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Glossaire 
ACM artère cérébrale moyenne 
ACS angioplastie carotidienne-stenting 
ADC coefficient apparent de diffusion (apparent diffusion 

coefficient) 
AIT accident ischémique transitoire 
ARM angiographie par imagerie par résonance magnétique 
ASIA anévrisme du septum inter-auriculaire 
AVC accident vasculaire cérébral 
AVQ activités de la vie quotidienne 
BMI index de masse corporelle (body mass index) 
BPCO broncho-pneumonie chronique obstructive 
CT computed tomography 
CTA angiographie par scanner cérébral (computed tomography 

angiography) 
CV cardio-vasculaire 
DTC Doppler transcrânien 
DWI diffusion-weighted imaging  
EAC endartérectomie de la carotide 
EEG électro-encéphalogramme 
EFNS Fédération Européenne des Sociétés de Neurologie 

(European Federation of Neurological Societies) 
EMEA agence européenne du médicament (European Medicines 

Agency) 
EP embolie pulmonaire 
ESO European Stroke Organisation  
ETO échocardiographie transoesophagienne 
ETT échocardiographie transthoracique 
EUSI European Stroke Initiative 
FA fibrillation auriculaire 
FLAIR fluid attenuated inversion recovery  
FOP foramen ovale perméable 
BPC bonne pratique clinique (good clinical practice) 
HBPM héparine de bas poids moléculaire 
HIC hémorragie intracérébrale 
HNF héparine non fractionnée 
HTA hypertension artérielle 
HVG hypertrophie ventriculaire gauche 
IA intra-artériel 
IC intervalle de confiance 
IEC inhibiteur de l’enzyme de conversion (de l’angiotensine) 
INR international normalized ratio 
IRM imagerie par résonance magnétique 
ISRS inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine 
IV intra-veineux 
LDL lipoprotéines de basse densité (low density lipoproteins) 
mRS échelle modifiée de Rankin (modified Rankin scale) 
NASCET North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial 
NG naso-gastrique 
NIHSS National Institutes of Health Stroke Scale  
NNT nombre de patients nécessaires pour traiter (number 

needed to treat) 
PIC pression intracrânienne 
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pUK pro-urokinase  
RA risque absolu 
RR risque relatif 
rtPA  activateur recombinant du plaminogène tissulaire 
SAMU service d’aide médicale urgente 
SAOS syndrome obstructif d’apnées du sommeil 
SC sous-cutané 
SMUR service mobile d’urgence et de réanimation 
TO traitement d’orthophonie 
TVP thrombose veineuse profonde 
UNV unité de neurologie vasculaire 
VIH virus d’immunodéficience humaine  
VS vitesse de sédimentation 
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Préambule 

Cet article correspond à l’actualisation des Recommandations pour la Prise en 

Charge des Infarctus Cérébraux, établies par « l’European Stroke Iniative » (EUSI), 

qui furent publiées pour la première fois dans ce journal en 2000 [1, 2], puis traduites 

ultérieurement en plusieurs langues, dont l’espagnol, le portugais, l’italien, 

l’allemand, le grec, le turc, le lituanien, le polonais, le russe et le mandarin. La 

première actualisation de ces recommandations fut publiée en 2003 [2]. En 2006, 

l’EUSI décida qu’un groupe plus conséquent d’auteurs doit préparer la prochaine 

réactualisation. Concomitamment, une nouvelle organisation européenne de 

neurologie vasculaire, « l’European Stroke Organisation » (ESO), fut créée et prit en 

charge la responsabilité de réactualiser les recommandations. En conséquence, les 

nouvelles recommandations ont donc été élaborées par les membres de l’ancien 

comité de rédaction de l’EUSI et par ceux de l’ESO (voir liste des auteurs en 

annexe). Les membres du Comité de Rédaction se sont réunis, en décembre 2007, à 

Heidelberg en Allemagne, durant trois jours, pour finaliser ces nouvelles 

recommandations. Les membres du Comité de Rédaction furent répartis en six 

groupes couvrant plusieurs chapitres. Chaque groupe était co-présidé par deux 

membres, et pouvait comprendre jusqu’à cinq experts supplémentaires. Afin d’éviter 

des biais ou des conflits d’intérêt, aucun participant ne pouvait avoir eu une 

implication majeure dans des essais cliniques ou dans des études relatives au sujet 

de leur groupe respectif. Par ailleurs, une liste détaillée de l’ensemble des conflits 

d’intérêt a été communiqué à l’éditeur du journal, et est jointe à la forme électronique 

de cet article. Toutefois, étant donné le nombre important d’auteurs, cette liste n’est 

pas jointe à la version manuscrite de l’article.  

Ces recommandations couvrent à la fois l’infarctus cérébral et les accidents 

ischémiques transitoires (AIT), lesquels sont dorénavant considérés comme une 

entité individuelle à part entière. Lorsque les recommandations pour l’infarctus 

cérébral diffèrent de celles de l’AIT, les différences seront explicitement précisées 

dans le texte; dans tous les autres cas, les recommandations restent valables pour 

les deux entités. Les recommandations, concernant l’hémorragie intracérébrale (HIC) 

[3] et l’hémorragie méningée, existent déjà ou sont en train d’être rédigées. Les 
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niveaux de preuves et les niveaux de recommandations utilisées sont définis selon 

les critères de la Fédération Européenne des Sociétés de Neurologie (European 

Federation of Neurological Societies [EFNS]) (Tableau 1 et Tableau 2). Le document 

couvre les chapitres concernant le transport du patient depuis son domicile, la prise 

en charge en salle d’urgence, la prévention primaire, la prévention secondaire, la 

prise en charge générale de l’AVC, les traitements spécifiques y compris la prise en 

charge aiguë, la prise en charge des complications et la rééducation. 

Les éventuels changements de recommandations, devant survenir éventuellement 

ultérieurement suite à la publication de nouvelles données probantes, seront 

continuellement incorporés dans la version « online », disponible sur le site internet 

de l’ESO (www.eso-stroke.org). Dès lors, nous conseillons au lecteur de consulter la 

version « online » des recommandations lorsqu’il souhaite prendre des décisions 

thérapeutiques importantes.  

http://www.eso-stroke.org/
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Introduction 

L’AVC est une des causes principales de morbidité et de mortalité dans le monde [4]. 

De nombreuses différences, d’incidence, de prévalence et de mortalité, ont été 

notées entre l’Europe de l’Est et l’Europe de l’Ouest. Ceci a été attribué à des 

différences concernant les facteurs de risque. La prévalence de l’HTA et des autres 

facteurs de risque étant plus élevée en Europe de l’Est, on y retrouve des AVC plus 

sévères [5]. Des différences régionales significatives ont également été notées au 

sein de l’Europe de l’Ouest. L’AVC est la cause la plus importante de morbidité et de 

handicap à long-terme en Europe, en outre, les changements démographiques à 

venir provoqueront une augmentation à la fois de son incidence et de sa prévalence. 

L’AVC est également la deuxième cause la plus fréquente de démence, la cause 

principale d’épilepsie du sujet âgé, et une cause fréquente de dépression [6, 7].  

De nombreuses recommandations dans la prise en charge des AVC, ou dans 

certains aspects spécifiques de cette prise en charge, ont été publiées au cours des 

dix dernières années [2, 8-18]. Plus récemment, la forme actualisée de la 

« Déclaration d’Helsingborg » s’est focalisée sur les standards de la prise en charge 

de l’AVC et sur les besoins spécifiques de la recherche en Europe dans ce domaine 

[19]. Prochainement, l’Organisation Mondiale de Neurologie Vasculaire (World 

Stroke Organisation), soutenue par l’ESO et d’autres sociétés régionales et 

nationales de Neurologie Vasculaire, s’attèlera à harmoniser les différentes 

recommandations en vigueur sur la prise en charge de l’AVC. 
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Programmes d’information destinés au grand public, et éducation.  

Recommandations 

 La mise en place de programmes éducationnels, visant à améliorer la 

reconnaissance d’un AVC, au sein de la population générale, est recommandée. 

(Catégorie II, Niveau B)  

 La mise en place de programmes de formation, visant à améliorer les 

connaissances des professionnels de santé (personnel paramédical et 

urgentistes), est recommandée. (Catégorie II, Niveau B) 

Le concept « time is brain » sous-entend que la prise en charge de l’AVC doit être 

considérée comme une urgence. Dès lors, minimiser les délais doit être l’objectif 

principal de la période pré hospitalière de prise en charge de l’AVC aigu. Ceci a des 

implications de grande envergure, en terme d’aptitude à savoir reconnaître un AVC, 

par le patient lui-même, ses proches ou des tiers, mais aussi dans le type du premier 

contact médical et dans les moyens de transport vers l’hôpital. 

Les délais de prise en charge d’un AVC aigu ont été identifiées à plusieurs niveaux 

[20]: 

• au niveau de la population, suite à l’incapacité d’identifier les symptômes d’un 

AVC et à l’impossibilité de pouvoir contacter les services de secours 

• au niveau des services d’urgence et des urgentistes, suite à l’incapacité à 

rendre prioritaire la prise en charge des patients victimes d’AVC 

• au niveau hospitalier, suite aux délais de disponibilité des services de 

neuroradiologie et suite à une prise en charge intra hospitalière inefficace. 

Une proportion importante de ce temps est perdu en-dehors de l’hôpital [21]. Ce qui 

explique 82% des problèmes de délai observés au sein d’une population de patients 

victimes d’AVC et admis dans un hôpital universitaire portugais [22]. Les études, qui 

ont identifié les facteurs démographiques, sociaux, culturels, comportementaux et 

cliniques associés à un allongement de cette période pré hospitalière, peuvent servir 

de base pour déterminer des cibles à viser par des campagnes d’éducation [23, 24]. 
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L’intervalle de temps, entre le début des symptômes et le premier appel des secours 

médicaux, constitue la majeure partie du délai pré hospitalier [25-28]. Les raisons 

principales, expliquant ce délai, s’expliquent par un manque de reconnaissance des 

symptômes de l’AVC ainsi que de sa gravité. Elles s’expliquent aussi par un certain 

déni de la maladie et un espoir que les symptômes régressent spontanément. Ceci 

suggère le fait qu’éduquer la population à reconnaître les symptômes d’un AVC, 

mais aussi changer l’attitude des gens face à un AVC aigu, pourrait réduire le délai 

existant entre le début de l’AVC et l’alerte des secours (centre 15 en France). 

Le recours à l’aide médicale est rarement entrepris par le patient lui-même: dans la 

plupart des cas, le contact médical est pris par un membre de la famille [28-30]. Dès 

lors, les initiatives d’information et d’éducation doivent être à la fois dirigées vers les 

personnes présentant un risque important d’AVC, mais également vers leurs 

proches. 

L’identification d’un AVC dépend de facteurs démographiques et socioculturels, mais 

aussi des connaissances médicales personnelles. La connaissance des signes 

d’alerte d’un AVC varie considérablement. Elle dépend du type de symptômes en 

tant que tel, mais aussi de la manière dont les questions sur ces symptômes sont 

posées (question simple ou questions à choix multiples [31, 32]). 

Alors que la plupart des gens s’accordent à dire que l’AVC est une urgence 

médicale, et que le cas échéant ils chercheraient à obtenir une assistance médicale 

immédiatement, en pratique, seulement 50% des personnes concernées préviennent 

le centre 15. Dans bon nombre de cas, le premier contact est établi avec un membre 

de la famille ou avec le médecin traitant; certains études avancent une proportion 

comprise entre 45 et 48% de patients référés via leur médecin traitant [29, 33-36]. 

La plupart des études ont démontré que seulement 33 à 50% des patients 

reconnaissaient leurs propres symptômes comme ceux d’un AVC. Il existe des 

différences considérables entre les connaissances théoriques de l’AVC et les 

réactions adoptées en cas de survenue d’un AVC aigu. Certaines études ont montré 

que les patients, qui présentent une meilleure connaissance des symptômes d’un 

AVC, n’arrivent pas toujours plus rapidement à l’hôpital. 
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Les sources d’information sur l’AVC les plus couramment utilisées sont les médias 

[37-39], ainsi que les proches et les amis qui possèdent des connaissances sur les 

AVC: très peu d’informations découlent d’informations obtenues via les médecins 

traitants ou des livres [40-44]. Ces sources d’informations varient suivant l’âge des 

patients: les patients âgés obtiennent généralement plus d’informations via les 

campagnes d’information publique ou via leur médecin traitant, tandis que les 

patients plus jeunes sont plutôt informés par la télévision [38-40]. 

Des études interventionnelles ont été réalisées pour mesurer l’effet de l’éducation sur 

l’identification d’un AVC, au sein de la population générale. Huit études non 

randomisées ont mesuré l’impact des mesures éducationnelles sur le délai pré 

hospitalier ou sur le recours à la thrombolyse [45-52]. Dans six études, l’intervention 

étudiée était un programme éducationnel destiné à la fois au public, mais aussi aux 

professionnels de la santé, tandis que dans deux autres études, le programme 

éducationnel était seulement orienté vers la population générale. Un seul projet, le 

« TLL – Temple Foundation Stroke Project », a entrepris une étude contrôlée avec 

un groupe contrôle, n’ayant pas bénéficié d’intervention éducationnelle [50, 51]. 

Toutes les études comportaient un design « pre-post ». Le recours à la thrombolyse 

fut augmenté, après la mise en place des programmes éducationnels, dans le 

groupe d’intervention de l’étude TLL, mais seulement 6 mois après la fin de 

l’intervention [51]. Cet élément suggère le fait que l’éducation de la population doit 

être maintenue en permanence afin de maintenir l’aptitude de la population générale 

à reconnaître un AVC. 

L’éducation doit également être destinée aux professionnels des services mobiles de 

secours ainsi qu’au personnel des urgences, afin d’améliorer la capacité à identifier 

un AVC et ainsi accélérer le transfert des patients vers l’hôpital [53]. L’éducation des 

professionnels des services mobiles de secours améliore leurs connaissances sur 

l’AVC, l’évaluation clinique et la communication entre les différents intervenants, et 

diminue par ailleurs le délai pré hospitalier de prise en charge [54]. 

Il a été démontré que l’enseignement des étudiants en médecine sur les 

connaissances de base concernant l’AVC, durant leur première année d’étude, est 

associé à un taux important de mémorisation à long-terme de ces informations [55]. 
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La valeur de l’enseignement post-gradué (ou formation continue) est universellement 

reconnue, cependant ces programmes de formation, destinés aux spécialistes de 

neurologie vasculaire, restent assez hétérogènes au sein de l’Europe. Afin de 

d’éviter cette hétérogénéité et aussi afin d’augmenter le nombre de spécialistes de 

neurologie vasculaire compétents dans la prise en charge des AVC, certains pays 

(comme la France et le Royaume-Uni) ont développé et implémenté une formation 

officielle nationale. En revanche, d’autres pays se fondent simplement sur la 

formation comprise dans le cursus de la formation générale de la spécialité. Dans un 

but d’harmoniser cet enseignement, un programme de Masters Européen en 

Neurologie Vasculaire (European Masters´ Programme for Stroke Medicine 

http://www.donau-uni.ac.at/en/studium/strokemedicine/index.php), ainsi que des 

Universités d’été de Neurologie Vasculaire (Stroke Summer Schools; http://www.eso-

stroke.org), ont été crées. 

Transfert et transport du patient 

Recommandations 

 Un contact immédiat du centre 15 et un dispatching prioritaire par la centrale 

téléphonique du centre 15 sont recommandés (Catégorie II, Niveau B) 

 Un transport prioritaire ainsi qu’un contact préalable avec l’hôpital de destination 

(extra- et intra-muros) sont recommandés (Catégorie III, Niveau B) 

 Il est recommandé de transporter, sans délai, les patients suspects de présenter 

un AVC, vers le centre médical le plus proche disposant d’une unité 

neurovasculaire (UNV), apte à prodiguer des traitements ultra-précoces 

(Catégorie III, Niveau B) 

 Il est recommandé que les dispatchers téléphoniques, ainsi que le personnel 

d’ambulance, soient aptes à reconnaître facilement un AVC, en utilisant des 

échelles d’évaluation simples, telles que le test de « Face – Arm – Speech Test 

[FAST] » (test visage – bras – parole) (Catégorie IV, /BPC) 

 Un tri immédiat en salle d’urgences, une évaluation clinique, biologique et 

radiologique, ainsi qu’une décision thérapeutique avec administration des 

traitements appropriés, au niveau de l’hôpital accueillant le malade, sont 

http://www.donau-uni.ac.at/en/studium/strokemedicine/index.php
http://www.eso-stroke.org/
http://www.eso-stroke.org/
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recommandés (Catégorie III, Niveau B) 

 Il est recommandé d’envisager des transferts par hélicoptère dans les régions 

isolées ou rurales, afin d’accélérer l’accès aux traitements (Catégorie III, Niveau 
C) 

 Il est recommandé d’envisager l’utilisation de la télémédecine dans les régions 

isolées ou rurales, afin d’améliorer l’accès aux traitements (Catégorie II, Niveau 
B) 

 Il est recommandé d’adresser, sans délai, les patients victimes d’un AIT, vers une 

« clinique de l’AIT » ou vers un centre médical disposant d’une UNV, apte à 

fournir une évaluation adéquate et un traitement immédiat (Catégorie III, Niveau 
B) 

Une prise en charge fructueuse du patient présentant un AVC aigu implique que, tant 

le public que les professionnels de santé [56] reconnaissent que l’AVC est une 

urgence, comme le sont l’infarctus du myocarde et les traumatismes. Cependant, en 

pratique, la majorité des patients victimes d’un infarctus cérébral ne bénéficient pas 

d’un traitement par l’activateur recombinant du plasminogène tissulaire (recombinant 

tissue plasminogen activator [rtPA]) car ils ne sont pas admis assez rapidement à 

l’hôpital [22, 36, 57, 58]. La prise en charge aiguë du patient victime d’un AVC se 

résume en quatre étapes:  

• Reconnaissance rapide et réaction judicieuse aux signes d’AVC et d’AIT  

• Contact immédiat du centre 15 et dispatching prioritaire 

• Transport prioritaire et contact préalable de l’hôpital de destination 

• Tri immédiat du malade en salle d’urgence, évaluations clinique, biologique et 

radiologique, diagnostic précis, et administration des traitements appropriés 

dans l’hôpital de destination 

Dès que des symptômes d’AVC sont suspectés par les patients, ceux-ci ou leurs 

proches doivent appeler le centre 15. Les dispatchers téléphoniques doivent 

disposer d’un algorithme électronique bien validé, leur permettant de poser les 

questions appropriées afin de diagnostiquer un AVC, pendant le contact 
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téléphonique [33, 59]. Les dispatchers téléphoniques des services de secours ainsi 

que les pompiers et les ambulanciers doivent être capables de diagnostiquer un 

AVC, en utilisant des échelles simples comme le test de FAST [60]. Ils doivent 

également être aptes à identifier et fournir une assistance appropriée aux patients 

qui nécessitent une prise en charge urgente, suite aux complications précoces ou au 

pathologies associées à l’AVC, tels qu’un trouble de la vigilance, des crises 

d’épilepsie, des épisodes de vomissements ou une instabilité hémodynamique. 

Les patients suspects d’être victimes d’un AVC doivent être transportés, sans délai, 

vers le centre hospitalier le plus proche, disposant d’une UNV apte à proposer un 

traitement ultra-précoce. Les patients dont les symptômes sont présents depuis 

moins de 3 heures doivent bénéficier d’une évaluation et d’un transport prioritaires 

[20]. Dans chaque région un réseau d’UNV, ou bien lorsque aucune UNV n’existe, un 

réseau de centre médicaux capables de proposer une prise en charge organisée 

d’un AVC aigu, doivent être implémentés et doivent se faire connaître de la 

population générale, des professionnels de santé et des services de transport 

d’urgence [61, 62]. 

Si un médecin reçoit un appel téléphonique ou voit un patient en consultation avec 

des signes suspects d’AVC aigus, il ou elle doit recommander voire organiser le 

transport du malade, de préférence via le centre 15, afin d’acheminer le patient vers 

l’hôpital le plus proche disposant d’une UNV apte à fournir une prise en charge 

adaptée aux AVC aigus ainsi qu’un traitement ultra-précoce. Les ambulanciers 

doivent informer l’UNV et décrire l’état clinique du patient déjà à l’avance. Les 

proches du malade qui sont capables de décrire le moment de l’apparition des 

symptômes et, ou, les antécédents médicaux du patient, doivent l’accompagner. 

Peu d’études interventionnelles ont examiné l’impact de la diminution du délai, entre 

le début des symptômes et l’arrivée à l’hôpital, et l’accès pour une plus large 

proportion de patients au traitement ultra-précoce. La plupart des études ont utilisé 

un modèle de « pre-post » intervention, où on ne retrouve aucune étude randomisée, 

ni aucune analyse « en aveugle » de l’effet de l’intervention ou de l’évaluation du 

pronostic, et en outre, ces études manquent de groupes de contrôle valables [23, 

53]. Les types d’interventions comprennent les programmes d’éducation et de 
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formation, les transferts en hélicoptère, la télémédecine, ainsi que la réorganisation 

des protocoles des phases, pré hospitalière et intra hospitalière de la prise en charge 

des patients présentant un AVC aigu. 

