 2004 ;  Pope 
et al., 2002 ; Samet et al., 2000 ; Dockery, 2001 ; Royer, 2003).  
Les données sur les relations entre AVC et pollution sont plus récentes et relativement peu 
nombreuses. Ainsi, à partir d'une analyse de séries temporelles sur 19 000 AVC survenus de 
1991 à 1997 à Séoul et prenant en compte certains facteurs de confusion potentiels 
(tendance, jour de la semaine, conditions météorologiques), Hong et al., (2002a) ont trouvé 
un excès de risque significatif de mortalité pour les accidents vasculaires cérébraux 
ischémiques lors d’une exposition à la pollution atmosphérique. Dans une autre publication 
(Hong et al. 2002b) ces mêmes auteurs ont rapporté des risques liés à l'ensemble des 
polluants, mais plus importants pour les femmes et pour les sujets les plus âgés lors d’une 
exposition au PM10.  

 2



Une étude effectuée à Shanghai a montré également une augmentation significative des 
risques relatifs d'AVC pour les PM10 et le NO2, évoquant même une relation de type dose-
réponse (Haidong et al., 2003). 
Une étude à Taiwan a rapporté les résultats de l’examen de 23 179 AVC (Shang-Shyue et al., 
2003). Les auteurs ont uniquement pris en compte les températures supérieures ou 
inférieures à 20°C comme facteur de confusion, et ont trouvé des risques relatifs significatifs 
pour les AVC hémorragiques et ischémiques lors d’une exposition aux PM10 et au NO2. 
Une étude britannique de type écologique géographique (Maheswaran et Elliott, 2003) 
portant sur 190 000 sujets décédés d’un AVC a étudié le lien avec le lieu d’habitation, en 
prenant en compte certains facteurs de confusion. Elle a ainsi mis en évidence que le fait 
d’habiter près d’une route où le trafic est important augmenterait le risque de mourir par AVC 
de 4 à 5%. 
Une étude française récente fondée sur un registre en population générale (Dijon) a étudié le 
lien entre la date de survenue de l’AVC et  différents polluants atmosphériques (SO2, CO, NO2, 
O3 et PM10). Une association a été trouvée chez les hommes entre le taux d’ozone et la 
survenue d’un AVC ischémique (OR=1,13 ; 95%IC 1,05-1,22) (Henrotin et al., 2007). 
L'association entre pollution et AVC était plus forte chez les hommes présentant des facteurs 
de risque cardiovasculaires (tabagisme, dyslipidémie, hypertension). 
Les risques relatifs relevés dans ces études sont faibles mais sur des effectifs particulièrement 
importants et des méthodologiques adéquates. Cependant, la possibilité de biais écologique 
des études écologiques et la maîtrise des facteurs de confusion nécessitent, avec des risques 
relatifs faibles, de pouvoir confirmer les résultats sur différents secteurs géographiques et 
d’autres conditions météorologiques. 
Une synthèse de la littérature réalisée en 2006 (Zeller et al., 2006a) a montré que les données 
récentes convergent pour suggérer un effet de la pollution atmosphérique sur le risque 
d'évènements athérothrombotiques aigus d'origine cardiaque ou cérébrale (AVC). Ces 
études, réalisées dans de grandes agglomérations nord-américaines, asiatiques ou plus 
rarement européennes, ont le plus souvent incriminé les particules fines et les oxydes d'azote, 
mais également l'ozone. 

En ce qui concerne les conditions météorologiques, elles peuvent à la fois intervenir dans la 
majoration des niveaux de pollution et être en elles-mêmes source de problèmes de santé 
(InVS, 2004 ; Basu et Samet , 2002 ; Hajat et al., 2002).  
Ainsi les niveaux de pollution atmosphérique urbains suivent les variations temporelles de la 
température (production d’ozone sous l’effet des rayonnements UV). Mais les conditions 
météorologiques peuvent influencer en elles-mêmes la santé, comme cela a été le cas lors de 
la vague exceptionnelle de forte chaleur d'août 2003. En effet, le rapport de l’InVS évoque que 
si les fortes chaleurs et le fort ensoleillement ont été à l’origine d’une majoration des niveaux 
de pollution, il semble que les excès de mortalité observés les plus importants aient été liés 
dans leur quasi-totalité à l’effet propre de la chaleur. Les principales causes de décès pendant 
cette période ont été les pathologies cardiovasculaires et respiratoires (InVS, 2004).  
En ce qui concerne les AVC proprement dits, les études divergent quant aux facteurs 
météorologiques les plus influents. Ainsi Gill et al. (1988) ont mis en évidence le rôle du 
pouvoir réfrigérant de l'air sur les infarctus cérébraux, sur les hémorragies méningées sur et 
les AVC mal définis. Une étude réalisée en Hongrie à l'hôpital de Budapest (Bartholy et Keller, 
1986) a montré qu'une forte amplitude thermique journalière était régulièrement associée à 
une forte occurrence d'AVC, d'autres paramètres pouvant également jouer un rôle comme la 
pression atmosphérique, la couverture nuageuse ou les fortes activités cycloniques. 
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L'étude dijonnaise (Laaidi, et al., 2004) n'a retrouvé aucune corrélation entre les paramètres 
météorologiques et les AVC hémorragiques, mais pour tous les autres sous-types les 
corrélations étaient négatives avec les températures minimales et maximales et leur 
amplitude journalière. 
Ohwaki et al. (2004) ont travaillé sur l'occurrence des hémorragies intracérébrales 
hypertensives sévères à partir d'une population de 138 patients hospitalisés. Les auteurs 
soulignent l'importance de travailler sur des données météorologiques quotidiennes, un pas 
de temps plus large ne permettant pas de déterminer si les conditions météorologiques 
jouent ou non un rôle dans le déclenchement de la pathologie. En comparant les jours avec 
et les jours sans hémorragies intracérébrales, ils ont pu montrer l'influence des basses 
températures du jour et d'une diminution de la température par rapport au jour précédent. 
L'originalité de leur étude a consisté à prendre en compte également le lieu de résidence et le 
type d'activité des patients, mais ils n'ont retrouvé aucune différence significative entre les 
différentes catégories de patients, quel que soit le paramètre météorologique considéré.  
 
