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Résumé :

Introduction :

L’accident vasculaire cérébrale est une pathologie préoccupante. Plusieurs étiologies peuvent étre en cause.
L’hypercoagulabilité constitue une des rares causes de I’AVC, notamment chez le sujet jeune.

Matériels et Méthodes :

Nous rapportons le cas d’une jeune patiente sans antécédents particuliers, qui a présenté un AVCI et dont le
bilan étiologique a objectivé un excés du facteur VIII.

Discussion :

Le facteur VIII est une protéine du plasma, qui circule avec le facteur de von Willebrand sous forme inactive.
Activé, il active une réaction en cascade aboutissant a la formation de fibrine.

Différentes études ont montré une association entre l’excés en facteur VIII et la survenue d’AVCI.
Conclusion :

L’exces en facteur VIII est une étiologie sous diagnostiquée dans les AVCI.
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I Introduction :

L’accident vasculaire cérébral (AVC) du sujet jeune est une pathologie préoccupante pour la
communauté médicale pour sa morbi-mortalité ainsi que ses retentissements psychologiques et socio-
économiques.

Les états d’hypercoagulabilité constituent des causes rares d’AVC du sujet jeune’. L’excés en facteur
VIII a pour la premiére fois été incriminé dans la survenue d’AVC ischémique au début des années soixante-
dix?. Depuis, plusieurs cas ont été décrits®*>°7.

Nous rapportons le cas d’un AVC ischémique secondaire a un exces de facteur VIIL

Il.  Matériels Et Méthodes :

Mme B, agée de 34 ans, sous contraception orale, traitée pour une dépression, sans aucun autre
antécédent notable, a été admise au service des urgences dans un tableau de trouble de conscience avec coma
ayant survenu brutalement trois heures auparavant. L’examen clinique initial montrait un score de Glasgow a
7/15 avec une anisocorie gauche. Les paramétres hémodynamiques étaient stables : une pression artérielle a
127/67 mmHg, une fréquence cardiaque a 86 battements/min, une glycémie capillaire était a 0,95 g/l et une
saturation pulsée en oxygene a 89% a I’air ambiant. Une intubation orotrachéale a été réalisée en urgence.

Une tomodensitométrie (TDM) cérébrale a montré un aspect spontanément hyperdense du tronc
basilaire avec des hypodensités étendues au niveau mésencéphalique et protubérantielle. Un complément par
une imagerie par résonance magnétique, a montré des signes d’infarctus occipital droit et capsulo-thalamique
droit avec une occlusion compléte du tronc basilaire, sans signes de dissection artérielle.

Le bilan cardiologique (Holter ECG, échocardiographie transthoracique, Echocardiographie
transoesophagienne) s’est révélé normal. L’échographie des troncs supra aortiques ainsi qu’une échographie
doppler veineuse des membres inférieures sont revenues normales.

Un bilan biologique a montré un taux de plaquettes, un temps de Quick et un temps de céphaline
activée normaux (respectivement 225 000/mm3, 98%, 23 secondes).

Devant la négativité du bilan initial, une exploration des facteurs de thrombophilie a été faite montrant :
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- Des taux normaux d’antithrombine III, protéine C et protéine S avec des valeurs respectives de 109 %,
115% et 140%
- Un taux anormalement élevé de facteur V111 & 200%
- Absence d’antiphospholipides incluant la recherche d’anticoagulant lupique circulant par technique
chronométrique, la recherche d’anti-cardiolipine et anti-béta 2 glycoprotéine-1 par technique ELISA.
- Absence de résistance a la protéine C activée
- Absence d’hyperhomocystéinémie
- Absence de mutation G20210A du géne de prothrombine
- Absence de mutation du facteur V de Leiden

A la lumiére de ces résultats, la survenue de I’AVC ischémique a été rattachée a I’excés du facteur VIIL
Une double antiagrégation plaquettaire a base d’acide acétyl-salicylique et de clopidogrel était initialement
démarrée relayée par une anticoagulation curative a base d’Enoxaparine 100 UI/Kg/12h aprés la découverte de
I’excés du facteur VIII.
L’évolution clinique a été marquée par la persistance d’un état végétatif et d’une tétraparésie. Une trachéotomie
a été réalisée a J12 d’hospitalisation. La patiente a été transféré au service de soins post-réanimation a J49.

I1l.  Discussion :

Les accidents vasculaires cérébraux sont des pathologies fréquentes et graves, ils constituent la
premiére cause d’handicap moteur acquis de 1'adulte et la deuxiéme cause de mortalité®. En plus des facteurs de
risque classiques, incluant hypertension artérielle, hypercholestérolémie, diabéte et obésité, causes fréquentes
chez le sujet agé, les dissections artérielles et les causes cardio-emboliques restent les causes les plus fréquentes
des AVC chez les jeunes, les causes héréditaires de thrombophilie restent rares.

Le FVIII est une sialoglycoprotéine du plasma, constituée de 6 sous-unités (A1-A2-B-A3-C1-C2) et de
deux chaines (une chaine légere et une chaine lourde). Il est produit au niveau du foie, de la rate et des ganglions
lymphatiques. Il circule avec le facteur von Willebrand (VWF) sous forme inactive et joue un rdle important
dans le processus de la coagulation. Activé, il active une réaction en cascade au niveau de la membrane
plaquettaire aboutissant & la formation de fibrine. Plus connu pour étre la cause d’hémophilie en cas de déficit,
un exces en facteur VIII a été par la suite retenu comme facteur de risque d’hypercoagulabilité.

Des études cas-témoins ont retrouvé une association entre 1’excés du facteur VIII et la survenue d’AVC
ischémique cryptogénique ; quatre fois plus fréquents chez cette population’. Les explorations de I’hémostase
montraient comme seule anomalie thrombogéne un excés de facteur VIII°, comme c’est le cas pour notre
patiente. Ce facteur a été récemment retenu comme cause fréquente des états d’hypercoagulabilité
idiopathiques™®. Cependant, les variations de ce taux en fonction de I’dge, le sexe, la race, la grossesse, le
groupe sanguin et d’autres facteurs génétiques affectant le facteur de Von-Willebrand rendent son interprétation
difficile. Cet état prothrombogeéne s’explique sur le plan physiopathologique par une augmentation de la
formation de thrombine associée a une augmentation de 1’adhésion et de ’agrégation plaquettaire, induit par le
facteur de Von-Willebrand (VWF), au niveau des lésions pariétales artérielles’.

De nombreuses publications croissantes sur 1’association entre 1’excés de facteur VIII et la survenue
d’événements thromboemboliques ont soulevé la question d’une recherche systématique de cette anomalie
biologique et le timing de cette recherche. Jusqu’a ce jour, cette attitude ne figure sur aucune recommandation.
D’autres études sont nécessaires pour répondre a cette question. Quant au timing de ce bilan, certains auteurs
préconisent un délai de 4 a 6 semaines aprés 1’arrét des anticoagulants™, six semaines en post-partum et 6 mois
aprés un événement thrombo-embolique aigu. Ce bilan doit étre refait aprés 3 & 6 mois pour la confirmation®.

IV.  Conclusion :

L’excés de facteur VIII a été récemment reconnu, comme cause sous diagnostiquée d’états
d’hypercoagulabilité et notamment d’AVC ischémique. Malgré le fait que sa recherche ne figure pas sur les
recommandations, son réle dans la survenue d’événements thrombo-emboliques et surtout artériels reste
indéniable.
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