L’admission directe aux urgences, via une ambulance classique ou via le SMUR, est 

la méthode la plus rapide pour transférer les malades [28, 53, 63-65]. Le transport 

par hélicoptère peut réduire le temps entre le moment où les malades sont transférés 

vers l’hôpital et le moment où ils y arrivent [66, 67], il peut également ainsi permettre 

aux patients vivant dans des régions isolées ou rurales d’accéder au traitement 

thrombolytique [68]. Dans les régions mixtes, rurales et urbaines, les distances 

aériennes et terrestres peuvent être comparées en utilisant des échelles simples 

[69]. Aucune étude n’a spécifiquement comparé les transports aériens et terrestres 

pour les patients victimes d’AVC. Dans une étude, essentiellement composée de 

patients victimes de traumatismes, il a été démontré que les ambulances, utilisant les 

moyens terrestres, arrivaient plus rapidement pour les distances inférieures à 10 

miles (≅16 km) à l’hôpital; par ailleurs, malgré le fait que le délai de transport est 

raccourci par voie aérienne, cette voie était seulement plus rapide pour les distances 

supérieures à 45 miles (≅72km) [70]. Une étude économique a démontré que le 

transfert par hélicoptère des patients, victimes d’un possible AVC aigu et 

éventuellement éligibles pour une thrombolyse, était économiquement rentable [71]. 

Les systèmes de télémédecine; basée sur un système de vidéoconférence 

interactive permettant de proposer des soins de santé ou une assistance au 

personnel médical des centres hospitaliers isolés; sont un moyen faisable, validé et 

fiable permettant de faciliter l’accès à la thrombolyse, pour les patients éloignés de 

l’hôpital de référence, et ne pouvant pas bénéficier d’un transport aérien ou terrestre. 

L’efficacité du traitement, le taux de complications, ainsi que le pronostic à court et 

long terme des patients traités par rtPA, sont similaires après une consultation par 

télémédecine, dans les hôpitaux non-universitaires, à ceux traités dans les centres 

universitaires [72-81]. 

L’activation d’un système d’alerte «AVC», permettant l’appel immédiat d’un 

neurologue d’une UNV et de transférer en priorité le patient vers ce service, est un 

système efficace, et ce en majorant le pourcentage de patient traités par 
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thrombolyse, et aussi en raccourcissant les délais pré-hospitaliers [82, 83]. 

De récentes études de population ainsi que des études de séries hospitalières ont 

démontré qu’il existait un risque élevé de présenter un AVC immédiatement après un 

AIT [6, 84]. Des études observationnelles ont démontré qu’une évaluation urgente 

dans une « clinique de l’AIT » et la mise en route immédiate d’un traitement réduit le 

risque d’AVC après la survenue d’un AIT [85, 86]. Ceci souligne la nécessité de faire 

admettre de manière urgente les patients victimes d’un AIT afin de leur faire 

bénéficier d’une évaluation appropriée et d’instaurer un traitement immédiat. 

Prise en charge en salle d’urgence 

Recommandations 

 La mise en place, de filières et de systèmes assurant la prise en charge pré 

hospitalière et intra hospitalière, de patients présentant un AVC aigu, est 

recommandée. (Catégorie III, Niveau C) 

 La réalisation de tests complémentaires, rappelés dans le Tableau 3, est 

recommandée. (Catégorie IV, BPC) 

Les délais intra hospitaliers peuvent représenter jusqu’à 16% du temps total perdu 

entre le début des symptômes de l’AVC et la réalisation du scanner (CT) [22]. Les 

causes de délai intra hospitalier sont: 

• une inaptitude à identifier l’AVC comme une urgence 

• un transport intra hospitalier inefficace 

• une évaluation médicale retardée 

• un retard dans l’acquisition de l’imagerie 

• une incertitude quant à l’indication de la thrombolyse [20, 21, 24]. 

Les filières de prise en charge de l’AVC pourraient éventuellement permettre aux 

soins hospitaliers d’être organisés de manière plus efficace, et ce malgré le fait 

qu’une méta-analyse [87] n’ait pas pu soutenir leur implémentation en pratique 
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courante. De telles filières pourraient réduire les délais entre l’admission et la prise 

en charge dans le service médical, entre l’admission et l’accès à l’imagerie [88, 89], 

entre l’admission et l’administration du traitement [89] et, lorsque c’est justifié, entre 

l’admission et la réalisation de l’artériographie. 

Les filières de prise en charge aiguë doivent intégrer le centre 15, le service des 

urgences et les spécialistes de neurologie vasculaire. La communication et la 

collaboration entre le centre 15, le service des urgences, les radiologues, les 

laboratoires et les neurologues sont importantes afin d’administrer rapidement le 

traitement [90-92]. L’intégration du centre 15 et du service des urgences dans ces 

filières augmente le nombre de thrombolyses réalisées [93]. Les hôpitaux, où les 

patients ne sont pas directement admis dans une UNV, doivent mettre en place un 

système permettant aux urgentistes de prévenir l’équipe des neurologues 

vasculaires le plus rapidement possible. L’information de manière systématique, des 

urgentistes ou des neurologues vasculaires, durant le transport du patient, est 

associée à une réduction des délais intra hospitaliers [82, 94-96], une augmentation 

de l’utilisation de la thrombolyse [93, 94], une diminution de la durée d’hospitalisation 

[96] et une diminution de la mortalité intra-hospitalière [93]. 

Une échelle permettant d’identifier un AVC, avec haut un niveau de précision 

diagnostique, est nécessaire afin d’assurer un tri rapide lors de l’admission [97]; les 

pathologies mimant un AVC, comme la migraine et l’épilepsie peuvent constituer un 

problème [98, 99]. Les échelles d’identification d’AVC telles que le test de FAST et 

celui de ROSIER (Recognition of Stroke in the Emergency Room – Identification de 

l’AVC en Salle d’Urgences) peuvent aider le personnel des urgences à reconnaître 

correctement un AVC [60, 98, 100]. 

Le neurologue, voire le neurologue spécialisé en neurologie vasculaire, doit être 

impliqué dans la prise en charge aiguë des patients, et doit être disponible aux 

urgences [99]. Deux études américaines ont comparé la prise en charge des patients 

victimes d’AVC par des neurologues et par des médecins non neurologues. Elles ont 

démontré que les neurologues demandent plus souvent des examens plus 

approfondis et plus coûteux, mais aussi que leurs patients présentent des taux de 

mortalité intra hospitalière, et à 3 mois, plus bas, et enfin que les patients sont moins 



Recommandations 2008 pour la Prise en Charge des Infarctus Cérébraux 
 

 - 17 - 

souvent dépendants lors de leur sortie de l’hôpital [101, 102]. Cependant, ceci 

pourrait être faux pour d’autres pays, comme le Royaume-Uni, où la plupart des 

neurologues vasculaires ne sont pas des neurologues, mais sont néanmoins très 

qualifiés dans la prise en charge des AIT et des infarctus cérébraux 

Une réorganisation de la filière intra hospitalière des patients présentant un AVC 

peut permettre d’éviter qu’ils ne restent trop longtemps à un endroit, et dès lors qu’il 

ne subit pas de transports intra hospitaliers inutiles. Les salles d’imagerie cérébrale 

doivent se situer dans, ou à proximité, de l’UNV ou de la salle d’urgences. Les 

patients victimes d’AVC doivent bénéficier d’un accès prioritaire à l’imagerie [90]. Les 

neuroradiologues doivent être contactés dès que possible [90]. Une étude finlandaise 

a démontré que les délais intra hospitaliers étaient considérablement diminués en 

rapprochant la salle du CT de la salle des urgences, et en implémentant un système 

d’alerte interne [95]. La thrombolyse doit être initiée dans la salle du scanner ou à 

proximité. Enfin, une salle d’artériographie doit être aisément accessible en cas de 

nécessité d’un traitement endovasculaire. 

Des protocoles écrits pour la prise en charge d’un AVC aigu doivent être disponibles; 

il a été démontré que les centres utilisant de tels protocoles ont un taux de 

thrombolyses plus élevé [93]. L’implémentation d’un système de qualité continue 

peut aussi diminuer les délais intra hospitaliers [81, 103]. Les objectifs doivent être 

définis et mesurés pour chaque institution. Ils ont récemment été développés pour 

certains réseaux régionaux et nationaux. Enfin, comme condition minimum, les délais 

entre l’admission et l’imagerie et entre l’admission et l’instauration du traitement 

doivent être enregistrés et contrôlés. 

Alors que seulement une minorité de patients victimes d’AVC présentent d’emblée 

une menace vitale, bon nombre d’entre eux présentent d’autres anomalies physiques 

significatives ou une comorbidité importante. Les symptômes et les signes qui 

peuvent prédire des complications ultérieures doivent être identifiés rapidement. 

Parmi ces symptômes et ces signes, on retrouve: les infarctus avec effet de masse, 

la présence d’une hémorragie, et les conditions médicales telles qu’une crise 

hypertensive, un infarctus myocardique concomitant, une pneumonie d’inhalation, ou 

une insuffisance cardiaque ou rénale. La sévérité de l’AVC doit être évaluée par un 
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évaluateur expérimenté dans l’utilisation de l’échelle du NIHSS (National Institutes of 

Health Stroke Scale; Echelle d’AVC de l’Institut National [US] de la Santé) [104]. 

L’examen clinique d’entrée doit comporter: 

• une auscultation pulmonaire et une évaluation de la fonction respiratoire 

• l’identification d’éventuels signes précoces de dysphagie, de préférence en 

utilisant des méthodes d’évaluation validées [105] 

• l’identification d’une éventuelle cardiopathie associée  

• la mesure de la pression artérielle et de la fréquence cardiaque  

• la mesure de la saturation artérielle en oxygène en utilisant une mesure 

d’oxymétrie pulsée par infrarouges, lorsqu’elle est disponible 

En parallèle, des échantillons sanguins pour une analyse biochimique, de la 

glycémie, des tests de coagulation et d’hématologie doivent être prélevés, et une 

voie veineuse doit être laissée en place. L’anamnèse et l’examen clinique doivent 

être complétés par le recueil des antécédents médicaux en relevant aussi les 

facteurs de risque cardio-vasculaires, la nature du traitement à domicile, les 

situations qui pourraient prédisposer aux complications hémorragiques, et les signes 

pouvant mimer un AVC. Des antécédents d’usage de drogue(s) illicite(s), de prise de 

contraceptif oral, d’infection, de traumatisme ou de migraines, peuvent être des 

éléments importants à rechercher, en particuliers chez les sujets jeunes. 

Services et unités de neurologie vasculaire 

Recommandations 

 Il est recommandé d’admettre tous les patients présentant un AVC dans des UNV 

(Catégorie I, Niveau A) 

 Il est recommandé que les systèmes de santé s’assurent que les patients 

victimes d’un AVC aigu aient un plein accès aux dispositifs médicaux et 

chirurgicaux de haute technologie, lorsque cela est justifié (Catégorie III, Niveau 
B) 
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 Le développement de réseaux de santé, incluant le système de télémédecine, est 

recommandé afin d’élargir l’accès aux soins les plus spécialisés en neurologie 

vasculaire (Catégorie II, Niveau B) 

Accès aux services de neurologie vasculaire 

Chaque patient victime d’un AVC aigu, nécessite une prise en charge spécialisée et 

multidisciplinaire, accessible depuis une UNV, et certains patients précis 

nécessiteront des interventions complémentaires de haute technologie. Les services 

de santé doivent établir une liste des infrastructures aptes à fournir ces interventions 

à l’ensemble des patients qui en ont besoin. La seule raison d’exclure des patients 

d’une UNV se rencontre lorsque leur état clinique ne justifie pas une prise en charge 

active. De récents consensus [11, 106] viennent de définir les rôles des UNV dites 

« primaires » et des UNV dites « spécialisées » (Tableau 4). 

Les UNV primaires sont définies comme des centres comprenant tout le personnel, 

toute l’infrastructure, toute l’expertise et tous les programmes capables de fournir les 

moyens diagnostiques et thérapeutiques appropriés pour la plupart des patients 

présentant un AVC. Certains patients avec des pathologies rares, un AVC complexe, 

ou une pathologie systémique, peuvent parfois nécessiter des soins et une prise en 

charge très spécialisés qui ne sont pas disponibles dans ces UNV primaires. 

Les UNV « spécialisées» sont définies comme des centres qui fournissent à la fois 

les moyens diagnostiques et thérapeutiques adéquats pour la plupart des patients 

présentant un AVC, mais aussi une prise en charge médico-chirurgicale de haute 

technologie (nouvelles méthodes diagnostiques et de rééducation, tests spécialisés, 

monitoring automatique de plusieurs paramètres physiologiques, radiologie 

interventionnelle, chirurgie vasculaire et neurochirurgie). 

La création de réseaux de santé utilisant les systèmes de télémédecine est 

recommandée afin de faciliter l’accès aux options thérapeutiques non disponibles 

dans les hôpitaux les plus reculés. L’utilisation du rtPA via les systèmes de 

télémédecine est faisable et efficace [107]. Les réseaux de santé utilisant les 

systèmes de télémédecine permettent d’augmenter l’utilisation du rtPA [80, 108] et 

améliorent aussi la prise en charge des AVC ainsi que le pronostic clinique des 
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patients [80]. 

Prise en charge dans les UNV 

Une revue systématique et récente de la littérature a confirmé des réductions 

significatives de la mortalité (réduction absolue de 3%), du nombre de patients 

dépendant (augmentation de 5% du nombre de survivants indépendants) et du 

besoin d’institutionnalisation (réduction de 2%) des patients traités dans une UNV, en 

comparaison aux patients traités dans des unités conventionnelles. Tous les 

patients, indépendamment de leur sexe, de leur âge, de l’étiologie de leur AVC et de 

la sévérité de l’AVC, semblaient bénéficier des traitements prodigués dans les UNV 

[61, 109]. Ces résultats ont été confirmés par d’importantes études observationnelles 

en pratique courante [110-112]. Bien que la prise en charge dans une UNV soit plus 

coûteuse que dans un service de neurologie générale ou de médecine interne, elle 

réduit les coûts hospitaliers, une fois passée la période aiguë [113, 114], et est 

rentable au plan médico-économique [115-118]. 

Une UNV correspond à espace limité dans l’hôpital qui assure exclusivement ou 

presque exclusivement la prise en charge des patients victimes d’AVC, et qui est 

composé d’une équipe multidisciplinaire [61]. Ces différentes disciplines principales 

sont constituées par les médecins, les infirmières, les kinésithérapeutes, les 

ergothérapeutes, les orthophonistes ainsi que les assistantes sociales [119]. 

L’équipe multidisciplinaire doit travailler de manière coordonnée grâce à des 

réunions régulières dédiées à la prise en charge des patients. Des programmes 

réguliers de formation et d’enseignement doivent être organisés [119]. Les 

composants typiques de prise en charge dans les UNV retrouvées dans les 

différentes études sur les UNV étaient: 

• Une évaluation médicale et diagnostique, comprenant l’imagerie cérébrale (CT, 

imagerie par résonance magnétique [IRM]), et évaluation rapide des besoins 

de soins infirmiers et thérapeutiques 

• Une prise en charge précoce, consistant en une mobilisation précoce, une 

prévention des complications et un traitement de l’hypoxie, de 

l’hyperglycémie, de la fièvre et de la déshydratation 
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• Une rééducation continue, impliquant une équipe multidisciplinaire coordonnée, 

et une évaluation rapide des besoins à la sortie du service. 

Tant les UNV primaires et spécialisées aiguës admettent les patients à la phase 

aiguë et les traitent durant plusieurs jours. Les UNV de rééducation admettent les 

patients après 1 à 2 semaines et continuent le traitement ainsi que la rééducation 

pendant plusieurs semaines si c’est nécessaire. La plupart des preuves établies 

jusqu’à présent sont tirées des études portant sur des UNV spécialisées et des UNV 

de rééducation [61, 120]. Les équipes mobile de neurologie vasculaire, qui proposent 

des prises en charge et des traitements dans d’autres services, n’influencent 

probablement pas significativement le pronostic et ne peuvent dès lors pas être 

recommandés [121]. De telles équipes ont classiquement été créées dans les 

hôpitaux ne disposant pas d’UNV. 

L’UNV doit être d’une taille suffisamment importante que pour fournir une prise en 

charge multidisciplinaire spécialisée pendant la totalité de l’hospitalisation. Les petits 

hôpitaux peuvent y parvenir via une UNV spécialisée unique, mais les hôpitaux plus 

importants peuvent nécessiter des entités thérapeutiques séparant les unités de 

prise en charge aiguë des unités de rééducation.  

Diagnostic  

Imagerie diagnostique 

Recommandations 

 Il est recommandé de réaliser urgemment un CT cérébral (Catégorie I), ou une 

IRM (Catégorie II) en cas de suspicion d’AIT ou d’AVC (Niveau A) 

 Si une IRM est réalisée, l’inclusion de séquence pondérées en diffusion (diffusion 

weighted imaging [DWI]) et de séquences T2* pondérées en écho de gradient est 

recommandée (Catégorie II, Niveau A) 

 En cas d’AIT, d’AVC mineur ou de récupération spontanée précoce, il est 

recommandé de réaliser immédiatement des examens complémentaires incluant 

une imagerie vasculaire urgente (échographie-Doppler, angio-scanner (CTA) ou 

angiographie par IRM (ARM) (Catégorie I, Niveau A) 
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L’imagerie du cerveau et de sa vascularisation est cruciale dans l’évaluation des 

AVC et des AIT. L’imagerie cérébrale permet de distinguer l’infarctus cérébral de 

l’HIC et des pathologies imitant un AVC, identifie aussi le type et souvent la cause de 

l’AVC; elle peut aussi aider à différencier les tissus endommagés irréversiblement 

des zones qui pourraient récupérer, et dès lors guider le traitement ainsi que prédire 

le pronostic. L’imagerie vasculaire peut identifier le site d’obstruction artérielle ainsi 

que sa cause, et aussi identifier les patients à haut risque de récidive. 

Principes de base 

Les patients présentant un AVC ont une priorité absolue sur les autres patients dans 

l’accès aux examens d’imagerie cérébrale, étant donné que le temps est crucial dans 

leur prise en charge. Chez ces patients avec une suspicion d’AIT ou d’AVC, un 

examen clinique général ainsi qu’un examen neurologique, suivis d’un examen 

d’imagerie cérébrale doivent être réalisés immédiatement après l’arrivée du patient à 

l’hôpital, de sorte que le traitement puisse être débuté rapidement. La prise en 

charge des AIT est également urgente, vu que 10% d’entre eux présentent un AVC 

dans les 48 heures. L’accès immédiat à l’imagerie est facilité par le contact pré-

hospitalier et une bonne communication avec le service de radiologie: les UNV 

doivent travailler étroitement avec le service de radiologie afin d’utiliser au mieux 

leurs disponibilités. 

Les examens d’imagerie diagnostique doivent être sensibles et spécifiques dans la 

détection des AVC, en particulier à la phase aiguë. Les examens doivent fournir des 

images fiables et ils doivent être techniquement réalisables à la phase aiguë des 

AVC. Une évaluation neurologique rapide et orientée est utile pour déterminer 

quelles techniques d’imagerie doivent être utilisées. Ces examens doivent tenir 

compte de l’état des patients [122]; par exemple, on sait que jusque 45% des 

patients présentant un AVC sévère ne peuvent pas bénéficier d’une IRM, suite à leur 

état physique et, ou, l’existence de contre-indications [123-125]. 

Imagerie des patients avec un AVC aigu 

Les patients admis dans les 3 heures après le début de leur AVC peuvent être des 

candidats à une thrombolyse [126]; le CT est généralement suffisant en vue d’une 

thrombolyse. Les patients qui arrivent plus tard, peuvent être d’éventuels candidats à 
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inclure dans des essais cliniques étudiant un allongement de la fenêtre thérapeutique 

de la thrombolyse, ou d’autres stratégies thérapeutiques expérimentales de 

reperfusion.  

Le CT est largement disponible, fiable pour identifier les pathologies mimant un AVC, 

et distingue l’infarctus cérébral de l’HIC pendant les 5 à 7 premiers jours [127-129]. 

La réalisation immédiate du CT constitue la stratégie d’imagerie des AVC aigus la 

plus rentable économiquement [130], mais elle n’est pas sensible dans la détection 

des anciennes hémorragies. D’une manière générale, le CT est moins sensible que 

l’IRM, mais aussi moins spécifique dans la détection des modifications ischémiques 

précoces. Deux tiers des patients présentant un infarctus cérébral modéré à sévère 

ont des modification ischémiques visibles au CT lors des toutes premières heures 

[131-135], mais seulement moins de 50% des patients avec un infarctus cérébral 

mineur présentent des modifications ischémiques significatives au CT, en particulier 

lors des toutes premières heures [136]. L’apprentissage de l’identification des 

modifications ischémiques précoces au CT [134, 137, 138], ainsi que l’utilisation de 

systèmes de notation [133], améliorent la capacité à détecter les modifications 

ischémiques précoces. 

Les changements ischémiques précoces, d’un infarctus cérébral, détectés au CT 

comportent la diminution de la densité parenchymateuse, l’œdème tissulaire avec un 

effacement des sillons sous-arachnoïdiens, et l’hyperdensité artérielle, qui signe, 

avec une haute spécificité, la présence d’un thrombus intraluminal [139]. Le CT est 

hautement spécifique pour identifier précocement les atteintes ischémiques 

cérébrales [131, 140, 141]. La présence de signes ischémiques précoces au CT ne 

doit pas faire exclure ces patients à une éventuelle thrombolyse dans les 3 heures, 

bien que les patients, ayant des lésions ischémiques hypodenses dépassant en 

volume le tiers du territoire de l’artère cérébrale moyenne (ACM), pourraient 

répondre moins favorablement à la thrombolyse [126, 133, 134, 142, 143]. 