Comment la physiologie des AVC peut-elle expliquer l'influence de la météorologie sur 
la survenue de cette pathologie ? 

D'un point de vue physiopathologique, les conditions météorologiques peuvent induire 
certains mécanismes d'AVC par l'intermédiaire de phénomènes hémostatiques : ainsi on 
constate une augmentation de la fibrinolyse physiologique, de l'agrégation plaquettaire, de 
la viscosité sanguine (Thavaraj et al, 1992) et du facteur de coagulation VII en saison froide 
(Bull et al., 1979 ; Capon et al., 1992 ; Lejeune et al., 1994). Par ailleurs les basses températures 
peuvent aggraver l’hypertension artérielle (Brennan et al., 1982 ; Fregly et al., 1993) par 
l’intermédiaire des catécholamines et des hormones thyroïdiennes (Hater et al., 1982), et par 
suite augmenter l’incidence des AVC.   

En ce qui concerne les polluants, en particulier les particules fines et l'ozone, ils entraînent un 
stress oxydatif et une réaction inflammatoire aigue au niveau de l'épithélium bronchique 
(Kelly, 2003). Ce stress oxydatif est reconnu comme un activateur de certains facteurs de 
transcription du signal, qui régulent, au niveau intracellulaire, l’expression de gènes codant 
pour certaines cytokines pro-inflammatoires. Ces effets sont associés à une augmentation des 
taux circulants de plaquettes, de fibrinogène et de cellules inflammatoires (Zeller, 2006b). 
Cette réponse aiguë systémique induirait ensuite chez les patients ayant des plaques 
d’athérome un risque accru de thrombose et de rupture ou d’érosion de la plaque. À plus 
long terme, les polluants entraîneraient un état inflammatoire systémique conduisant à 
l’activation plaquettaire, à l’altération des fonctions vasculaires et à une accélération du 
processus d’athérosclérose (Brook, 2004). 
Une étude a également montré une augmentation de la viscosité du sang, significativement 
associée chez les femmes aux taux ambiants de CO pendant un épisode de forte pollution 
(Peters et al., 1997). 
Par ailleurs, certains groupes semblent plus particulièrement à risque, en particulier les 
personnes âgées mais également les fumeurs et les diabétiques (Zeller, 2006b). 
 

Conclusion 

Ces différentes études montrent l'influence de la pollution, des conditions météorologiques 
ou des deux facteurs associés sur les pathologies d'origine cérébrovasculaires, avec pour les 
polluants une prédominance des particules fines et ultrafines et pour les aspects 
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météorologiques un impact du froid et en particulier des fortes amplitudes jour/nuit. La 
question reste posée de savoir si le rôle suspecté de la pollution sur la survenue d’un 
indicateur de santé est dû à un effet favorisant (majoration du risque dans un contexte 
météorologique donné), à un effet de confusion ou à un effet indépendant du contexte 
météorologique (InVS, 2004). 
D’autres facteurs que les conditions météorologiques et les niveaux de pollution peuvent être 
source d’une variation saisonnière, en particulier l’alimentation : certains auteurs évoquent le 
rôle protecteur d’une alimentation plus riche en vitamine C durant la belle saison (Yokoyama, 
2000), les variations saisonnières d’alimentation pouvant donc être des sources de biais. 
L'augmentation des infections en saison froide est également décrite comme pouvant être un 
facteur de risque des accidents des accidents cérébrovasculaires ischémiques (Grau et al., 
1995). 
Les études sur le rôle des facteurs environnementaux (pollution et conditions 
météorologiques) vont dans le sens d'un lien avec les pathologies athérothrombotiques, AVC 
mais aussi pathologies cardiaques, et doivent être développées, en particulier dans le 
contexte français, pour préciser la nature des liens, en particulier avec les conditions 
météorologiques et certains polluants dont les mécanismes sont moins bien connus comme 
l'ozone ou le monoxyde de carbone. Elles doivent s'intégrer dans une perspective de santé 
publique, les pathologies athérothrombotiques représentant la première cause de mortalité 
en France. 
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