Certains centres préfèrent utiliser l’IRM comme examen de première intention dans 

la prise en charge des AVC aigus. L’IRM avec des séquences pondérées en 

diffusion (diffusion weighted imaging [DWI]) présente l’avantage d’être beaucoup 

plus sensible que le CT pour détecter les modifications ischémiques précoces. Cette 

très bonne sensibilité est particulièrement utile dans le diagnostic des infarctus de la 
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circulation postérieure, dans les infarctus lacunaires ou pour les petits infarctus 

corticaux. L’IRM peut également détecter de petites et d’anciennes hémorragies 

grâce aux séquences T2* pondérées en écho de gradient [144]. Néanmoins, il arrive 

que la DWI soit négative malgré la présence d’un infarctus cérébral avéré [145]. 

Une restriction de la diffusion en DWI, mesurée grâce au coefficient apparent de 

diffusion (apparent diffusion coefficient [ADC]), n’est pas spécifique à 100% de la 

détection de lésions ischémiques cérébrales. Bien que les anomalies identifiées en 

DWI précèdent souvent l’infarcissement tissulaire, elles peuvent parfois disparaître, 

ce qui témoigne du fait que la DWI ne révèle pas uniquement des lésions tissulaires 

permanentes [146, 147]. Les zones ne présentant qu’une réduction modeste de 

l’ADC peuvent être endommagés définitivement; il n’y a en fait à ce jour aucune 

valeur seuil de l’ADC pour différencier un tissu mort d’un tissu encore viable [148, 

149]. Les autres séquences d’IRM (T2, FLAIR et T1) sont moins sensibles pour 

détecter les modifications ischémiques précoces. 

L’IRM est particulièrement importante en cas d’AVC aigu de présentation 

inhabituelle, sous types d’AVC, et d’étiologie rare, ou en cas de suspicion de 

pathologie mimant un AVC et non clairement identifiée au CT. Si une dissection 

artérielle est suspectée, une IRM du cou, avec des séquences pondérées T1 avec 

suppression du signal de la graisse, est requise afin de détecter un hématome intra 

mural. 

L’IRM est moins indiquée pour les patients agités ou pour ceux qui pourraient vomir 

et présenter une fausse déglutition. Si cela est nécessaire, une assistance de 

réanimation doit être maintenue pendant que le patient bénéficie de son imagerie 

cérébrale (en particulier ceux avec un AVC sévère) afin d’éviter une hypoxie 

favorisée par le décubitus imposé par l’examen d’imagerie [125]. Le risque de fausse 

déglutition est accru parmi les patients incapables de protéger leurs voies aériennes. 

Les séquences de perfusion obtenues au CT, en IRM ou en angiographie, peuvent 

être réalisées chez certains patients avec un infarctus cérébral (par exemple en cas 

de fenêtre temporelle incertaine ou d’admission tardive). Ceci peut être fait dans le 

but de guider la décision de débuter ou non une thrombolyse, et ce bien qu’il n’existe 

pas de preuve formelle que les patients ayant des anomalies bien spécifiques de 

perfusion, soient de meilleurs ou de plus mauvais candidats à une thrombolyse [150-
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153]. Certains patients bien définis ayant une occlusion intra-artérielle (IA) peuvent 

être des candidats à une thrombolyse IA, bien qu’il n’existe que très peu de preuves 

pour étayer cette attitude [154, 155]. Les patients, avec une obstruction combinée de 

l’artère carotide interne et de l’ACM ont moins de chance de récupérer après une 

thrombolyse IV, que les patients avec une obstruction limitée seulement à l’ACM 

[156]. Parmi les patients avec une occlusion de l’origine de l’ACM, la fréquence, de 

pathologie athéromateuse extra crânienne sévère et occlusive des axes carotidiens, 

est élevée [157, 158]. 

Le mismatch entre le volume de parenchyme cérébral en hypo perfusion critique (qui 

peut récupérer après reperfusion) et le volume du tissu infarci (qui ne récupèrera 

pas, même après une reperfusion) peut être mis en évidence, avec une fiabilité 

modérée, grâce aux séquences de diffusion et de perfusion en IRM [159], mais ne 

constitue pas encore une stratégie thérapeutique permettant de réaliser de manière 

efficace une thrombolyse dans les 9 heures [160]. Il existe des désaccords sur la 

meilleure méthode capable d’identifier les lésions cérébrales ischémiques 

irréversibles, et sur le moyen de définir une altération critique flux sanguin cérébral 

[150, 153, 161]. Définir des valeurs quantitatives pour les séquences de perfusion de 

l’IRM reste problématique [162], et il existe de nombreuses associations différentes 

entre les paramètres de perfusion et les pronostics cliniques et radiologiques [150]. 

La diminution du flux sanguin cérébral au CT est associée avec des dommages 

parenchymateux conséquents [151, 152], néanmoins la valeur thérapeutique du CT 

de perfusion n’a pas encore été établie. Bien qu’une expansion du volume de 

l’infarctus puisse se produire dans une grande proportion de patients avec un 

mismatch, près de 50% des patients sans mismatch peuvent également présenter un 

accroissement du volume de leur infarctus et dès lors pourraient aussi bénéficier 

d’une épargne du parenchyme cérébral en cas de traitement [153, 163]. Le mismatch 

« clinico-radiologique », c’est-à-dire, le mismatch entre l’extension de la lésion 

visualisée sur la DWI ou au CT et l’extension de la lésion supposée vu la sévérité du 

déficit neurologique, a donnée des résultats mixtes selon les études [164, 165]. Par 

conséquent, ni l’imagerie de perfusion obtenue au CT ou en IRM, ni le concept de 

mismatch ne peuvent être recommandés en routine pour guider les décisions 

thérapeutiques. 

Jusqu’à 60% de microhémorragies sont détectées sur les séquences T2* de l’IRM, 
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chez les patients présentant une HIC. Elles sont associées à l’âge, l’HTA, le diabète, 

la leucoaraïose, les infarctus lacunaires et l’angiopathie amyloïde [166]. L’incidence 

d’HIC symptomatiques, survenant après la thrombolyse d’un infarctus cérébral, n’est 

pas majorée chez les patients présentant des microbleeds, présents avant la 

thrombolyse, sur les séquences T2* de l’IRM [167]. 

Les examens d’imagerie vasculaire doivent être réalisés rapidement afin de détecter 

les patients avec une sténose artérielle symptomatique et significative, et qui 

pourraient bénéficier d’une endartérectomie ou d’une angioplastie. Les examens non 

invasifs tels que l’échographie-Doppler couleur des vaisseaux extra crâniens et 

intracrâniens, mais aussi le CTA ou l’ARM avec injection de contraste sont 

dorénavant largement disponibles. Ces techniques sont relativement dénuées de 

risque, alors que l’angiographie IA conventionnelle présente un risque de 1 à 3% de 

causer un AVC chez les patients porteurs de lésions carotidiennes symptomatiques 

[168, 169]. L’angiographie digitale par soustraction peut parfois être requise dans 

certaines circonstances, par exemple lorsque les autres modalités sont non 

concluantes. 

L’échographie par ultrasons des carotides, l’ARM et le CTA visualisent les sténoses 

carotidiennes. Des revues systématiques de la littérature et des méta-analyses sur 

données individuelles indiquent que l’ARM avec injection de contraste est la 

technique d’imagerie non invasive la plus sensible et la plus spécifique dans 

l’évaluation des sténoses carotidiennes, suivie de très près par l’échographie-

Doppler et le CTA, tandis que l’ARM sans injection de contraste paraît être la 

modalité la moins fiable [170, 171]. 

Certaines données suggèrent que les AIT vertébro-basilaires et les AVC mineurs 

présentent un important risque de récidive d’infarctus cérébral [172]. La réalisation 

d’une échographie-Doppler des artères vertébrales extra crâniennes est utile, mais 

par contre le Doppler du système vertébro-basilaire intracrânien peut être mal 

interprété étant donné sa faible spécificité. De rares données suggèrent que l’ARM 

avec injection de contraste ainsi que le CTA constituent les meilleures techniques 

d’imagerie non invasive des artères vertébrales intracrâniennes et du tronc basilaire 

[173]. 
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A la différence des autres modalités, l’échographie-Doppler est rapide, non invasive 

et peut être réalisée via des appareils mobiles ou portables. Cette technique est dès 

lors applicable aux patients incapables de collaborer à la réalisation d’une ARM ou 

d’un CTA [172]. Toutefois, les examens par Doppler seuls offrent souvent seulement 

des informations limitées, sont investigateur-dépendants et nécessitent des 

opérateurs expérimentés, tout en sachant par contre qu’ils permettent de répéter les 

évaluations au lit du malade. 

Le Doppler Transcrânien (DTC) est utile pour le diagnostic des anomalies des 

grosses artères cérébrales de la base du crâne. Cependant, entre 7% et 20% des 

patients présentant un infarctus cérébral aigu, en particulier les sujets âgés et ceux 

appartenant à certains groupes ethniques, n’ont pas de fenêtre osseuse acoustique 

adéquate [174, 175]. Ce problème peut être considérablement réduit en utilisant des 

agents de contraste pour ces examens par ultrasons, qui permettent également une 

étude de la perfusion à la phase aiguë [176-178] et un monitoring continu de la 

réponse hémodynamique cérébrale [179]. La combinaison de l’échographie-Doppler 

et de l’ARM fournit des résultats équivalents à l’angiographie digitale par soustraction 

[180]. La réactivité cérébrale et l’autorégulation cérébrales sont altérées chez les 

patients avec une athéromatose des artères extracérébrales (en particulier en cas de 

sténose carotidienne et d’occlusion) ainsi que chez les patients avec un réseau de 

collatérales suppléantes insuffisant, lesquels sont à risque accru d’infarctus cérébral 

récidivant [181, 182]. Le DTC est la seule technique qui peut déceler des embols 

circulants intracrâniens [183], ceux-ci étant particulièrement fréquents chez les 

patients avec une maladie des grosses artères. Chez les patients avec des sténoses 

carotidiennes symptomatiques, ces embols circulants représentent un important 

facteur prédictif de récidive précoce d’infarctus cérébral et d’AIT [184], ils sont aussi 

utilisés comme marqueur d’évaluation de l’efficacité des anti-plaquettaires [185]. La 

détection de microbulles par DTC peut être utilisée pour identifier un shunt droit-

gauche, qui résulte le plus souvent le la présence d’un foramen ovale perméable 

(FOP) [186]. 

Imagerie des patients avec un AIT, un infarctus cérébral mineur sans 
répercussion fonctionnelle et un infarctus cérébral avec récupération 
spontanée 
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Les patients présentant un AIT sont à haut risque de présenter une récidive 

d’infarctus cérébral précoce (jusqu’à 10% dans les 48 premières heures) [187]. Ils 

nécessitent donc un diagnostic urgent afin de; traiter les anomalies générales 

associées, modifier activement les facteurs de risque, et identifier les causes 

spécifiques traitables, en particulier les sténoses artérielles et les autres sources 

emboliques. L’imagerie vasculaire est une priorité pour ces patients avec un AIT ou 

un infarctus cérébral mineur, nettement plus en tout cas que pour les patients avec 

un infarctus cérébral sévère, pour lesquels un traitement chirurgical n’apportera 

aucun bénéfice à court-terme. Un traitement préventif immédiat réduit le risque 

d’AVC, de morbidité et de mortalité [86, 188]. Des échelles très simples peuvent être 

utilisées pour identifier les patients à haut risque [187]. Les patients, avec un AVC 

mineur sans répercussion fonctionnelle et les patients présentant une récupération 

clinique rapide et spontanée, sont également à haut risque de récidive d’AVC [58]. 

Les patients avec diverses pathologies neurologiques peuvent présenter des déficits 

neurologiques non différenciables d’un AIT. Le CT détecte de manière fiable 

certaines de ces pathologies (comme les HIC, les hématomes sous-duraux, les 

tumeurs, etc.), néanmoins d’autres pathologies (comme la sclérose en plaques, les 

encéphalites, les lésions d’hypoxie cérébrale, etc.) sont plus facilement identifiées en 

IRM, tandis que d’autres (comme les troubles métaboliques) ne sont pas du tout 

identifiables à l’imagerie. L’HIC est une cause rare d’AIT. 

Entre 20 à 50% des patients avec un AIT peuvent avoir des lésions ischémiques 

aiguës en DWI [145, 189, 190]. Ces patients présentent un risque accru de récidive 

précoce d’infarctus cérébral avec une répercussion fonctionnelle [190]. Cependant, il 

n’existe à l’heure actuelle aucune preuve que la DWI permet de mieux prédire un 

infarctus cérébral que les scores d’évaluation clinique [191]. Le risque d’infarctus 

cérébral avec répercussion fonctionnelle est également accru chez les patients 

présentant un infarctus cérébral et ayant des signes d’infarctus au CT [192]. 

La capacité de la DWI, à pouvoir identifier de toutes petites lésions ischémiques, est 

particulièrement utile chez les patients admis tardivement ou chez ceux avec un 

infarctus modéré sans répercussion fonctionnelle, chez qui le diagnostic peut être 

difficile à établir rien que sur l’examen clinique [135]. Les séquences T2* en IRM 

représentent la seule méthode fiable capable d’identifier des hémorragies après la 
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phase aiguë, lorsque aucune trace de sang n’a été détectée au CT [144]. 

Autres tests diagnostics 

Recommandations 

 Il est recommandé de réaliser un examen clinique précoce, comprenant une 

mesure des paramètres physiologiques, et de réaliser les tests sanguins usuels, 

chez les patients avec un AVC aigu ou un AIT (Catégorie I, Niveau A) 

 Pour tous les patients présentant un AVC ou un AIT, il est recommandé de suivre 

une liste de tests sanguins bien définie (Tableau 3, tableau 5) 

 Il est recommandé que tous les patients avec un infarctus cérébral aigu ou un AIT 

bénéficient d’un ECG à 12 dérivations. En outre, un monitoring continu de l’ECG 

est recommandé pour tous les infarctus cérébraux et les AIT (Catégorie I, 
Niveau A) 

 Il est recommandé que les patients avec un infarctus cérébral ou un AIT, vus 

après la phase aiguë, bénéficient d’un Holter-ECG de 24 heures lorsque des 

arythmies sont suspectées ou lorsqu’aucune autre cause d’AVC n’est décelé 

(Catégorie I, Niveau A) 

 L’échocardiographie est recommandée chez certains patients (Catégorie III, 
Niveau B) 

Evaluation cardiaque 

Les anomalies cardiaques et les anomalies de l’ECG sont fréquentes chez les 

patients avec un AVC aigu [193]. En particulier, l’allongement du QTc, la 

dénivellation du segment ST, et l’inversion de l’onde T, sont assez répandues dans 

l’infarctus cérébral, tout spécialement lorsque le cortex insulaire est impliqué [194, 

195]. Par conséquent, tout AVC aigu et tout AIT doit avoir un ECG à 12 dérivations. 

Un monitoring cardiaque doit être réalisé systématiquement après un événement 

cérébrovasculaire aigu afin de dépister d’éventuelles arythmies sévères. Il n’est pas 

certain que l’enregistrement continu du rythme cardiaque au lit du malade soit aussi 

fiable que le Holter-ECG pour détecter une fibrillation auriculaire (FA) chez un patient 

avec un AVC aigu. Le Holter-ECG est supérieur à l’ECG classique pour détecter une 
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FA parmi les patients supposés avoir présenter un AVC thromboembolique avec un 

rythme sinusal [196]; toutefois, un ECG à 12 dérivations pourrait être suffisant pour 

détecter une nouvelle FA dans une UNV [197]. Une récente revue systématique de 

la littérature révèle qu’une nouvelle FA est détectée, par un Holter-ECG, dans 4.6% 

des patients avec un récent infarctus cérébral ou un AIT, quelque soit le résultat de 

l’ECG d’entrée et les caractéristiques de l’examen clinique [198]. L’allongement de la 

durée de l’enregistrement, l’enregistrement prolongé de l’ensemble des évènements, 

et réaliser l’examen uniquement chez les patients avec un infarctus cérébral non 

lacunaire, peut améliorer les taux de détection de FA [199]. 

L’échocardiographie peut déceler plusieurs causes potentielles d’AVC [200], mais il 

existe des controverses quant aux indications, et quant au type d’échocardiographie 

à réaliser chez les patients avec un AVC ou un AIT. L’échocardiographie trans-

œsophagienne (ETO) est prétendue supérieure à l’échocardiographie trans-

thoracique (ETT) dans la détection des sources cardiaques potentielles d’embolies 

[201], et ce indépendamment de l’âge [202]. 

L’échocardiographie est particulièrement indiquée chez les patients avec: 

• une preuve de cardiopathie à l’anamnèse, l’examen clinique ou l’ECG 

• une suspicion de source cardiaque emboligène (par exemple devant des 

infarctus dans plusieurs territoires cérébraux distincts ou périphériques) 

• une suspicion de maladie aortique 

• une suspicion d’embolie paradoxale 

• aucune autre cause d’AVC identifiée 

L’ETT est suffisante pour évaluer les thrombi muraux, en particulier ceux de l’apex 

du ventricule gauche; cette technique a une sensitivité et une spécificité >90% pour 

la détection de thrombi ventriculaires avec un infarctus myocardique [203]. L’ETO est 

supérieure dans l’évaluation de l’arc aortique, l’auricule gauche et le septum inter-

auriculaire [200]. Elle permet en outre de stratifier le risque de nouvel événement 

thrombo-embolique chez les patients avec une FA [204]. 

Le rôle des CT et des IRM cardiaques dans la détection des sources emboliques 

d’AVC n’a pas encore été évalué de manière systématique. 
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Analyses sanguines 

Les analyses sanguines requises lors de l’admission aux urgences sont reprises 

dans le Tableau 3. Des tests plus spécifiques sont proposés selon le type d’AVC et 

l’étiologie suspectée (Tableau 5) 

Prévention primaire 

Le but de la prévention primaire est de diminuer le risque de survenue d’AVC chez 

les sujets asymptomatiques. Le risque relatif (RR), le risque absolu (RA), l’odds ratio 

(OR), le nombre nécessaire de patients à traiter (NNT) pour éviter un événement 

vasculaire significatif par an, et le nombre nécessaire de patients pour causer une 

complication majeure par an, sont détaillés dans les Tableaux 6 à 8. 

Prise en charge des facteurs de risque vasculaire 

Recommandations 

 La pression artérielle doit être contrôlée régulièrement. Il est recommandé de 

diminuer les valeurs élevées de pression artérielle en modifiant les habitudes 

hygiéno-diététiques et via des traitements pharmacologiques appropriés pour 

chaque patient (Catégorie I, Niveau A) en visant des valeurs de 120/80 mmHg 

(Catégorie IV, BPC). Pour les valeurs pré-hypertensives (120-139/80-90 mmHg) 

associées à une insuffisance cardiaque congestive, un infarctus du myocarde, un 

diabète ou une insuffisance rénale chronique, une médication anti-hypertensive 

est recommandée (Catégorie 1, Niveau A) 

 La glycémie doit être contrôlée régulièrement. Il est recommandé de traiter le 

diabète en modifiant les habitudes hygiéno-diététiques et via des traitements 

pharmacologiques appropriés pour chaque patient (Catégorie IV, Niveau C). 
Chez les diabétiques, l’HTA doit être prise en charge agressivement (Catégorie I, 
Niveau A) en visant des valeurs inférieures à 130/80 mmHg (Catégorie IV, 
Niveau C). Lorsque c’est possible, le traitement doit comporter un inhibiteur de 

l’enzyme de conversion de l’angiotensine (IEC) ou un antagoniste des récepteurs 

de l’angiotensine (Catégorie I, Niveau A) 

 Le taux de cholestérol sanguin doit être contrôlé régulièrement. Il est 
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recommandé de traiter les hypercholestérolémies (supérieures à 150mg/dl ou 

3.9mmol/l) en modifiant les habitudes hygiéno-diététiques (Catégorie IV, Niveau 
C) et via une statine (Catégorie I, Niveau A) 

 Il est recommandé d’encourager l’arrêt du tabac (Catégorie III, Niveau B) 

 Il est recommandé d’encourager d’éviter toute consommation abusive d’alcool 

(Catégorie III, Niveau B) 

 Il est recommandé de pratiquer une activité physique régulière (Catégorie III, 
Niveau B) 

 Il est recommandé de favoriser les régimes pauvres en sel et en graisses 

saturées, et de favoriser les régimes riches en fruits, légumes et fibres 

(Catégorie III, Niveau B) 

 Il est recommandé de faire perdre du poids aux sujets avec un index de masse 

corporelle (BMI) élevé (Catégorie III, Niveau B) 

 Les suppléments de vitamines anti-oxydantes ne sont pas recommandés 

(Catégorie I, Niveau A) 

 Le traitement hormonal de substitution n’est pas recommandé en prévention 

primaire d’AVC (Catégorie I, Niveau A) 

Une hygiène de vie saine; c’est-à-dire sans tabac, avec un BMI bas ou normal, une 

consommation modérée d’alcool, une pratique régulière d’exercices et un régime 

alimentaire sain; est associée à une réduction de risque d’infarctus cérébral (RR 

0.29; IC 95% 0.14-0.63) [205]. 

Hypertension artérielle 

L’HTA (> 120/80 mmHg) est fortement et directement liée à la mortalité vasculaire et 

générale, sans qu’il n’y ait de preuve quant à l’existence d’un quelconque seuil [206]. 

La réduction de la pression artérielle réduit significativement les risque d’AVC et 

d’évènements coronariens, et ce proportionnellement à l’importance de la réduction 

[207-209]. La pression artérielle doit être réduite en-dessous de 140/85 mmHg voire 

moins [210]; le traitement antihypertenseur doit être plus agressif chez les patients 

diabétiques (voir ci-dessous) [211]. Une association de deux agents 
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antihypertenseurs, parfois plus, est souvent nécessaire afin d’atteindre les valeurs 

cibles. 

La plupart des études, ayant comparé différentes médications, suggèrent qu’aucune 

classe d’antihypertenseur est supérieure à une autre [207, 208, 212]. Néanmoins, 

l’étude LIFE (Losartan Intervention for Endpoint reduction in hypertension) a 

démontré que le losartan était supérieur à l’aténolol chez les patients hypertendus 

avec une HVG (NNT pour éviter un AVC = 270) [213, 214]. Parallèlement, l’étude 

ALLHAT (Antihypertensive and Lipid-Lowering treatment to prevent Heart Attack) a 

démontré que la chlorthalidone était plus efficace que l’amlodipine et le lisinopril 

[215]. Les bétabloquants peuvent toujours être considérés comme un bon traitement 

antihypertenseur de premier choix [210]. Chez les sujets âgés, le contrôle de l’HTA 

systolique (définie par des pressions artérielles systolique > 140 mmHg et diastolique 

< 90 mmHg) est bénéfique [208, 216]. 

Diabète 

Il n’existe aucune preuve qu’améliorer le contrôle des glycémies réduit le risque 

d’AVC [217]. Chez les patients diabétiques, la pression artérielle doit être réduite en-

dessous de 130/80 mmHg [211]. Les traitements par statines réduisent le risque 

d’évènements cardiovasculaires notables, dont celui d’AVC [218-220]. 

Hypercholestérolémie 

Une revue de 26 essais cliniques sur les statines (96.000 patients) démontre que 

l’incidence des AVC est réduite de 3.4% à 2.7% par le traitement [221]. Cette 

diminution s’explique principalement par une réduction d’AVC non fatals, de 2.7% à 

2.1%. Cette revue de la littérature comprend entre autres l’étude « Heart Protection 

Study » qui était une étude, partiellement du moins, de prévention secondaire [222]; 

cette étude a démontré par ailleurs une majoration du nombre de myopathies de 1 

pour 10.000 patients traités par an [222]. Il n’existe aucune donnée suggérant que 

les statines diminuent le risque d’AVC chez les patients avec un taux de LDL-

cholestérol en-dessous de 150mg/dl (3.9 mmol/l). 

Tabagisme 
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Des études observationnelles ont démontré que le tabagisme est un facteur prédictif 

indépendant d’infarctus cérébral [223] tant chez l’homme que chez la femme [224-

228]. Le tabagisme passif peut être associé à une majoration du risque d’AVC [229]. 

Une méta-analyse de 22 études indique que le tabagisme double le risque d’infarctus 

cérébral [230]. Les sujets qui arrêtent de fumer diminuent ce risque de 50% [225]. 

Rendre les lieux publics sans tabac engendrera des bénéfices en terme de santé 

publique mais également des économies considérables [231]. 

Consommation d’alcool 

Une consommation abusive d’alcool (> 60g/jour) majore le risque d’infarctus cérébral 

(RR 1.69; IC 95% 1.34-2.15) et d’HIC (RR 2.18; IC 95% 1.48-3.20). Par opposition, 

une faible consommation (<12 g/jour) est associée à une diminution du risque d’AVC 

de tout type (RR 0.83; IC 95% 0.75-0.91) et du risque d’infarctus cérébral (RR 0.80; 

IC 95% 0.67-0.96), et une consommation modérée d’alcool (12-24 g/jour) est 

associée à une diminution du risque d’infarctus cérébral (RR 0.72; IC 95% 0.57-0.91) 

[232]. La consommation de vin rouge est associée à un risque le plus faible en 

comparaison aux autres boissons alcoolisées [233]. L’élévation de la pression 

artérielle semble être un élément important dans la relation entre la consommation 

d’alcool et le risque d’AVC [234]. 

Activité physique 

Dans une méta-analyse d’études de cohortes et des études cas-témoins, les sujets 

qui pratiquaient une activité physique active avaient un risque d’AVC plus bas que 

ceux qui pratiquaient une faible activité physique (RR 0.73; IC 95% 0.67-0.79). De 

même, les individus pratiquant une activité physique modérée avaient un risque 

d’AVC plus faible en comparaison aux sujets physiquement inactifs (RR 0.80; IC 

95% 0.74-0.86) [235]. Cette association s’explique, en partie, via les effets 

bénéfiques de l’activité physique sur la masse corporelle, la pression artérielle, le 

taux de cholestérol et la tolérance glucidique. La pratique d’activités physiques de 

loisir (2 à 5 heures par semaine) est indépendamment associée à une réduction de 

la sévérité de l’infarctus cérébral à l’admission et à un meilleur pronostic à court-

terme [236].  
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Régime alimentaire 

Consommation de fruits, légumes et poissons 

Dans les études observationnelles, les consommations importantes de fruits et de 

légumes sont associées à une réduction de risque d’AVC, en comparaison aux 

consommations plus faibles (RR 0.96 pour chaque augmentation de 2 portions/jour; 

IC 95% 0.93-1.00) [237]. Le risque d’infarctus cérébral est aussi plus faible chez 

ceux qui consomment du poisson au moins une fois par mois (RR 0.69; IC 95% 0.48-

0.99) [238]. Les régimes riches en fibres sont associés à une réduction du risque de 

maladies cardiovasculaires (OR 0.79; IC 95% 0.73-0.85) mais pas d’AVC [239]. La 

consommation de calcium à partir de produits laitiers était associée à une réduction 

de la mortalité attribuée aux AVC dans une étude portant sur une population 

japonaise [240]. Cependant, dans une autre étude, il n’y avait aucune interaction 

entre la consommation de graisses ou de cholestérol, et le risque d’AVC chez 

l’homme [241]. 

Une autre étude, randomisée, contrôlée et réalisée sur des sujets féminins, n’a pas 

pu démontré que les régimes alimentaires réduisaient l’incidence d’évènements 

coronariens et d’AVC, et ce malgré une réduction de 8.2% de la prise totale de 

graisse ainsi qu’une augmentation de la consommation de légumes, de fruits et de 

fibres [242]. 

Poids 

Un BMI élevé (≥25) est associé avec un risque accru d’AVC chez l’homme [243] et 

chez la femme [244], et ce surtout suite à la coexistence d’une HTA et d’un diabète. 

L’obésité androïde (obésité abdominale) est un facteur de risque d’AVC chez 

l’homme, mais pas chez la femme [245]. Bien que la perte de poids réduise la 

pression artérielle [246], elle ne réduit pas le risque d’AVC [247].  

Vitamines 

Une consommation insuffisante en vitamine D est associée avec un risque accru 

d’AVC [248], cependant les suppléments de calcium et de vitamine D ne réduisent 
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pas le risque d’AVC [249]. Les suppléments de tocophérol et de beta-carotène ne 

réduisent pas le risque d’AVC [250]. Une méta-analyse portant sur des essais 

cliniques réalisés avec des compléments de vitamine E a démontré qu’elle pourrait 

même majorer la mortalité lorsqu’elle est utilisée à haute dose (≥400UI/jour) [251].  

L’hyperhomocystéinémie est associée à une augmentation du risque d’AVC (OR 

1.19; IC 95% 1.05-1.31) [252]. Depuis que les produit riches en fibres ont été enrichis 

en acide folique, à la demande de la « Food and Drug Administration » américaine, 

on a observé une réduction de la mortalité due aux AVC, par opposition aux pays où 

cet enrichissement n’a pas été entrepris [253]. Une méta-analyse a conclu que les 

compléments d’acide folique peuvent réduire le risque d’AVC (RR 0.82; IC 95% 0.68-

1.00) [254]; le bénéfice était plus marqué dans les études où le traitement était 

donné plus longtemps ou lorsque l’abaissement des taux d’homocystéine étaient 

plus importants, ainsi que dans les pays où les fibres n’avaient pas été enrichies. 

Traitement hormonal de substitution de la ménopause 

La proportion d’AVC augmente rapidement chez les femmes après la ménopause. 

Néanmoins, dans une analyse basée sur un suivi de 16 ans de 59.337 femmes 

ménopausées (Nurses’ Health Study), il n’y avait qu’une très faible association entre 

le risque d’AVC et les œstrogènes de substitution [255]. Selon l’étude HERS II, le 

traitement hormonal de substitution chez les femmes en bonne santé est associé à 

une majoration du risque d’infarctus cérébral [256]. Une revue systématique de la 

Cochrane [257] a démontré que le traitement hormonal de substitution était associé à 

une majoration du risque d’AVC (RR 1.44; IC 95% 1.10-1.89). Une seconde analyse 

de l’étude randomisée et contrôlée « Women's Health Initiative » suggère que le 

risque d’AVC est majoré seulement chez les femmes avec une utilisation prolongée 

du traitement hormonal (> 5 ans; RR 1.32; IC 95% 1.12-1.56) [258, 259]. 

Traitement anti-thrombotique  

Recommandations 

 Une faible dose d’aspirine est recommandée chez les femmes de 45 ans, ou 

plus, qui ne présentent pas un risque individuel accru d’HIC et qui ont une bonne 

tolérance gastro-intestinale; cependant cet effet est très discret (Catégorie I, 
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Niveau A) 

 Il est recommandé d’envisager un traitement avec une faible dose d’aspirine, 

chez les hommes en prévention primaire d’infarctus myocardique; toutefois, le 

risque d’infarctus cérébral n’est pas réduit (Catégorie I, Niveau A) 

 Les agents antiplaquettaires, autres que l’aspirine, ne sont pas recommandés 

pour la prévention primaire des infarctus cérébraux (Catégorie IV, BPC) 

 L’aspirine peut être recommandée pour les patients présentant une FA non 

valvulaire, qui ont moins de 65 ans et qui ne présentent aucun facteur de risque 

vasculaire (Catégorie I, Niveau A) 

 En l’absence de contre-indications, soit l’aspirine soit un traitement oral 

anticoagulant (en visant un « international normalized ratio » [INR] de 2.0-3.0) est 

recommandé pour les patients présentant une FA non valvulaire, qui ont entre 65 

et 75 ans et qui ne présentent aucun facteur de risque vasculaire (Catégorie I, 
Niveau A) 

 En l’absence de contre-indications, un traitement oral anticoagulant (avec un INR 

de 2.0-3.0) est recommandé pour les patients présentant une FA non valvulaire, 

qui ont plus de 75 ans, ou qui ont moins de 75 ans mais qui présentent des 

facteurs de risque vasculaire, comme une HTA, une dysfonction ventriculaire 

gauche, ou un diabète (Catégorie I, Niveau A) 

 Il est recommandé de traiter les patients, avec une FA et qui présentent une 

contre-indication au traitement oral anticoagulant, par de l’aspirine (Catégorie I, 
Niveau A) 

 Il est recommandé de traiter les patients, avec une FA et une valve cardiaque 

prothétique mécanique, par un traitement anticoagulant au long cours, en ciblant 

un INR variable selon le type de prothèse, mais jamais inférieur à 2.0-3.0 

(Catégorie II, Niveau B) 

 Une faible dose d’aspirine est recommandée pour les patients porteurs d’une 

sténose asymptomatique >50% de la carotide interne, afin de réduire le risque 

d’évènements vasculaires (Catégorie II, Niveau B) 

Sujets à faible risque 
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Six importantes études randomisées ont évalué les effets de l’aspirine prescrite en 

prévention primaire d’évènements cardio-vasculaires (CV) chez des sujets masculins 

et féminins (47.293 sujets sous aspirine et 45.580 contrôles), avec un âge moyen de 

64.4 ans [260-265]. L’aspirine diminua le nombre d’évènements coronariens et CV, 

mais pas le nombre d’AVC, ni la mortalité CV ou la mortalité liée à toute autre cause 

[266]. Chez les femmes, l’aspirine diminua le risque d’AVC (OR 0.83; IC 95% 0.70-

0.97) et d’infarctus cérébral (OR 0.76; IC 95% 0.63-0.93) [267]. Dans une autre 

étude portant sur 39.876 femmes en bonne santé et âgées de 45 ans, ou plus, 

l’aspirine diminua le risque d’AVC (RR 0.83; IC 95% 0.69-0.99) et d’infarctus cérébral 

(RR 0.76; IC 95% 0.63-0.93), causa une augmentation non significative du nombre 

d’HIC sur 10 ans; mais elle ne diminua pas le risque d’infarctus myocardiques fatals 

ou non fatals, ainsi que la mortalité CV [268]. 

Aucune donnée n’est actuellement disponible concernant l’utilisation d’autres anti-

plaquettaires en prévention primaire, chez les sujets à faible risque. 

Sujets avec des facteurs de risque vasculaire 

Une revue systématique d’études, ayant comparé les agents anti-thrombotiques 

versus placebo, chez les patients présentant une HTA et aucune maladie CV, a 

démontré que l’aspirine ne réduisait pas le risque d’AVC ou de l’ensemble des 

évènements CV [267]. Dans l’étude CHARISMA (Clopidogrel for High 

Atherothrombotic Risk and Ischemic Stabilization, Management, and Avoidance), 

l’association de l’aspirine au clopidogrel était moins efficace que l’aspirine seule dans 

le sous-groupe des patients présentant plusieurs facteurs de risque vasculaire mais 

n’ayant jamais présenté d’évènements ischémiques [269]. 

Athéromatose des artères de gros calibre 

Les patients avec une maladie athéromateuse artérielle présentent un risque accru 

d’infarctus myocardique, d’AVC et de mortalité CV. L’aspirine réduit le risque 

d’infarctus myocardique chez les patients porteurs d’une athéromatose carotidienne 

asymptomatique [270], et réduit le risque d’AVC après une chirurgie carotidienne 

[271]. 

Fibrillation auriculaire 
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La FA est un facteur de risque indépendant et important d’AVC. Une méta-analyse 

d’études randomisées, avec un suivi d’au moins 3 mois, a démontré que les agents 

anti-plaquettaires réduisaient le risque d’AVC (RR 0.78; IC 95% 0.65-0.94) chez les 

patients avec une FA non valvulaire [272]. La warfarine (en visant un INR de 2.0-3.0) 

est plus efficace que l’aspirine pour diminuer le risque d’AVC (RR 0.36; IC 95% 0.26-

0.51) [272]. Vu que le risque d’AVC chez les patients avec une FA varie 

considérablement, une stratification du risque doit être utilisée afin de déterminer 

quels patients doivent être mis sous traitement anticoagulant oral, sous aspirine ou 

sous aucun des deux [14]. Les anticoagulants oraux sont plus efficaces chez les 

patients avec une FA et qui ont un plusieurs facteurs de risque, tels qu’un antécédent 

d’embolie systémique, un âge supérieur à 75 ans, une HTA ou une mauvaise 

fonction ventriculaire gauche [14]. Dans la méta-analyse discutée plus haut, 

l’augmentation absolue du nombre d’HIC majeures restait inférieure au nombre 

absolu de réduction d’AVC [272]. Les études WASPO (Warfarin vs. Aspirin for Stroke 

Prevention in Octogenarians) [273] et BAFTA (Birmingham Atrial Fibrillation 

Treatment of the Aged) [274] ont démontré que la warfarine était sure et efficace 

chez les sujets âgés. L’étude ACTIVE W (Atrial fibrillation Clopidogrel Trial with 

Irbesartan for prevention of Vascular Events) a conclu que l’association d’aspirine et 

de clopidogrel était moins efficace que la warfarine et avait un taux de complications 

hémorragiques similaire [275]. 

Les patients avec une valve prothétique cardiaque, avec ou sans FA, doivent 

recevoir une anticoagulation au long-terme en ciblant un INR variable suivant le type 

de prothèse (bio-prothèse: INR 2.0-3.0; valves mécaniques: INR 3.0-4.0) [276]. 

Chirurgie carotidienne et angioplastie 

Recommandations 

 La chirurgie carotidienne n’est pas recommandée pour les sujets 

asymptomatiques avec une sténose carotidienne significative (NASCET 60-99%), 

à l’exception de ceux qui sont à haut risque d’AVC (Catégorie I, Niveau C) 

 L’angioplastie carotidienne, avec ou sans stenting, n’est pas recommandée pour 

les sujets avec une sténose carotidienne asymptomatique (Catégorie IV, BPC) 
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 Il est recommandé de mettre les patients sous aspirine avant et après toute 

chirurgie carotidienne (Catégorie I, Niveau A) 

Les études sur la chirurgie carotidienne des sténoses carotidiennes 

asymptomatiques ont conclu que, malgré le fait que la chirurgie réduisait l’incidence 

d’AVC ipsilateral (RR 0.47-0.5) et d’AVC de tout type, le bénéfice absolu était faible 

(d’approximativement 1% par an) [277-279], en sachant que le risque d’AVC péri-

opératoires ou le taux de mortalité sont de 3%. La prise en charge médicale reste la 

solution la plus appropriée pour les sujets asymptomatiques; en fait seulement les 

centres avec un taux de complications péri-opératoires inférieur à 3% peuvent 

éventuellement proposer des solutions chirurgicales aux patients avec une sténose 

carotidienne significative mais asymptomatique. Les patients avec un risque élevé 

d’AVC (à savoir les hommes avec une sténose supérieure à 80% et ayant une 

espérance de vie supérieure à 5 ans) pourraient éventuellement bénéficier du 

traitement chirurgical dans certains centres appropriés [277, 279]. Toutes les 

sténoses sont mesurées suivant la méthode NASCET (North American Symptomatic 

Carotid Endarterectomy Trial) (sténose distale) [280]. 

L’endartérectomie de la carotide (EAC) est efficace chez les patients jeunes, et 

possiblement aussi chez certains patients âgés, mais n’apparaît pas être efficace 

chez les femmes [277]. Les patients, avec une occlusion de la carotide interne 

controlatérale à la carotide opérée, ne tirent aucun bénéfice d’une EAC [281, 282]. 

Le risque d’AVC ipsilateral se majore avec le degré de sténose [281, 283]; l’ EAC 

semble être efficace, quelque soit le degré de la sténose ipsilatérale (entre 60 et 

99%) [277]. L’EAC n’apporte aucun bénéfice aux sujets qui ont une espérance de vie 

inférieure à 5 ans. L’aspirine ne doit pas être arrêtée chez les patients bénéficiant 

d’une chirurgie carotidienne [284]. Les patients doivent continuer à être suivis par le 

médecin les ayant adressé au chirurgien. Il n’existe aucune donnée issue d’études 

randomisées, concernant les bénéfices et les risques de l’angioplastie carotidienne 

en comparaison à l’EAC, chez les patients asymptomatiques [285]. 

Prévention secondaire 

Prise en charge optimale des facteurs de risque vasculaire 
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Recommandations 

 Il est recommandé de contrôler régulièrement la pression artérielle. La réduction 

de la pression artérielle est recommandée après la phase aiguë, y compris pour 

les patients avec une pression artérielle normale (Catégorie I, Niveau A) 

 Il est recommandé de contrôler régulièrement la glycémie. Il est recommandé de 

traiter le diabète en adaptant les mesures hygiéno-diététiques et pour certains 

patients en introduisant un traitement pharmacologique (Catégorie IV, BPC) 

 Parmi les patients avec un diabète de type2 non insulino-requérant, un traitement 

par pioglitazone est recommandé (Catégorie III, Niveau B) 

 Les traitements par statines sont recommandés pour les patients avec un 

infarctus cérébral d’origine non cardio-embolique (Catégorie I, Niveau A) 

 Il est recommandé d’encourager l’arrêt du tabac (Catégorie III, Niveau C) 

 Il est recommandé d’encourager d’éviter toute consommation abusive d’alcool 

(Catégorie IV, BPC) 

 Il est recommandé de pratiquer une activité physique régulière (Catégorie IV, 
BPC) 

 Il est recommandé de favoriser les régimes pauvres en sel et en graisses 

saturées, et de favoriser les régimes riches en fruits, légumes et fibres 

(Catégorie IV, BPC) 

 Il est recommandé de faire perdre du poids aux sujets avec un index de masse 

corporelle (BMI) élevé (Catégorie IV, Niveau C) 

 Les suppléments de vitamines anti-oxydantes ne sont pas recommandés 

(Catégorie I, Niveau A) 

 Le traitement hormonal de substitution n’est pas recommandé en prévention 

secondaire d’AVC (Catégorie I, Niveau A) 

 Il est recommandé de traiter les troubles respiratoires liés au sommeil, tels que le 

syndrome obstructif d’apnées du sommeil, avec une ventilation en pression 

positive continue (Catégorie III, Niveau BPC) 

 Il est recommandé d’envisager une fermeture d’un FOP devant un patient avec 
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AVC cryptogénique et un FOP à haut risque (Catégorie IV, BPC) 

Hypertension artérielle 

Une méta-analyse de sept études randomisées a démontré que les médicaments 

antihypertenseurs réduisaient les récidives d’AVC après un AVC ou un AIT (RR 0.76; 

IC 95% 0.63-0.92) [286]. Cette analyse comprenait les études PATS (avec 

l’indapamide, un diurétique), HOPE (avec le ramipril) et PROGRESS (avec le 

périndopril, avec ou sans indapamide) [287-290]. La réduction du taux de récidive 

d’AVC était fonction des valeurs de la pression artérielle et du type d’AVC [290]. Dès 

lors, la pression artérielle doit être contrôlée et abaissée à vie après un AVC ou un 

AIT. Les valeurs cibles restent incertaines et doivent être adaptées individuellement, 

mais un bénéfice a été démontré lors de réduction moyenne de 10/5 mmHg, et une 

pression artérielle normale a été définie comme inférieure à 120/80 mmHg [291]. 

Cependant, la pression artérielle ne doit pas être drastiquement réduite chez les 

patients avec un infarctus cérébral possiblement hémodynamique ou en cas de 

sténose carotidienne bilatérale. L’éprosartan, un antagoniste du récepteur de 

l’angiotensine pourrait être plus efficace que la nitrendipine, un anticalcique [292]. 

Diabète 

L’étude prospective et en double-aveugle PRO-active a randomisé 5238 patients, 

avec un diabète de type 2 et un antécédent d’évènement vasculaire, en deux 

groupes, l’un recevant de la pioglitazone et l’autre un placebo. Parmi les patients 

avec un antécédent d’AVC (n=486 dans le groupe pioglitazone, n=498 dans le 

groupe placebo), il y avait une tendance en faveur d’un effet favorable de la 

pioglitazone sur les deux objectifs primaires de l’étude; à savoir le nombre de décès 

et le nombre d’évènements vasculaires (HR 0.78; IC 95% 0.60-1.02; P=0.067). 

Concernant les analyses secondaires de l’étude, il fut démontré que la pioglitazone 

réduisait le nombre d’AVC fatals et non fatals (HR 0.53; IC 95% 0.34-0.85; 

P=0.0085), le nombre de décès de cause vasculaire, d’infarctus myocardiques non 

fatals, ainsi que le nombre d’AVC non fatals (HR 0.72; IC 95% 0.52-1.00; P=0.0467) 

[293]. 

Hypercholestérolémie 
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Dans l’étude SPARCL (Stroke Prevention by Aggressive Reduction in Cholesterol 

Levels), l’atorvastatine diminua le nombre de récidive d’AVC (HR 0.84; IC 95% 0.71-

0.99) [294], et dans l’étude « Heart Protection Study » la simvastatine diminua le 

nombre d’évènements vasculaires chez les patients avec un antécédent d’AVC, ainsi 

que le nombre d’AVC chez les patients avec un autre antécédent vasculaire (RR 

0.76) [222]. Aucune des deux études n’a étudié l’efficacité des statines selon le sous-

type d’AVC, et l’étude SPARCL n’a pas inclus de patients avec un AVC présumé 

cardio-embolique [222, 294]. Le risque d’HIC était légèrement augmenté dans les 

deux études [222, 294]. La réduction du risque absolu d’AVC grâce aux statines est 

bas (NNT 112-143 par an). Le retrait des statines à la phase aiguë des AVC pourrait 

être associée à un risque accru de décès ou de dépendance [295]. 

Tabagisme 

Il n’existe aucune donnée spécifique concernant la prévention secondaire. Nous 

vous renvoyons au chapitre sur la prévention primaire.  

Régime alimentaire 

Surpoids 

Il n’existe aucune donnée spécifique concernant la prévention secondaire. Nous 

vous renvoyons au chapitre sur la prévention primaire. La perte de poids pourrait être 

bénéfique après un AVC vu qu’elle engendre une réduction de la pression artérielle 

[246].  

Vitamines 

Une méta-analyse d’études de préventions primaire et secondaire a démontré que le 

beta-carotène majore le risque de décès CV (RR 1.10; IC 95% 1.03-1.17) [296]. Les 

compléments alimentaires de vitamine E ne préviennent pas les évènements 

vasculaires [297]. Les compléments alimentaires de graisses anti-oxydantes 

pourraient augmenter la mortalité [298]. 

Les vitamines qui diminuent l’homocystéinémie (acide folique, B12 et B6) ne 

semblent pas réduire le taux de récidive d’AVC et pourraient même majorer le 
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nombre d’évènements vasculaires [299-302], mais de nouvelles études sont toujours 

en cours [303]. 

Troubles respiratoires liés au sommeil 

Les troubles respiratoires liés au sommeil constituent à la fois un facteur de risque et 

une conséquence des AVC. Les troubles respiratoires liés au sommeil sont associés 

à un mauvais pronostic à long-terme et à une augmentation de la mortalité liée aux 

AVC à long-terme [304]. Plus de 50% des patients victimes d’un AVC présentent des 

troubles respiratoires liés au sommeil, le plus souvent sous la forme d’un syndrome 

obstructif d’apnées du sommeil (SOAS). Les troubles respiratoires liés au sommeil 

peuvent s’améliorer spontanément après un AVC mais peuvent également 

nécessiter un traitement. La ventilation en pression positive continue est le traitement 

de choix des SOAS. L’oxygénothérapie ainsi que d’autres formes de ventilation 

peuvent être utiles dans d’autres causes de troubles respiratoires liés au sommeil 

(comme les causes centrales).  

Forman ovale perméable 

Des études de cas et des études de séries de cas contrôlés semblent indiquer 

l’existence d’une association entre la présence d’un FOP et les AVC cryptogéniques, 

tant chez les patients jeunes que chez les patients plus âgés [305, 306]. Deux études 

de population allèrent dans ce même sens mais ne confirmèrent pas l’existence 

d’une association significative [307, 308]. Les patients avec un FOP isolé ont un 

risque de récidive faible. Par contre, lorsque le FOP est associé à un anévrisme du 

septum inter-auriculaire (ASIA), une valve d’Eustache (valvulae venae cavae 

inferioris), un réseau de Chiari, ou lorsque les patients on déjà présenté plus d’un 

AVC, le risque de récidive peut être alors conséquent [309]. Les fermetures 

endovasculaires des FOP avec ou sans ASIA est faisable chez de tels patients [310] 

et pourraient réduire le taux de récidive d’AVC en comparaison au traitement médical 

[311]; toutefois aucune donnée issue d’études randomisées n’est actuellement 

disponible. 

Traitement hormonal de substitution de la ménopause  

Le traitement hormonal de substitution ne prévient pas les évènements vasculaires 
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en prévention secondaire et pourrait même majorer la sévérité des AVC [312]. 

Traitement anti-thrombotique 

Recommandations 

 Il est recommandé de mettre les patients sous traitement anti-thrombotique 

(Catégorie I, Niveau A) 

 Il est recommandé de mettre les patients, n’ayant pas d’indication pour un 

traitement anticoagulant, sous traitement antiplaquettaire (Catégorie I, Niveau 
A). Lorsque c’est possible, l’association d’aspirine et de dipyridamole, ou bien le 

clopidogrel seul, doivent être utilisés. Comme alternative, l’aspirine seule, ou le 

triflusal seul, peuvent être utilisés (Catégorie I, Niveau A) 

 L’association d’aspirine et de clopidogrel n’est pas recommandée chez les 

patients avec un infarctus cérébral récent, à l’exception des patients ayant une 

indication spécifique (tel que de l’angor, un infarctus du myocarde sans onde Q, 

ou un stenting récent); l’association doit alors être donnée durant 9 mois après 

l’évènement (Catégorie I, Niveau A) 

 Il est recommandé d’évaluer à nouveau l’étiologie et les facteurs de risque d’un 

infarctus cérébral des patients qui présentent un infarctus cérébral sous 

traitement antiplaquettaire (Catégorie IV, BPC) 

 Un traitement anticoagulant oral (INR 2.0-3.0) est recommandé après un infarctus 

cérébral associé à une FA (Catégorie I, Niveau A). Le traitement anticoagulant 

oral n’est pas recommandé pour les patients avec une comorbidité importante, 

comme ceux qui présentent des chutes à répétition, une mauvaise compliance, 

une épilepsie mal contrôlée, ou des hémorragies gastro-intestinales (Catégorie 
III, Niveau C). Un âge avancé, en soi, n’est pas une contre-indication à une 

anticoagulation orale (Catégorie I, Niveau A) 

 Il est recommandé de traiter les patients avec un infarctus cérébral d’origine 

cardio-embolique, mais non lié à une FA, avec des anticoagulants (INR 2.0-3.0) si 

le risque de récidive est élevé (Catégorie III, Niveau C) 

 Il est recommandé de ne pas recourir à une anticoagulation en cas d’infarctus 

cérébral dont l’origine n’est pas cardio-embolique, exception faite de certaines 
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situations spécifiques, comme l’athéromatose aortique, les anévrismes fusiformes 

du tronc basilaire, les dissections d’une artère cervicale, ou les FOP associés à la 

présence avérée de thromboses veineuses profondes (TVP) ou d’un ASIA 

(Catégorie IV, BPC) 

 Il est recommandé d’utiliser une association d’aspirine à faible dose avec du 

dipyridamole lorsque le traitement anticoagulant oral est contre-indiqué 

(Catégorie IV, BPC) 

Traitement antiplaquettaire 

Le traitement antiplaquettaire réduit les évènements vasculaires, en ce compris les 

infarctus myocardiques non fatals, les AVC non fatals et le nombre de décès 

d’origine vasculaire, chez les patients avec un antécédent d’infarctus cérébral ou 

d’AIT (RR 0.78; IC 95% 0.76-0.80) [313]. 

Aspirine 

L’aspirine réduit le taux de récidive, indépendamment de la dose (entre 50 et 

1300mg/dl) [314-317], bien que les doses élevées (>150 mg/jour) augmente le taux 

d’effets secondaires. Chez les patients avec une athéromatose intracrânienne 

symptomatique, l’aspirine est aussi efficace que la warfarine et provoque moins de 

complications [318]. 

Clopidogrel 

Le clopidogrel est légèrement plus efficace que l’aspirine en prévention vasculaire 

secondaire (RR 0.91; IC 95% 0.84-0.97) [319]. Il semblerait être plus efficace chez 

les patients à haut risque (comme ceux avec un antécédent d’infarctus cérébral, une 

artériopathie oblitérante des membres inférieurs, une coronaropathie symptomatique, 

ou un diabète) [269].  

Dipyridamole 

Le dipyridamole réduit le taux de récidive d’infarctus cérébral avec une efficacité 

semblable à celle de l’aspirine [320]. 
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Triflusal 

Le triflusal réduit le taux de récidive d’infarctus cérébral avec une efficacité 

semblable à celle de l’aspirine, mais avec moins d’effets secondaires [321]. 

Association du dipyridamole et de l’aspirine 

L’association de l’aspirine (38-300 mg/d) et du dipyridamole (200 mg deux fois par 

jour) réduit le risque de décès d’origine vasculaire, d’AVC et d’infarctus myocardique, 

en comparaison à l’aspirine seule (RR 0.82; IC 95% 0.74-0.91) [320, 322]. Le 

dipyridamole peut provoquer des maux de tête, l’incidence de leur survenue peut 

être réduite en majorant la posologie graduellement [323, 324]. 

Association du clopidogrel et de l’aspirine 

Comparée au clopidogrel seul, l’association de l’aspirine et du clopidogrel ne réduit 

pas plus le risque d’infarctus cérébral, d’infarctus du myocarde, de décès d’origine 

vasculaire ou du taux de ré-hospitalisation [325]; toutefois, les situations mettant en 

péril la vie telles que les hémorragies majeures sont plus fréquente avec l’association 

de l’aspirine et du clopidogrel. L’étude CHARISMA a également démontré que cette 

association ne réduisait pas le risque d’infarctus myocardique, d’AVC ou de décès 

CV, en comparaison à l’aspirine seule [269]. Par contre, pour les patients qui ont 

présenté un évènement coronarien aigu au cours des 12 derniers mois, ou qui ont 

bénéficié d’un stenting coronarien, l’association du clopidogrel et de l’aspirine 

réduisait le risque de nouveaux évènements vasculaires [326]. 

Anticoagulation orale 

L’anticoagulation orale après un infarctus cérébral d’origine non cardio-embolique 

n’est pas supérieure à l’aspirine, mais provoque par contre plus d’hémorragies [327-

329]. L’anticoagulation orale (INR 2.0-3.0) réduit le risque de récidive d’infarctus 

cérébral chez les patients avec une FA non valvulaire (qu’elle soit permanente, 

chronique ou paroxystique) [330] ainsi que dans la plupart des autres sources 

cardiaques d’embolies. L’anticoagulation doit être poursuivie au long-terme, ou au 

moins durant 3 mois après la survenue d’un infarctus cérébral cardio-embolique, 

causé par un infarctus du myocarde [331]. Il existe plusieurs controverses 
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concernant la question du meilleur moment pour débuter une anticoagulation orale. 

Après un AIT ou un infarctus cérébral mineur, l’anticoagulation peut être débutée 

immédiatement, cependant pour un infarctus cérébral sévère, avec des signes 

étendus d’infarcissement sur les examens d’imagerie (comme pour les lésions 

excédant le tiers du territoire de l’ACM), il vaut mieux attendre quelques semaines 

(de l’ordre de 4 semaines). Néanmoins, ces décisions doivent être discutées au cas 

par cas.  

Pour les patients avec une FA et une maladie coronarienne stabilisée, l’aspirine ne 

doit pas être ajoutée à l’anticoagulation orale [332]. L’anticoagulation peut être 

bénéfique chez les patients avec une athéromatose aortique [333], des anévrismes 

fusiformes du tronc basilaire [334] ou une dissection d’une artère cervicale [335]. 

L’étude ARCH, actuellement en cours, étudie l’association de l’aspirine et du 

clopidogrel en comparaison à l’anticoagulation, en prévention secondaire d’infarctus 

cérébraux associés à la présence de plaques athéromateuses au niveau de l’arc 

aortique. 

Récidive d’évènement vasculaire survenant sous traitement antiplaquettaire  

Le traitement des patients, qui présentent une récidive d’évènement vasculaire sous 

traitement antiplaquettaire, reste peu clair. Une autre origine à ces infarctus 

cérébraux doit alors être recherchée et un contrôle très strict des facteurs de risque 

vasculaire est obligatoire chez ces patients. D’autres stratégies thérapeutiques 

pourraient être envisagées: changer d’antiplaquettaire, ajouter un autre 

antiplaquettaire, utiliser un traitement anticoagulant, voire ne pas changer le 

traitement. 

Chirurgie et angioplastie 

Recommandations 

 L’EAC est recommandée pour les patients avec une sténose de 70 à 99% 

(Catégorie I, Niveau A). Les EAC doivent être réalisées seulement dans les 

centres ayant un taux de complications (AVC et décès) inférieur à 6% (Catégorie 
I, Niveau A) 

 Il est recommandé de réaliser le plus rapidement possible l’EAC après l’infarctus 
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cérébral, idéalement endéans les deux semaines (Catégorie II, Niveau B) 

 Il est recommandé de proposer l’EAC pour certains patients avec une sténose de 

50 à 69%; les hommes avec des symptômes hémisphériques très récents 

présentent probablement un bénéfice dans cette situation (Catégorie III, Niveau 
C). Les EAC pour les sténoses de 50 à 69% doivent être réalisées seulement 

dans les centres ayant un taux de complications (AVC et décès) inférieur à 3% 

(Catégorie I, Niveau A) 

 L’EAC n’est pas recommandé pour les patients avec une sténose inférieure à 

50% (Catégorie I, Niveau A) 

 Il est recommandé de laisser les patients sous aspirine avant et après toute 

chirurgie carotidienne (Catégorie I, Niveau A) 

 Les angioplasties carotidiennes percutanées transluminales et/ou les stenting 

carotidiens sont recommandés seulement pour certains patients bien déterminés 

(Catégorie I, Niveau A). Ces procédures doivent être réservées aux sous-

groupes de patients, avec une sténose carotidienne symptomatique sévère, 

suivants: en cas de contre-indication à une EAC, en cas de sténose située à un 

endroit chirurgicalement non accessible, en cas de re-sténose précoce après une 

EAC, en cas de sténose post-radique (Catégorie IV, BPC). Les patients doivent 

alors recevoir une association de clopidogrel et d’aspirine juste avant la 

procédure et durant au moins un mois après le stenting (Catégorie IV, BPC) 

 Il est recommandé d’envisager un traitement endovasculaire en cas de sténose 

intracrânienne symptomatique (Catégorie IV, BPC) 

L’endartérectomie carotidienne 

L’évaluation du degré de sténose doit être réalisée selon les critères de NASCET. 

Bien que l’étude ESCT (European Carotid Surgery Trialists) et l’étude NASCET aient 

utilisé des système différents de mesure, il est possible de convertir le degré de 

pourcentage d’une sténose issue d’une méthode vers l’autre [336] . L’EAC réduit le 

risque de récidive d’AVC avec répercussion fonctionnelle et de décès (RR 0.52) chez 

les patients avec une sténose carotidienne ipsilatérale sévère (70-99%) [280, 337, 

338]. Les patients avec une sténose carotidienne ipsilatérale moins sévère (50-69%) 

peuvent également en retirer des bénéfices [338]. La chirurgie est par contre 
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potentiellement dangereuse chez les patients avec une sténose moyenne à modérée 

(<50%) [338].  

L’EAC doit être réalisée le plus rapidement possible (idéalement dans les deux 

semaines) après le dernier évènement cérébrovasculaire [339]. Le type de procédure 

chirurgicale est importante dans la prévention d’AVC; les patchs carotidiens 

pourraient réduire le risque péri-opératoire d’occlusion artérielle et de re-sténose 

[340]. 

Les patients âgés (>75 ans) sans insuffisance d’organe ni sérieuse dysfonction 

cardiaque retirent également un certain bénéfice de l’EAC [339]. Les femmes avec 

une sténose symptomatique sévère (> 70%) doivent également bénéficier d’une 

EAC, tandis que les femmes avec une sténose plus modérée doivent être traitées 

médicalement [341]. Les patients avec une amaurose fugace, une sténose sévère et 

un profil à haut risque doivent bénéficier d’une EAC; alors que le traitement médical 

convient mieux à ceux avec une amaurose fugace et peu de facteurs de risque. Les 

patients avec une sténose intracrânienne moyenne à modérée ainsi qu’une sténose 

extra crânienne doivent être des candidats pour une EAC.  

Le bénéfice de l’EAC est moindre chez les patients avec un AVC lacunaire [342]. Les 

patients avec une leucoaraïose présentent un risque péri-opératoire élevé [343]. 

L’occlusion de la carotide interne controlatérale ne représente pas une contre-

indication à l’EAC mais constitue un risque péri-opératoire plus élevé. Le bénéfice de 

l’EAC est marginal chez les patients avec une pseudo-occlusion carotidienne.  

Angioplastie carotidienne et stenting  

Plusieurs études ont comparé l’angioplastie carotidienne-stenting (ACS) et l’EAC 

dans la prévention secondaire d’AVC (Tableau 9) [344-347]. Toutefois l’étude 

SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty with Protection in Patients at High Risk for 

Endarterectomy) a inclus plus de 70% de patients asymptomatiques, et dès lors ne 

doit pas être utilisée pour prendre des décisions concernant la prévention secondaire 

[346]. Par ailleurs, dans l’étude CAVATAS (Carotid and Vertebral Artery Transluminal 

Angioplasty Study), la majorité des patients du groupe endovasculaire bénéficièrent 

d’une angioplastie seule, et seulement 26% furent traités avec un stent en 
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complément à l’angioplastie [347]. Deux études plus récentes ont révélé des 

résultats différents. L’étude SPACE (Stent-protected Angioplasty versus Carotid 

Endarterectomy in symptomatic patients) échoua de peu à prouver la non-infériorité 

de l’ACS en comparaison à l’EAC; concernant l’objectif primaire de l’étude qui était la 

mesure du nombre d’infarctus cérébral ipsilateral ou de décès à 30 jours, le taux 

d’évènements, après avoir traité 1200 patients, était de 6.8% avec l’ACS et 6.3% 

avec l’EAC (différence absolue de 0.5%; IC 95% -1.9% à 2.9%; P=0.09) [345]. 

L’étude française EVA3S (Endarterectomy versus Stenting in Patients with 

Symptomatic Severe Carotid Stenosis) fut prématurément stoppée après l’inclusion 

de 527 patients suite à un problème de sécurité et de manque d’efficacité. Le RR de 

présenter un AVC ou un décès après une ACS, en comparaison à l’EAC, était de 2.5 

(IC 95% 1.2-5.1) [344]. Une méta-analyse récente de ces études a révélé un plus 

grand risque d’AVC et de mortalité 30 jours avec l’ACS, en comparaison à l’EAC (OR 

1.41; IC 95% 1.07-1.87; P=0.016). Toutefois, une hétérogénéité significative fut 

retrouvée dans cette analyse (P=0.035) [348]. Après la période péri-procédurale, peu 

d’infarctus cérébraux ipsilatéraux eurent lieu avec les deux procédures (Tableau 9). 

Athéromatose intracrânienne et des artères vertébrales 

Anastomose extra-intracrânienne 

Une anastomose entre l’artère temporale superficielle et l’ACM n’apporte aucun 

bénéfice en terme de prévention secondaire parmi les patients avec une sténose de 

l’ACM ou une sténose voire une occlusion de la carotide interne [349]. 

Stenting des sténoses artérielles intracrâniennes ou des artères vertébrales 

Les patients avec des sténoses intracrâniennes de ≥ 50% sont à haut risque de 

récidive d’infarctus cérébral, à la fois dans la circulation antérieure et dans la 

circulation postérieure (risque de 12% à un an et de 15% à 2 ans dans le territoire de 

l’artère sténosée) [318, 350]. Les sténoses sévères (≥ 70%) représentent un risque 

plus élevé que les sténoses modérées (50% à < 70%) [350]. Après stenting, le taux 

de récidive d’AVC reporté est de 5-7% pour les patients avec des sténoses 

modérées ou sévères à un an, et autour de 8% à deux ans [351, 352]. Cependant, 

l’incidence des complications survenant après, tant l’angioplastie seule que le 
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stenting, peut monter jusque 6% [353-355]. Aucune étude randomisée et contrôlée 

n’a évalué l’angioplastie, le stenting ou les deux procédures concomitantes dans les 

sténoses intracrâniennes. Plusieurs études non randomisées ont démontré une 

faisabilité et une sécurité acceptables en ce qui concerne le stenting intracrânien, 

mais les risques de re-sténoses restent élevés [355, 356]. De même, le stenting des 

segments extra crâniens des artères vertébrales est aussi une technique faisable, 

avec un risque périprocédural modéré, comme l’a démontré l’étude SSYLVIA; mais 

ici aussi il existe un taux important de re-sténoses, en particulier à l’origine de l’artère 

[356]. 

Traitement général de l’AVC 

Recommandations 

 Un contrôle régulier de l’état neurologique, de la fréquence cardiaque, de la 

pression artérielle, de la température et de la saturation en oxygène est 

recommandé pendant 72 heures pour les patients avec des déficits 

neurologiques significatifs (Catégorie IV, BPC) 

 Il est recommandé d’administrer de l’oxygène si la saturation en oxygène est 

inférieure à 95% (Catégorie IV, BPC) 

 Un contrôle régulier du bilan hydrique et des électrolytes est recommandé chez 

les patients avec un AVC sévère ou en cas de troubles de la déglutition 

(Catégorie IV, BPC) 

 Une solution saline isotonique (0.9%) est recommandée comme hydratation IV 

durant les 24 premières heures suivant l’AVC (Catégorie IV, BPC) 

 Une réduction systématique de la pression artérielle n’est pas recommandée à la 

phase aiguë de l’AVC (Catégorie IV, BPC) 

 Une réduction prudente de la pression artérielle est recommandée chez les 

patients avec une HTA extrêmement sévère (>220/120 nnHg) mesurée à 

plusieurs reprises, ou en cas d’insuffisance cardiaque sévère, de dissection 

aortique, ou d’encéphalopathie hypertensive (Catégorie IV, BPC) 

 Il est recommandé d’éviter de diminuer trop rapidement la pression artérielle 

(Catégorie II, Niveau C) 
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 En cas d’AVC aigu, il est recommandé de traiter les hypotensions artérielles, 

consécutives à une hypovolémie ou associées à une détérioration neurologique, 

par solutions IV hypervolémiantes (Catégorie IV, BPC) 

 Le contrôle des glycémies est recommandé (Catégorie IV, BPC) 

 Le traitement des glycémies >180 mg/dl (> 10 mmol/l), avec un schéma 

d’insuline, est recommandé (Catégorie IV, BPC) 

 Il est recommandé de traiter les hypoglycémies sévères (< 50 mg/dl [< 2.8 

mmol/l] avec du dextrose IV ou une perfusion concentrée en glucose (10-20%) 

(Catégorie IV, BPC) 

 Il est recommandé de chercher une source d’infection sous-jacente devant une 

hyperthermie (température > 37.5°C) (Catégorie IV, BPC) 

 Le traitement de l’hyperthermie (température > 37.5°C), avec du paracetamol et 

une aération, est recommandée (Catégorie III, Niveau C) 

 Une prophylaxie antibiotique n’est pas recommandée pour les patients 

immunocompétents (Catégorie II, Niveau B)  

Le terme “traitement général” fait référence aux stratégies thérapeutiques à mettre 

en place chez un patient critique, afin de contrôler certains problèmes systémiques 

qui pourraient altérer la récupération neurologique; la prise en charge de ces 

problèmes est une part importante du traitement de l’AVC [2, 106]. Le traitement 

général comporte la prise en charge cardio-respiratoire et hydro-électrolytique, mais 

aussi le contrôle de la pression artérielle, la prévention et le traitement de certaines 

complications, comme les crises d’épilepsie, les complications thromboemboliques 

veineuses, la dysphagie, les pneumonies sur fausse déglutition, les autres infections, 

les escarres et occasionnellement l’hypertension intracrânienne. Toutefois, il faut 

savoir que bon nombre de ces traitements généraux de l’AVC n’ont pas été 

suffisamment étudiées dans des études cliniques randomisées.  

Il est de pratique courante de contrôler activement l’examen neurologique et les 

signes vitaux du malade, comme la pression artérielle, la fréquence cardiaque, la 

saturation en oxygène, les glycémies et la température. L’examen neurologique peut 

être évalué en utilisant des échelles neurologiques validées comme l’échelle « NIH 
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Stroke Scale » (NIHSS) [104] ou la « Scandinavian Stroke Scale » [357]. Il y a très 

peu de preuves directes, issues des études cliniques randomisées, sur la manière 

d’évaluer cliniquement et régulièrement le patient, cependant, dans des études 

réalisées en UNV [119], il était habituel de réaliser au minimum une observation 

clinique toutes les 4 heures, durant les 72 premières heures après l’AVC. Les études 

cliniques ayant utilisé la télémétrie continue [358, 359] suggèrent qu’il pourrait y avoir 

certains bénéfices apportés par les monitorings continus intensifs, en améliorant la 

détection des complications et en réduisant la durée de séjour, mais les données 

sont moins claires concernant le pronostic clinique. En pratique, un monitoring plus 

intensif est souvent réalisé pour certains sous-groupes de patients, en particulier 

ceux avec des troubles de la vigilance, un déficit neurologique progressif, ou un 

antécédent de maladie cardio-respiratoire. Un monitoring rapproché est également 

requis au cours des 24 premières heures qui suivent une thrombolyse. Des 

procédures de monitoring encore plus invasives, comme le monitoring par cathéters 

de voie veineuse centrale ou le monitoring de pression intracrânienne, sont utilisés 

seulement dans des groupes très précis de patients.  

Fonction pulmonaire et protection des voies aériennes 

Une fonction respiratoire normale avec une oxygénation adéquate du sang sont 

probablement des conditions importantes à la phase aiguë des AVC afin de 

préserver du tissu cérébral ischémié. Néanmoins, il n’existe aucune preuve évidente 

qu’une administration systématique d’oxygène, à faible débit, à tous les patients 

victimes d’AVC, soit efficace [360]. L’identification et la correction d’une hypoxie est 

importante chez les patients avec un AVC étendu du tronc cérébral ou 

hémisphérique, une activité épileptique, ou des complications comme une 

pneumonie, une insuffisance cardiaque, une embolie pulmonaire, ou une 

exacerbation d’une BPCO. L’oxygénation du sang est habituellement améliorée avec 

l’administration de 2 à 4 litres d’oxygène via un masque nasal. Une intubation avec 

une ventilation assistée sont parfois nécessaires chez les patients avec une fonction 

respiratoire extrêmement compromise. Toutefois, avant d’envisager de telles 

procédures, le pronostic général, la comorbidité, et les souhaits présumés du patient 

doivent être pris en compte.  
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Prise en charge cardiologique 

Les arythmies cardiaques, en particulier la FA, sont relativement communes après 

un AVC, les décompensations cardiaques ainsi que les morts subites sont également 

des complications reconnues [361, 362]. Une minorité significative de patients ayant 

présenté un AVC ont un taux de troponine sanguin élevé suggérant alors une 

souffrance cardiaque [363]. Chaque patient présentant un AVC doit bénéficier d’un 

ECG à l’admission. Le monitoring cardiaque doit rechercher une FA. Le maintien 

d’un débit cardiaque optimal, en maintenant une pression artérielle suffisamment 

haute et une fréquence cardiaque normale, est une attitude standardisée dans la 

prise en charge des AVC. L’utilisation d’agents inotropes ne se fait pas de manière 

routinière, mais les solutions hydriques IV sont couramment utilisées afin de corriger 

les hypovolémies. L’amélioration du débit cardiaque peut améliorer la perfusion 

cérébrale. La restauration d’un rythme sinusal de manière pharmacologique, par 

cardioversion ou par la mise en place d’un pacemaker est occasionnellement 

requise. 

Solutions hydriques intraveineuses 

Beaucoup de patients présentant un AVC sont déshydratés lors de leur admission à 

l’hôpital, et ceci est associé à un mauvais pronostic [364]. Bien que les preuves 

cliniques issues d’études soient limitées, l’administration de solutions hydriques IV 

est classiquement considérée comme une composante du traitement général de 

l’AVC aigu, en particulier chez les patients avec un risque de déshydratation causé 

par une altération de leur état de vigilance ou des troubles de la déglutition. Les 

expériences acquises dans la prise en charge de l’hyperglycémie soutiennent le fait 

qu’il faut éviter le dextrose à la phase aiguë de l’AVC [365]. Il n’a pas été démontré 

que les solutions hydriques, plus spécialisées et provoquant une hémodilution, 

améliorent le pronostic de l’AVC [366]. 

Prise en charge de la pression artérielle 

La prise en charge de la pression artérielle constitue une partie controversée du 

traitement de l’AVC. Les patients avec les niveaux les plus élevés ou les plus bas de 

pression artérielle sont plus enclins à présenter une détérioration neurologique 
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précoce et un mauvais pronostic [367]. Une pression artérielle basse voire normale 

est inhabituelle au début d’un AVC [368], et peut être la conséquence d’un infarctus 

étendu, d’une décompensation cardiaque, d’une ischémie, d’une hypovolémie ou 

d’une septicémie. La pression artérielle peut être habituellement majorée grâce à 

une réhydratation par des solutions IV cristalloïdes (salines); les patients avec un 

faible débit cardiaque peuvent occasionnellement nécessiter un soutien isotrope. 

Cependant, les études cliniques, ayant mesuré l’effet d’une élévation sensible de la 

pression artérielle en cas d’AVC aigu associé à une pression artérielle basse, n’ont 

rapporté que des résultats inconstants. 

Une revue systématique de la littérature, ayant passé en revue une multitude 

d’agents pharmacologiques antihypertenseurs, n’a pas pu démontrer une 

quelconque preuve de l’influence de l’abaissement de la pression artérielle, au stade 

aigu de l’AVC, sur le pronostic du patient [369]. De petites études, ayant analysé des 

marqueurs indirects du flux sanguin cérébral comme le SPECT, ont démontré que ni 

le périndopril, ni le losartan ne diminuaient le débit sanguin cérébral lorsqu’ils étaient 

donnés 2 à 7 jours après le début de l’AVC [370]. Plusieurs études, actuellement en 

cours, cherchent à savoir si la pression artérielle doit être réduite après un AVC aigu, 

et si les traitements antihypertenseurs doivent être continués ou bien stoppés dans 

les premiers jours qui suivent l’AVC [371, 372]. Devant l’absence de données fiables 

issues d’études cliniques, bon nombre de cliniciens ont développé des protocoles 

pour la prise en charge de l’HTA sévère. Dans certains centres, il est courant 

d’entamer une réduction prudente de la pression artérielle lorsque celle-ci excède 

220 mmHg pour la systolique et 120 mmHg pour la diastolique. Toutefois, dans 

beaucoup d’autres centres, la réduction de la pression artérielle est seulement 

envisagée en cas d’insuffisance cardiaque sévère, d’insuffisance rénale aiguë, de 

dissection aortique, ou d’HTA maligne. Pour les patients bénéficiant d’une 

thrombolyse, il est courant d’éviter que la pression artérielle systolique ne soit 

supérieure à 185 mm Hg.  

L’utilisation de nifédipine sublinguale doit être évitée étant donné le risque 

d’engendrer une chute rapide de la pression artérielle [373]. Le labétolol IV et 

l’urapidil IV sont fréquemment utilisés en Amérique du Nord. Le nitroprussiate 

sodique est parfois recommandé. 
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Prise en charge de la glycémie 

Les hyperglycémies s’observent jusque chez 60% des patients présentant un AVC 

sans notion de diabète connu [374, 375]. L’hyperglycémie à la phase aiguë d’un AVC 

est associée aux infarctus étendus, à une atteinte corticale, et à un mauvais 

pronostic fonctionnel [376-378]. Il existe peu de preuves quant au fait qu’une 

réduction significative de la glycémie, à la phase aiguë des AVC, améliore le 

pronostic des patients. L’étude randomisée la plus importante sur la diminution de la 

glycémie, par une perfusion de glucose contenant de l’insuline et du potassium [365], 

en comparaison avec une solution saline IV classique, n’a pas démontré de 

différence dans la mortalité ni dans le pronostic fonctionnel, chez les patients avec 

des élévations moyennes à modérées de leur glycémie (valeur médiane à 137mg/dl 

[7.6 mmol/l]). Le traitement à base de perfusion de glucose contenant de l’insuline et 

du potassium nécessitait beaucoup de manipulations et était associé à des épisodes 

d’hypoglycémies. Dès lors, ce traitement ne peut pas être recommandé pour les 

patients avec une hyperglycémie modérée. Toutefois, il est de pratique courante 

dans les UNV de réduire les glycémies lorsque celles-ci excèdent la valeur de 180 

mg/dl (10 mmol/l) [119]. L’utilisation d’une solution saline IV et la non utilisation de 

solutions glucosées dans les 24 premières heures suivant l’AVC est aussi de 

pratique courante, et semble réduire la glycémie [365].  

L’hypoglycémie (<50mg/dl [2.8 mmol/l]) peut mimer un infarctus cérébral aigu et doit 

faire l’objet d’un traitement par un bolus IV de dextrose ou une perfusion IV de 

glucose concentré à 10-20% [379].  

Prise en charge de l’hyperthermie 

Chez l’animal, l’hyperthermie est associée à une augmentation du volume de 

l’infarctus et à un mauvais pronostic [380]. L’augmentation de la température peut 

s’expliquer par un phénomène central ou par une infection concomitante, et est 

associée à un plus mauvais pronostic clinique [381-383]. Une élévation de la 

température corporelle doit faire rechercher une source infectieuse et engendrer un 

traitement approprié. Les études avec les médicaments antipyrétiques se sont 

avérées infructueuses, mais les traitements de l’élévation de la température 

corporelle (>37.5°C) avec du paracetamol est de pratique courante chez les patients 
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avec un AVC.  

Traitement spécifique 

Recommandations 

 Il est recommandé d’administrer, dans les 3 heures qui suivent le début d’un 

infarctus cérébral, du rtPA IV (0.9mg/kg de poids corporel, dose maximale de 

90mg), en donnant 10% de la dose totale en bolus suivie d’une perfusion de 60 

minutes (Catégorie I, Niveau A) 

 L’administration du rtPA IV, au-delà des 3 heures, pourrait également être 

bénéfique pour les infarctus cérébraux (Catégorie I, Niveau B), mais son 

utilisation n’est pas recommandée en pratique routinière. 

 L’utilisation de techniques d’imagerie multimodale pourrait être utile à la sélection 

de certains candidats à une thrombolyse, mais n’est cependant pas 

recommandée en pratique routinière (Catégorie III, Niveau C) 

 Il est recommandé de diminuer les pressions artérielles supérieures ou égales à 

185/110 mmHg, avant la thrombolyse (Catégorie IV, BPC) 

 Le rtPA IV peut être utilisé chez les patients présentant une crise d’épilepsie au 

début de l’infarctus cérébral, si le déficit neurologique est attribuable à l’ischémie 

cérébrale aiguë (Catégorie IV, BPC) 

 Le rtPA IV peut être également utilisé chez certains patients bien définis de moins 

de 18 ans et de plus de 80 ans, malgré le fait que cette indication soit en-dehors 

de l’indication réglementaire (Catégorie III, Niveau C) 

 Le traitement IA d’une occlusion aiguë de l’ACM, dans les 6 heures, est 

recommandé comme alternative thérapeutique (Catégorie II, Niveau B) 

 La thrombolyse IA est recommandée pour l’occlusion du tronc basilaire, pour 

certains patients bien définis (Catégorie III, Niveau B). La thrombolyse IV pour 

l’occlusion du tronc basilaire reste une alternative acceptable, même après 3 

heures (Catégorie III, Niveau B) 

 Il est recommandé de donner de l’aspirine (à une posologie de 160 à 325 mg) 

dans les 48 heures après l’infarctus ischémique (Catégorie I, Niveau A) 
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 En cas de thrombolyse envisagée ou réalisée, il est recommandé d’attendre 24 

heures avant de commencer un traitement par aspirine ou un autre traitement 

anti-thrombotique (Catégorie IV, BPC) 

 L’utilisation d’autres agents anti-plaquettaires (seuls ou en association) n’est pas 

recommandée à la phase aiguë de l’infarctus cérébral (Catégorie III, Niveau C) 

 L’utilisation d’inhibiteurs de la glycoprotéine IIb-IIIa n’est pas recommandée 

(Catégorie I, Niveau A) 

 L’administration précoce d’héparine non fractionnée (HNF), d’héparine de bas 

poids moléculaire (HBPM) ou d’héparinoïdes n’est pas recommandée pour le 

traitement des patients avec un infarctus cérébral aigu (Catégorie I, Niveau A) 

 Actuellement, il n’existe aucune recommandation pour traiter les patients, 

victimes d’un infarctus cérébral, avec des agents neuroprotecteurs (Catégorie I, 
Niveau A) 

Traitement thrombolytique 

Activateur du plasminogène tissulaire intraveineux 

Le traitement thrombolytique à base de rtPA (0.9 mg/kg de poids corporel, dose 

maximale de 90mg), donné dans les 3 heures qui suivent le début de l’infarctus 

cérébral, améliore significativement le pronostic des malades [126]: le NNT pour 

obtenir un pronostic favorable à 3 mois est de 7. Par contre, les études ECASS 

(European Cooperative Acute Stroke Study) et ECASS II n’ont pas démontré de 

supériorité significative du rtPA concernant les objectifs primaires de l’étude, lorsque 

le traitement était administré dans les 6 heures [384, 385]. Au total, les études ayant 

utilisé le rtPA ont impliqué 2889 patients, et ont démontré une réduction significative 

du nombre de décès ou de dépendance (OR 0.83; IC 95% 0.73-0.94) [386]. Une 

analyse combinée portant sur des données individuelles issues des études sur le 

rtPA ont démontré, que au sein des 3 heures, un traitement le plus précoce possible 

engendre un meilleur pronostic (0-90 min: OR 2.11; IC 95% 1.33-3.55; 90-180 min: 

OR 1.69; IC 95% 1.09-2.62) [387]. Cette analyse a aussi suggéré un bénéfice 

pouvant aller jusque 4.5 heures. Des études, actuellement en cours (ECASS III, IST-

3), sont en train d’étudier les éventuels effets bénéfiques du rtPA au-delà des 3 
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heures.  

L’étude NINDS (National Institute of Neurological Disorders and Stroke) a démontré 

que l’importance de l’extension des lésions ischémiques précoces (en utilisant 

l’échelle ASPECT) n’influence pas l’effet thérapeutique lorsque le traitement est 

administré dans les 3 heures [388]. Cependant, l’agence européenne des 

médicaments (EMEA) n’autorise pas l’utilisation du rtPA chez les patients avec un 

infarctus cérébral sévère (NIHSS >25), ni lors de la présence de lésions ischémiques 

précoces et étendues au CT, ni pour les patients de plus de 80 ans (contrairement 

aux autorités américaines). Quoiqu’il en soit, les études observationnelles suggèrent 

que le rtPA administré dans les 3 heures est sûr et efficace chez les patients de plus 

de 80 ans [389-391], même si plus de données randomisées restent nécessaire. 

L’effet du sexe sur la réponse au rtPA est incertaine [392].  

Les traitements thrombolytiques semblent être sûrs et efficaces au sein de nombreux 

hôpitaux, lorsque le diagnostic est établi par un médecin expérimenté dans le 

domaine de la neurologie vasculaire, et lorsque le CT cérébral est évalué par un 

médecin expérimenté [393-395]. Dans la mesure du possible, les risques et les 

bénéfices du rtPA doivent être discutés avec le patient et sa famille avant que le 

traitement ne soit initié.  

La pression artérielle doit être inférieure à 185/110 mmHg, avant et pendant les 24 

premières heures après la thrombolyse. Une prise en charge de la pression artérielle 

est donc requise [126]. Les violations de protocoles sont associées à de plus haut 

taux de mortalité [396, 397].  

L’administration continue transcrânienne d’ultrasons était associée à un taux de 

reperméabilisation accru après traitement par rtPA dans une petite étude randomisée 

[398]; cet effet pourrait être renforcé par l’administration de microbulles [399]. 

Toutefois, une étude clinique randomisée a récemment été stoppée pour des raisons 

non communiquées.  

Le rtPA IV pourrait également être bénéfique pour les infarctus cérébraux aigus 

même en cas d’administration au-delà des 3 heures, mais l’utilisation dans cette 

situation n’est pas recommandée en pratique courante. L’utilisation de techniques 
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d’imagerie multimodale pourrait être utile à sélectionner de bons candidats au 

traitement. Plusieurs importantes études observationnelles suggèrent l’existence 

d’une sécurité accrue, et possiblement d’une efficacité accrue, de l’utilisation du rtPA 

IV au-delà des trois heures, en se basant sur certains résultats d’imagerie très précis 

[135, 160, 400, 401]. Cependant, les données disponibles sur le mismatch, telles que 

définies par l’acquisition d’images multimodales au CT ou en IRM, sont trop limitées 

que pour guider l’utilisation de la thrombolyse en pratique courante (voir également le 

chapitre sur l’imagerie) [153]. 

Les patients, présentant une crise d’épilepsie concomitante au début de leur 

infarctus cérébral, ont été exclus des études cliniques sur la thrombolyse suite à la 

présence d’une possible confusion ou de possibles phénomènes de Todd post-ictal. 

Des études de séries de cas ont suggéré que la thrombolyse pourrait néanmoins être 

utilisée chez de tels patients lorsqu’il existe une preuve évidente d’infarctus cérébral 

aigu [389]. 

Des analyses post-hoc ont identifié les facteurs suivants comme des facteurs 

potentiellement associés à une élévation du risque de complications hémorragiques 

cérébrales après un traitement par rtPA [402]; 

• glycémie élevée 

• antécédent de diabète 

• sévérité initiale 

• âge avancé 

• long délai dans l’administration du traitement 

• utilisation préalable d’aspirine 

• antécédent d’insuffisance cardiaque congestive 

• activité basse de l’inhibiteur de l’activateur du plasminogène 

• violations du protocole établi par l’étude NINDS 
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Cependant, aucun de ces facteurs ne contrebalance l’effet bénéfique global du rtPA. 

Autres thrombolytiques intraveineux 

L’utilisation de la streptokinase IV a été associée à un risque inacceptable 

d’hémorragies et de décès [403, 404]. La desmoleptase IV, administrée dans les 3 à 

9 heures après un infarctus cérébral aigu chez des patients sélectionnés sur base de 

la présence d’un mismatch entre la DWI et la perfusion, fut associée à un plus haut 

taux de recanalisation et à un meilleur pronostic clinique, en comparaison au 

placebo, dans deux petites études randomisées [405, 406]. Cependant, ces résultats 

n’ont pas été confirmés dans l’étude de phase III, DIAS II (Desmoteptase in Acute 

Ischemic Stroke). Cependant, cet agent doit encore faire l’objet d’évaluations 

ultérieures. 

Thrombolyse intra artérielle et thrombolyse combinée (IV+IA) 

La thrombolyse IA d’une occlusion proximale de l’ACM, réalisée dans les 6 heures, 

via la pro-urokinase (pUK), était significativement associée à un meilleur pronostic 

dans l’étude PROACT II (Pro-urokinase for Acute Ischemic Stroke) [154]. De petites 

études supplémentaires randomisées ayant utilisé le pUK (PROACT I) ou l’urokinase 

(MELT) ainsi qu’une méta-analyse de PROACT I, PROACT II et MELT indiquent que 

la thrombolyse IA est bénéfique chez les patients avec une occlusion de l’ACM [407]. 

La pUK n’est cependant pas disponible, et en outre l’utilisation du rtPA n’est pas 

justifié en IA selon plusieurs études randomisées, néanmoins il existe des données 

issues d’études observationnelles et non randomisées existent [155, 408].  

Une étude randomisée comparant le rtPA IV classique avec une approche combinée 

IV et IA (étude IMS3) est en cours [409].  

Le traitement IA de l’occlusion du tronc basilaire, avec de l’urokinase ou du rtPA, 

existe depuis plus de 20 ans, mais n’a cependant jamais fait l’objet d‘étude 

randomisée avec une réelle puissance statistique [410], bien que des résultats 

encourageants issus d’études observationnelles soient disponibles [411, 412]. Une 

analyse systématique n’a pas pu démontrer de différences significatives entre la 

thrombolyse IV ou IA dans le traitement des occlusions du tronc basilaire [413]. 
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Dispositifs de recanalisation intra-artérielle 

L’étude MERCI (Mechanical Embolus Removal in Cerebral Embolism) a évalué un 

dispositif IA apte à enlever un thrombus d’une artère intracrânienne. Le taux de 

recanalisation était de 48% (68/141) chez les patients qui avaient bénéficié de la 

mise en place du dispositif, dans les 8 heures suivant le début des symptômes [414]. 

Aucune étude randomisée avec des données concernant le pronostic n’est 

néanmoins disponibles concernant ces dispositifs. 

Traitement antiplaquettaire 

Les résultats de deux importantes études randomisées, ouvertes et 

interventionnelles indiquent que l’utilisation de l’aspirine est sûre et efficace 

lorsqu’elle est débutée dans les 48 heures qui suivent l’infarctus cérébral [415, 416]. 

En valeur absolue, 13 patients supplémentaires, pour 1000 patients traités, étaient 

en vie et indépendants à la fin du suivi grâce au traitement. En outre, ce traitement 

augmentait la probabilité d’une récupération complète de l’infarctus cérébral (OR 

1.06; IC 95% 1.01-1.11): ce qui signifiait que 10 patients de plus, pour 1000 traités, 

présentaient une récupération complète de leur infarctus cérébral. Le traitement 

antiplaquettaire était associé à un petit risque, mais significatif, de deux HIC 

symptomatiques pour 1000 patients traités, ce qui restait compensé par la réduction 

de 7 récidives d’infarctus cérébral et d’une embolie pulmonaire pour 1000 patients 

traités.  

Une étude randomisée en double-aveugle, versus placebo, a démontré que l’aspirine 

(325 mg), donnée une fois par jour, pendant 5 jours consécutifs, et débutée dans les 

48 heures après le début de l’infarctus cérébral, ne réduisait significativement pas 

l’aggravation clinique de l’infarctus cérébral, en comparaison au placebo (RR 0.95; 

IC 95% 0.62-1.45) chez les patients avec un déficit moteur partiel [417]. 

L’utilisation de clopidogrel, de dipyridamole, ou d’une combinaison d’agents anti-

plaquettaires, à la phase aiguë des infarctus cérébraux, n’a jamais été évaluée. 

Dans une étude de phase II en double-aveugle, l’abciximab, un inhibiteur de la 

glycoprotéine IIb-IIIA, provoquait une amélioration, mais non significative, du 

pronostic, évalué par l’échelle modifiée de Rankin (mRS), en comparaison au 
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placebo (OR 1.20; IC 95% 0.84-1.70) [418]. Une étude de phase III évaluant la 

sécurité et l’efficacité de l’abciximab a été interrompue prématurément, après 

l’enrôlement de 808 patients, suite à une augmentation du taux d’HIC 

symptomatiques ou fatales des patients ayant reçu l’abciximab (5.5% vs. 0.5%; 

P=0.002). Cette étude n’a, en outre, pas pu démontré une amélioration du pronostic 

des patients traités avec l’abciximab [419].  

Anticoagulation précoce 

Tant l’utilisation de l’HNF sous-cutanée (SC), à dose faible ou modérée [415]; que la 

nadroparine SC [420, 421], la certoparine SC [422], la tinzaparine SC [423], la 

daltéparine SC [424] ou la danaparoïde IV [425]; n’ont pas réussi à démontré un effet 

globalement favorable de l’anticoagulation débutée dans les 24-48 heures après le 

début d’un infarctus cérébral. Les améliorations notées concernant le pronostic ou le 

taux de récidive d’infarctus cérébral, étaient contrebalancées le plus souvent par une 

augmentation du nombre d’HIC. Une méta-analyse de 22 études a démontré que le 

traitement anticoagulant précoce était associé à une réduction de 9 récidives 

d’infarctus cérébral, pour 1000 patients traités (OR 0.76; IC 95% 0.65-0.88), mais 

provoquait 9 HIC symptomatiques pour 1000 patients traités (OR 2.52; 95% CI 1.92-

3.30) [426]. Cependant la qualité de ces études varie considérablement entre elles. 

Les anticoagulants testés étaient l’HNF classique, les HBPM, les héparinoïdes, les 

anticoagulants oraux et les inhibiteurs de la thrombine. 

Peu d’études cliniques ont évalué le rapport entre les risques et les bénéfices d’une 

administration ultra-précoce d’HNF à la phase aiguë d’un infarctus cérébral. Dans 

une étude, des patients avec un infarctus cérébral non lacunaire et qui avaient été 

anti coagulé dans les 3 heures restaient plus souvent autonomes (38.9% vs. 28.6%; 

P=0.025), avait un taux de décès plus bas (16.8% vs. 21.9%; P=0.189), mais avait 

aussi plus d’HIC symptomatiques (6.2% vs. 1.4%; P=0.008) [427]. Dans l’étude 

RAPID (Rapid Anticoagulation Prevents Ischemic Damage), les patients ayant reçu 

de l’HNF présentaient moins de récidives précoces d’infarctus cérébral et avaient un 

taux similaire d’évènements hémorragiques sérieux, en comparaison aux patients 

ayant reçu de l’aspirine [428]. Dans le groupe de l‘HNF, les complications 

ischémiques et hémorragiques étaient associées à des taux plasmatiques 
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inadéquats d’HNF. A la vue de ces résultats, la question de l’administration rapide 

d’HNF après le début des symptômes reste donc débattue [429, 430]. 

Les études randomisées n’ont pas pu identifier un bénéfice net de l’héparine pour un 

sous-type particulier d’infarctus cérébral. Une méta-analyse, restreinte aux patients 

ayant présenté un infarctus cérébral aigu d’origine cardio-embolique, a démontré que 

l’administration d’anticoagulants dans les 48 heures qui suivent le début des 

symptômes, était associée à une réduction non significative du nombre de récidives 

d’infarctus cérébral, sans provoquer une réelle réduction du nombre de décès ou de 

patients dépendants [431]. Malgré ce manque de preuves scientifiques, certains 

experts recommandent l’administration d’héparine à dose anticoagulante chez 

certains patients, tels que ceux ayant un infarctus cérébral d’origine cardio-

embolique avec un haut risque de récidive embolique, de dissection artérielle ou 

d’une sténose artérielle serrée pré-chirurgicale. Les contre-indications au traitement 

par héparine comprennent les infarctus de volume étendu (plus de 50 % du volume 

du territoire de l’ACM), une HTA incontrôlable et une atteinte micro vasculaire 

cérébrale sévère. 

Neuroprotection 

Aucun agent neuroprotecteur n’a pu démontrer une quelconque efficacité en termes 

de pronostic. De récentes études randomisées avec piégeurs de radicaux libres, le 

NXY-059 [432], ainsi qu’avec le sulfate de magnésium [433] ont été négatives. Une 

étude randomisée de phase III, contrôlée avec un placebo, étudiant l’effet du rtPA IV 

suivi d’un traitement antioxydant, à savoir l’acide urique, est actuellement en cours. 

Elle fait suite à une étude de phase II ayant démontré sa sécurité [434]. Une méta-

analyse a suggéré un bénéfice modéré de la citocholine [435]; une étude clinique 

avec cet agent est d’ailleurs en cours. 

Œdème cérébral et hypertension intracrânienne 

Recommandations  

 Une décompression chirurgicale, dans les 48 heures qui suivent le début des 

symptômes est recommandée, chez les patients de moins de 60 ans et qui 

présentent un infarctus cérébral malin et évolutif, de l’ACM (Catégorie I, Niveau 
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A) 

 Il est recommandé de recourir à une osmothérapie pour traiter une hypertension 

intracrânienne, avant une intervention neurochirurgicale lorsque cette dernière est 

envisagée (Catégorie III, Niveau C) 

 Aucune recommandation ne peut être formulée concernant les traitements 

antipyrétiques pour les patients avec un infarctus associé à un effet de masse 

(Catégorie IV, BPC) 

 Il est recommandé d’envisager une ventriculostomie ou une décompression 

chirurgicale en cas d’infarctus cérébelleux volumineux comprimant le tronc 

cérébral (Catégorie III, Niveau C) 

L’œdème cérébral responsable d’un effet de masse est une cause probable de 

détérioration neurologique précoce et de décès chez les patients avec de larges 

infarctus supratentoriels. L’œdème cérébral, avec menace vitale, se développe 

habituellement entre le second et le cinquième jour après le début de l’infarctus 

cérébral, mais jusqu’à un tiers des patients peuvent présenter une détérioration 

neurologique dans les 24 heures qui suivent le début des symptômes [436, 437].  

Traitement médical conservateur 

Le traitement médical conservateur, des patients avec un infarctus étendu associé à 

un important effet de masse et un œdème cérébral, est principalement basé sur des 

donnée issues d’études observationnelles. La prise en charge de base comprend un 

positionnement correct de la tête avec une élévation de celle-ci de 30° par rapport au 

corps, un contrôle des stimuli nociceptifs, un contrôle de la douleur, une oxygénation 

appropriée et une normalisation de la température corporelle. Lorsqu’un monitoring 

de la pression intracrânienne (PIC) est réalisable, la pression de perfusion cérébrale 

doit être maintenue au-dessus de 70 mmHg [438]. Le glycérol IV (4 x 250 ml ou 10% 

glycérol sur 30–60 minutes) ou le mannitol IV (25–50 g toutes les 3–6 heures) sont 

les traitements médicaux de première ligne lorsque des signes cliniques, voire 

radiologiques, d’œdème avec effet de masse, sont mis en évidence [439, 440]. Les 

solutions salines hypertoniques IV ont probablement une efficacité similaire [441]. 

Les solutions hypotoniques ainsi que les solutions glucosées doivent être évitées. La 

dexaméthasone et les corticostéroïdes ne sont pas efficaces [442]. Un bolus de 
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thiopental peut rapidement et significativement diminuer la PIC, mais ne peut pas 

être utilisé pour traiter des poussées aiguës. Les traitements barbituriques 

nécessitent une mesure continue de la PIC, un monitoring EEG ainsi qu’un contrôle 

continu des paramètres hémodynamiques, étant donné qu’une baisse significative de 

la pression artérielle peut survenir à tout moment lors de la mise en route d’un tel 

traitement.  

Hypothermie  

Une hypothermie modérée (c’est-à-dire une température cérébrale maintenue entre 

32 et 33°C) réduit la mortalité des patients avec un infarctus cérébral sylvien sévère, 

mais peut engendrer des effets secondaires graves, comme des élévations 

importantes de la PIC lors des remontées de la température [443, 444]. Dans une 

petite étude randomisée, il a été mis en évidence que la combinaison d’une 

hypothermie modérée (35°C) à une chirurgie décompressive était associée à un 

meilleur pronostic clinique que la chirurgie décompressive seule, bien que la 

différence n’était pas significative (P=0.08) [445].  

Chirurgie décompressive 

Infarctus sylviens: Une analyse, regroupant les 93 patients inclus dans les études 

DECIMAL (decompressive craniectomy in malignant middle cerebral artery infarcts), 

DESTINY (decompressive surgery for the treatment of malignant infarction of the 

middle cerebral artery), et HAMLET (hemicraniectomy after middle cerebral artery 

infarction with life-threatening edema trial), a démontré qu’il y avait, après un an, plus 

de patients avec un mRS < 4 ou un mRS < 3, et également plus de survivants (NNT 

de 2, 4 et 2, respectivement), dans le groupe traité que dans le groupe contrôle [446, 

447]. Il n’y avait aucune augmentation du nombre de patients dans un état végétatif 

(mRS = 5) dans le groupe des patients ayant survécu à la chirurgie. Les critères 

d’inclusion pour cette analyse combinée étaient: âge compris entre 18 et 60 ans, 

NIHSS > 15, altération de l’état de vigilance avec un score supérieur ou égal à 1 

(point 1a du NIHSS), volume de l’infarctus supérieur ou égal à 50% du territoire de 

l’ACM au CT ou supérieur à 145 cm³ en DWI sur l’IRM, et une inclusion dans les 45 

heures après le début des symptômes (avec intervention chirurgicale dans les 48 

heures). Le suivi du taux des survivants et de leur état fonctionnel au-delà de la 
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première année est toujours en cours dans les études DECIMAL et DESTINY [447].  

Une revue systématique de 12 études rétrospectives et observationnelles a mis en 

évidence qu’un âge supérieur à 50 ans est un facteur prédictif de mauvais pronostic. 

Le délai avant de réaliser l’intervention chirurgicale, le côté de l’infarctus, la présence 

de signes cliniques d’engagement avant la chirurgie, et l’implication d’autres 

territoires vasculaires, ne modifiaient pas contre pas significativement le pronostic 

[448]. 

Infarctus cérébelleux: la ventriculostomie ainsi que la chirurgie décompressive sont 

considérées comme les traitements de choix pour les infarctus cérébelleux avec effet 

de masse significatif, bien qu’il n’existe aucune étude randomisée concernant le 

choix d’un recours à de telles procédures. Tout comme dans les infarctus 

supratentoriels avec effet de masse, l’intervention chirurgicale doit être réalisée avant 

que les signes d’engagement ne soient présents. Le pronostic parmi les survivants 

peut être très bon, y compris pour les patients qui étaient comateux avant 

l’intervention chirurgicale.  

Prévention et prise en charge des complications 

Recommandations 

 Il est recommandé de traiter, avec des antibiotiques appropriés, les infections 

survenant dans le décours d’un AVC (Catégorie IV, BPC) 

 L’administration prophylactique d’antibiotiques n’est pas recommandée, en outre 

la lévofloxacine peut être délétère à la phase aiguë des infarctus cérébraux 

(Catégorie II, Niveau B) 

 La réintroduction précoce d’une hydratation ainsi que l’utilisation de compressions 

pneumatiques intermittentes des membres inférieurs, afin de réduire l’incidence 

de TVP, sont recommandées (Catégorie IV, BPC) 

 Une mobilisation précoce des patients est recommandée afin de prévenir des 

complications telles que les pneumonies sur fausse déglutition, les TVP, et les 

escarres de décubitus (Catégorie IV, BPC) 

 Il est recommandé d’envisager l’utilisation de faibles doses d’HNF (SC) ou 
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d’HBPM pour les patients à haut risque de TVP et d’embolie pulmonaire 

(Catégorie I, Niveau A) 

 L’utilisation d’antiépileptiques est recommandée afin de prévenir les récidives de 

crises d’épilepsie survenues après un AVC. (Catégorie I, Niveau A). L’usage 

prophylactique d’antiépileptiques n’est pas recommandé chez les patients avec 

un AVC récent et qui n’ont présenté aucune crise comitiale (Catégorie IV, BPC) 

 Une évaluation du risque de chutes est recommandée pour chaque patient 

victime d’un AVC (Catégorie IV, BPC) 

 Des suppléments de calcium et de vitamine D sont recommandés chez les 

patients ayant présenté un AVC et présentant un risque de chutes (Catégorie II, 
Niveau B) 

 Les bisphosphonates (alendronate, étidronate et risédronate) sont 

recommandées chez les femmes avec des antécédents de fractures (Catégorie 
II, Niveau B) 

 En cas d’incontinence urinaire post-AVC, une évaluation ainsi qu’une prise en 

charge spécialisées sont recommandées (Catégorie III, Niveau C) 

 Une évaluation de la déglutition est recommandée bien qu’il n’y ait pas 

suffisamment de données que pour recommander une approche thérapeutique 

spécifique (Catégorie III, BPC) 

 Les compléments alimentaires oraux ne sont recommandés que pour les patients 

avec un AVC sans dysphagie et qui présentent un état de malnutrition (Catégorie 
II, Niveau B) 

 La mise en place d’une alimentation précoce (dans les 48 heures), par sonde 

naso-gastrique (NG), est recommandée pour les patients avec un AVC et une 

dysphagie (Catégorie II, Niveau B) 

 Il est recommandé de ne pas envisager d’alimentation entérale par gastrostomie 

percutanée pendant les 2 premières semaines qui suivent le début de l’AVC 

(Catégorie II, Niveau B) 

Pneumopathies d’inhalation 
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Les pneumonies bactériennes représentent une des complications les plus sévères 

de l’AVC [449]. Elles sont principalement causées par une fausse route [450]. Les 

fausses routes sont fréquentes chez les patients avec des troubles de la vigilance et 

chez ceux qui présentent une dysphagie. L’alimentation orale doit donc être retirée 

jusqu’à ce qu’on ait pu prouver que le patient soit capable de déglutir normalement 

quelques quantités d’eau, et qu’il soit capable de tousser normalement sur demande. 

L’alimentation entérale, par sonde NG ou par gastrostomie percutanée, peut 

permettre d’éviter une pneumonie d’inhalation, malgré le fait que le reflux de liquides, 

une stase alimentaire, un réflexe de toux diminué et l’immobilisation du patient soient 

autant de facteurs qui majorent le risque de faire une pneumonie d’aspiration. Des 

changements fréquents de la position du malade dans son lit ainsi que des séances 

de kinésithérapie (physiothérapie) respiratoire peuvent aussi prévenir les 

pneumonies d’aspiration. L’état relatif immunosuppression, dans lequel se retrouve 

le patient suite à son affection cérébrale, contribue au développement d’infections 

survenant dans le décours de l’AVC [451, 452]. L’administration prophylactique de 

lévofloxacine (500mg/100 ml/jour durant 3 jours) n’est pas supérieure à la prise en 

charge optimale habituelle des infections survenant chez les patients avec un AVC 

sans origine septique, son utilisation est même associée à un plus mauvais pronostic 

à 90 jours (OR 0.19; IC 95% 0.04-0.87; P=0.03) [453].  

Thromboses veineuses profondes et embolie pulmonaire 

Il est classiquement admis que le risque de TVP et d’embolie pulmonaire (EP) peut 

être diminué grâce à une hydratation et une mobilisation précoces. Bien que les 

compressions pneumatiques intermittentes des membres inférieurs soient efficaces 

dans la prévention des TVP chez les patients opérés, leur efficacité dans l’AVC reste 

non prouvée [454]. Chez les patients présentant un infarctus cérébral, de faibles 

doses d’HBPM réduisent l’incidence des TVP (OR 0.34; IC 95% 0.19-0.59) et 

l’incidence d’EP (OR 0.36; IC 95% 0.15-0.87), sans augmenter le risque d’HIC (OR 

1.39; IC 95% 0.53-3.67), ni le risque d’hémorragie extracérébrale (OR 1.44; IC 95% 

0.13-16), avec un NNT de 7 et de 38 pour les TVP et les EP respectivement. Par 

contre, de faibles doses d’HNF diminuent le risque thrombotique (OR 0.17; IC 95% 

CI 0.11-0.26), ne majorent pas de manière statistiquement significative le risque 

d’HIC (OR 1.67; IC 95% 0.97-2.87) mais ne préviennent pas la survenue d’EP (OR 
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0.83, IC 95% 0.53-1.31) [455]. Néanmoins, une prophylaxie via de l’HNF SC (5000 

UI, en deux doses quotidiennes) ou de faibles doses d’HBPM sont indiquées chez 

les patients avec un risque élevé de TVP ou d’EP (par exemple en cas 

d’immobilisation, de diabète, d’obésité ou d’antécédent d’AVC) [456, 457]. 

Escarres de décubitus 

Pour les patients à haut risque de développer des escarres, l’utilisation de surfaces 

de soutien spécifiques, les changements fréquents de position des malades, le 

maintien d’une nutrition optimale et l’hydratation de la peau de la région sacrée, 

constituent des stratégies préventives appropriées [458]. La peau des patients 

incontinents doit rester sèche en permanence. Pour les patients à très haut risque, 

des matelas à eau ou à air doivent être utilisées.  

Crises d’épilepsie 

Les crises d‘épilepsie partielles ou secondairement généralisées peuvent survenir à 

la phase aiguë des infarctus cérébraux. Les médications antiépileptiques habituelles 

doivent être utilisées selon les recommandations générales des crises d’épilepsie. Il 

n’existe par contre aucune preuve de l’utilité d’un traitement anti comitial 

prophylactique prescrit en l’absence de survenue de toute crise. 

Agitation 

L’agitation et la confusion peuvent être une conséquence de l’AVC aigu, mais 

peuvent également être la conséquence de complications, telles qu’une fièvre, une 

hypovolémie ou une infection. Un traitement approprié de la cause sous-jacente doit 

précéder tout type de sédation ou traitement antipsychotique. 

Chutes 

Les chutes sont courantes (jusqu’à 25%) après un AVC, tant à la phase aiguë [459], 

que durant la rééducation [460], ou qu’au long-terme [461]. Les facteurs favorisant 

les chutes chez les patients ayant survécu à un AVC [462] comprennent les troubles 

cognitifs, la dépression, la polymédication et les troubles sensoriels [463, 464]. Une 

approche préventive multidisciplinaire qui se concentre sur les facteurs de risque 

personnels et environnementaux s’avère bénéfique durant la rééducation générale 
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des malades [465, 466]. Il existe une incidence de 5% de traumatismes sévères 

[459], dont les fractures de hanche (lesquelles sont 4 fois plus fréquentes que chez 

les sujets du même âge n’ayant pas présenté d’AVC [467]) et sont associées à un 

mauvais pronostic [468]. La réalisation d’exercices [469], les suppléments calciques 

[470] et de bisphosphonates [471], améliorent la résistance de l’os et diminuent le 

taux de fractures chez les patients avec un AVC. Les protecteurs de hanche peuvent 

réduire l’incidence des fractures de hanche pour les groupes de patients à haut 

risque et institutionnalisés, mais les preuves sont moins évidentes en ce qui 

concerne leur utilisation à domicile [472].  

Infections urinaires et incontinence urinaire 

La majorité des infections urinaires, acquises à l’hôpital, sont associées à l’utilisation 

de cathéters intra-vésicaux [473]. Les sondages intermittents ne sont pas associés à 

une réduction du risque infectieux. Dès qu’une infection urinaire est décelée, les 

antibiotiques appropriés doivent être utilisés. Par ailleurs, afin d’éviter des 

résistances bactériennes, les prophylaxies antibiotiques doivent être évitées. 

L’incontinence urinaire est courante après un AVC, en particulier chez les sujets 

âgés, plus débilités et avec des troubles cognitifs [474]. De récentes estimations 

suggèrent une prévalence de 40 à 60% à la phase aiguë des AVC, parmi lesquels 

25% restent incontinents à la sortie de l’hôpital et 15% le sont toujours après un an 

[475]. L’incontinence urinaire est un puissant facteur prédictif de mauvais pronostic 

fonctionnel, même en tenant compte de l’âge et de l’état fonctionnel antérieur [476]. 

Des évaluations structurées et des prises en charge kinésithérapiques sont 

associées à une amélioration des taux de continence à la fois pour les patients 

hospitalisés et pour les patients ambulatoires [475, 477]. Toutefois, les études 

interventionnelles restent insuffisantes en nombre et en qualité que pour pouvoir 

établir des recommandations spécifiques [478]. 

Dysphagie et alimentation 

La dysphagie oropharyngée survient dans près de 50% des cas d’AVC avec une 

hémiplégie [479]. La prévalence de la dysphagie est plus élevée au stade aigu de 

l’AVC, puis diminue autour de 15% à 3 mois [480]. La dysphagie est associée à une 
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incidence plus importante de complications médicales ainsi qu’à une mortalité 

générale accrue [479].  

L’arrêt ou la diminution des apports alimentaires oraux peut aggraver l’état 

catabolique dans lequel peuvent se trouvent les patients présentant un AVC. 

L’estimation du taux de malnutrition varie de 7 à 15% [481, 482] à l’admission et de 

22 à 35% à deux semaines [483]. Parmi les patients nécessitant une rééducation au 

long cours, la prévalence de la malnutrition peut atteindre 50% [484]. La malnutrition 

est un facteur prédictif de mauvais pronostic fonctionnel [485] et d’accroissement de 

la mortalité [486, 487]. Cependant, l’utilisation systématique de compléments 

alimentaires n’améliore pas le pronostic et ne réduit pas le taux de complications 

[488]. Il n’existe aucune étude, avec une puissance statistique suffisante, ayant 

étudié l’utilisation de compléments alimentaires chez les patients avec un AVC et 

présentant un risque élevé de malnutrition.  

Concernant les patients avec une dysphagie persistante, les options pour une 

nutrition entérale comprennent l’alimentation par sonde NG ou par gastrostomie 

percutanée. Une étude, ayant comparé la mise en route d’une alimentation précoce 

(délai médian de 48 heures après l’AVC) ou tardive (après une semaine), par sonde 

NG, n’a pas pu mettre en évidence de bénéfice apporté par l’alimentation précoce, 

bien qu’il existait une tendance, non significative, dans la réduction du nombre de 

décès dans le groupe ayant bénéficié de la mise en place précoce de la sonde NG 

[488]. Dans une étude ancillaire ayant comparé l’alimentation par sonde NG à celle 

par gastrostomie percutanée, dans les 30 jours, il fut démontré que l’alimentation par 

gastrostomie n’était pas plus efficace que par sonde NG, et était même 

potentiellement dangereuse [488]. L’alimentation par gastrostomie a également été 

étudiée dans des études avec des patients ayant une dysphagie persistante à long-

terme. Deux de ces études, qui avaient comparé l’alimentation par gastrostomie et 

par sonde NG, ont mis en évidence une tendance en faveur de la gastrostomie sur 

l’amélioration de la nutrition, bien que cette amélioration n’était pas statistiquement 

significative [489, 490]. D’autres études qui ont étudié la qualité de vie n’ont pas pu 

démontré que celle-ci était améliorée par l’alimentation par gastrostomie [491, 492].  

Rééducation 
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Même lorsque la prise en charge de l’infarctus cérébral est optimale, y compris en 

cas de thrombolyse, moins d’un patient sur trois récupère complètement de son 

infarctus cérébral [387]. La rééducation a pour but de permettre aux patients avec 

une ou plusieurs incapacités d’atteindre et de maintenir un état physique, intellectuel, 

psychologique et/ou social optimaux [493]. Les buts de la rééducation peuvent 

changer entre une simple réduction minimale des séquelles, jusqu’à la mise en place 

de traitements plus complexes, conçus pour encourager le patient à une participation 

la plus active possible. 

Caractéristiques de la rééducation 

Recommandations 

 L’admission dans une UNV est recommandée pour les patients avec un AVC aigu 

afin de bénéficier d’une rééducation multidisciplinaire et coordonnée (Catégorie I, 
Niveau A) 

 La mise en route précoce d’une rééducation est recommandée (Catégorie III, 
Niveau C) 

 Il est recommandé d’envisager une sortie rapide de l’UNV des patients avec un 

déficit moyen à modéré, et médicalement stables, afin de leur proposer une 

rééducation ambulatoire, et assurée par une équipe multidisciplinaire avec une 

très bonne connaissance de la pathologie neurovasculaire (Catégorie I, Niveau 
A) 

 Il est recommandé de poursuivre la rééducation, après la sortie de l’hôpital, 

pendant un an après la survenue de l’AVC (Catégorie II, Niveau A) 

 Il est recommandé d’augmenter la durée et l’intensité de la rééducation 

(Catégorie II, Niveau B) 

Une des caractéristique clé des UNV est la mise en place d’une rééducation réalisée 

par une équipe multidisciplinaire spécialisée [494]. L’étude « Stroke Unit Trialists’ 

Collaboration » [61] a montré que le taux de survie ainsi que le pronostic fonctionnel 

des malades étaient améliorés lorsqu’ils étaient traités dans un service spécialement 

dédié à la prise en charge des AVC, et que les effets bénéfiques de ces UNV 

s’observaient encore au long cours, les contrôles à 5 et 10 ans ayant même encore 
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réussi à démontrer une persistance de l’efficacité initiale [495] [496]. Les implications 

sociales et financières d’une hospitalisation prolongée ont motivé les différents 

services à faciliter le retour rapide des patients à domicile. L’existence d’une équipe 

multidisciplinaire et qualifiée dans la prise en charge des AVC, dont le but est de 

favoriser une sortie rapide du patient de l’hôpital, et comprenant (au minimum) une 

infirmière, un kinésithérapeute et un ergothérapeute, peut significativement réduire le 

nombre de jours d’hospitalisation [497] des patients avec un AVC et qui ont un déficit 

moyen ou modéré à l’entrée [498]. Toutefois, ces services doivent être très 

spécialisés étant donnée que la mortalité était sensiblement accrue dans une étude 

où les patients, une fois sortis, ne bénéficiaient plus que d’une simple rééducation à 

l’extérieur [499]. 

Une méta-analyse a démontré que la poursuite d’une rééducation, durant la première 

année qui suit la sortie de l’hôpital, réduit le risque de détérioration fonctionnelle et 

améliore les activités de la vie quotidienne (AVQ) [500]. La rééducation doit 

comprendre de l’ergothérapie, de la kinésithérapie et l’existence d’équipes 

multidisciplinaires. Enfin aucune décision définitive ne doit être formulée concernant 

les modalités optimales du type de rééducation. 

Début, durée et intensité de la rééducation 

Le moment idéal pour débuter la rééducation n’est pas clairement défini. Les 

défendeurs d’une rééducation précoce citent les preuves émanant de la neuro-

imagerie fonctionnelle [501] et des études sur des animaux [502, 503] qui ont défini 

que la période immédiate suivant l’infarctus cérébral est le moment idéal pour 

commencer la rééducation. Le début précoce de la rééducation est une composante 

clé de la prise en charge des UNV [61], mais il existe un manque de consensus sur 

la définition d’une rééducation « précoce ». Les études ayant comparé les 

rééducations commençant « précocement » ou « tardivement » ont mis en évidence 

que le pronostic était amélioré lorsque la rééducation était débutée dans les 20 à 30 

jours [504, 505]. La plupart des complications immédiates des AVC (TVP, escarres, 

spasticité, constipation et pneumonie d’aspiration) sont liées à l’immobilisation [506], 

dès lors, la mobilisation est une composante fondamentale de la rééducation 

précoce. Le moment optimal pour débuter la mobilisation n’est pas clair, mais en tout 
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cas la mobilisation réalisée dans les tous premiers jours est bien tolérée [507]. Des 

résultats préliminaires de l’étude AVERT, sur l’instauration d’une rééducation dans 

les 24 heures, suggèrent que celle-ci est bien tolérée et n’augmente pas le nombre 

d’effets secondaires [508].  

Il existe peu d’études portant sur la rééducation réalisée au-delà de la première 

année après l’AVC, dès lors les données sont insuffisantes que pour établir des 

recommandations sur la rééducation au cours de cette période [509]. 

Une rééducation plus intensive, en particulier en ce qui concerne le temps de travail 

sur les AVQ, est associée à une amélioration du pronostic fonctionnel [510, 511]. 

Une revue systématique des études, portant sur les traitements de rééducation 

visant à l’amélioration de la fonction du membre supérieur, suggère également une 

relation dose-dépendante, bien que l’hétérogénéité des études inclues dans l’analyse 

n’exclut pas la possibilité d’un effet d’échantillon [512]. Les plus grands bénéfices 

étaient observés dans les études portant sur les exercices des membres inférieurs et 

sur l’apprentissage général des AVQ.  

Le type d’organisation et la qualité de la prise en charge pourraient être encore plus 

importants que le nombre absolu d’heures consacrées à la rééducation [513]. Une 

étude, ayant comparé une équipe multidisciplinaire spécialement dédiée à la prise en 

charge des AVC à une équipe de rééducation classique, a démontré que l’équipe 

spécialisée dans la prise en charge des AVC permettaient d’obtenir de meilleurs 

résultats en terme de pronostic, tout en consacrant moins, et de manière 

significative, d’heures de séances de rééducation [514].  

Composants de la rééducation 

Recommandations 

 La kinésithérapie est recommandée, mais le type optimal de kinésithérapie reste 

peu clair (Catégorie I, Niveau A) 

 L’ergothérapie est recommandée, mais le type optimal de kinésithérapie reste 

peu clair (Catégorie I, Niveau A) 

 Bien que l’évaluation des déficits de communication soit recommandée, il n’existe 
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pas assez de donnée que pour recommander des traitements spécifiques 

(Catégorie III, BPC) 

 Il est recommandé de donner des informations au malade et à ses proches, mais 

les données scientifiques ne soutiennent pas l’utilisation d’une unité mobile de 

prise en charge des AVC, pour tous les patients (Catégorie II, Niveau B) 

 Il est recommandé d’envisager une rééducation pour tous les patients victimes 

d’AVC, cependant il n’existe que peu de données concernant l’attitude appropriée 

à adopter pour les patients les plus sévèrement touchés (Catégorie II, Niveau B) 

 Alors que la recherche de troubles cognitifs paraît sensée, les données sont 

insuffisantes que pour préconiser des traitements spécifiques (Catégorie I, 
Niveau A) 

 Il est recommander de dépister un syndrome dépressif durant l’hospitalisation des 

malades ainsi qu’en ambulatoire (Catégorie II, Niveau B) 

 Les traitements médicamenteux ainsi que les traitements non médicamenteux 

sont recommandés afin d’améliorer l’humeur des patients (Catégorie I, Niveau 
A) 

 Les traitements médicamenteux doivent être envisagés pour traiter 

l’hypersensibilité émotionnelle post-AVC (Catégorie II, Niveau B) 

 Les médicaments tricycliques ou antiépileptiques, sont recommandés pour traiter 

les douleurs neurogènes post-AVC de certains patients (Catégorie III, Niveau B) 

 Il est recommandé d’envisager l’utilisation de toxine botulinique pour la spasticité 

post-AVC, cependant les bénéfices fonctionnels restent incertains (Catégorie III, 
Niveau B) 

Les résultats des études sur les UNV favorisent le recours à des équipes 

multidisciplinaires ou des équipes avec une expertise dans la prise en charge des 

AVC [515]. La composition de ces équipes n’a pas été formellement décrite, mais 

comporte généralement des neurologues vasculaires, du personnel infirmier, des 

kinésithérapeutes, des ergothérapeutes ainsi que des orthophonistes.  

Kinésithérapie  
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Il n’existe aucun modèle clairement supérieur à un autre de type de kinésithérapie 

dans la rééducation des AVC [516, 517], néanmoins certaines preuves vont plutôt 

dans le sens d’interventions particulières. Plusieurs groupes ont démontré que la 

force peut être augmentée d’une manière dose-dépendante, sans augmenter la 

spasticité [512]. La stimulation électrique fonctionnelle peut augmenter la force, mais 

l’effet sur le pronostic clinique reste incertain [518].  

Une revue systématique n’a pas démontré d’efficacité de la rééducation sur tapis 

roulant pour améliorer la marche [519]. La rééducation électromécanique de la 

marche en combinaison avec la rééducation physique classique pourrait être plus 

efficace que la kinésithérapie classique seule [520]. Il n’existe que peu de données 

pour soutenir l’utilisation d’orthèses et de dispositifs d’assistance [521].  

L’état de forme physique cardiovasculaire peut se détériorer durant la période de 

récupération de l’AVC. Cette altération de la condition physique peut diminuer la 

capacité de rééducation active et est par ailleurs un marqueur de risque de survenue 

de nouveaux évènements ultérieurs [522]. Les méta-analyses ont démontré que les 

exercices d’aérobique peuvent améliorer les capacités physiques individuelles des 

patients avec un déficit moyen à modéré [522]. 

Les techniques de contrainte impliquent des exercices intensifs orientées sur la 

tâche à réaliser par le membre parétique, en excluant le membre non parétique. 

L’étude EXCITE a mis en évidence des résultats positifs de cette technique dans les 

3 à 9 mois suivant la survenue de l’AVC, dans un groupe de patients médicalement 

stables, avec parfois même des bénéfices observés au niveau du membre supérieur 

et persistant au-delà d’un an [523].  

Ergothérapie 

Une revue systématique, de neuf études ayant comparé la réalisation d’AVQ grâce à 

l’ergothérapie et sans, a démontré que l’ergothérapie améliorait le pronostic 

fonctionnel [524]. Les données ne permettent cependant pas de conclure sur le type 

optimal d’ergothérapie à réaliser.  

Une méta-analyse d’ergothérapies réalisées en-dehors de l’hôpital a démontré une 

amélioration des performances dans la capacité de réalisation des AVQ. Les effets 
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les plus importants étaient observés pour les patients les plus âgés et lors de 

l’utilisation d’interventions avec des objectifs clairement définis [525]. Les types 

d’ergothérapies basées sur des activités de loisir n’améliorent pas la capacité de 

réalisation des AVQ. Une étude portant sur de l’ergothérapie réalisée chez les 

résidents d’une maison de repos et de soins et ayant présenté un AVC, a démontré 

une moindre détérioration fonctionnelle des patients traités [526]. Aucune étude 

contrôlée n’a pu démontrer l’efficacité de l’ergothérapie au-delà d’un an après l’AVC. 

Traitements orthophoniques 

Les traitements d’orthophonie (TO) peuvent aider les patients à garder une 

déglutition optimale et peuvent les aider à communiquer. Deux études sur les TO 

conventionnels utilisés dans la dysphagie n’ont pas démontré de différence 

significative avec les soins habituels [527]. Une étude, ayant comparé des 

instructions écrites simples, établies pour évaluer les niveaux d’intervention 

d’orthophonie requis en cas de dysphagie, n’a pas pu démontrer une différence dans 

les pronostics entre les groupes [528].  

L’aphasie et la dysarthrie sont des troubles fréquents après un AVC et ils influencent 

sensiblement la qualité de vie [529]. Une revue systématique, des TO entrepris pour 

les dysarthries observées en cas de lésion cérébrale non évolutive (AVC et 

traumatismes crâniens), n’a pas pu mettre en évidence une preuve quelconque, de 

qualité suffisante, en faveur d’un bénéfice apporté par les TO [530]. En parallèle, une 

revue systématique des TO de l’aphasie [531] a relaté des données de qualité 

insuffisante que pour recommander des interventions formelles ou informelles. Les 

études inclues dans cette étude étaient des études portant sur des patients 

ambulatoires et avait une durée moyenne de traitement de 3 mois. Enfin elles ne 

donnaient que peu d’informations concernant la rééducation réalisée à la phase 

aiguë dans les services hospitaliers. Deux autres méta-analyses d’études avec une 

méthodologie plus faible ont conclu que l’amélioration de la parole est plus 

importante si les TO sont initiés précocement [532, 533]. Quelques rares données 

semblent suggérer une possible utilisation des traitements basés sur la contrainte 

pour ces patients aphasiques [534, 535]. 

Transfert des patients et délivrance des informations 
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Une récente revue systématique ayant comparé la prise en charge des patients via 

un service spécialisé dans leur transfert transfert, et sans, n’a pas démontré 

d’amélioration dans la réalisation des AVQ, ni dans l’état de santé subjectif du patient 

ou de ses proches [536]. Une analyse d’un sous-groupe de patients a révélé que 

l’effet positif d’un service spécialisé dans le transfert des patients, était observé pour 

les sujets jeunes, en cas de déficit moins sévère et lors d’une motivation importante, 

concernant la rééducation, de la part du service. 

Une communication inadéquate des informations médicales est un facteur prédictif 

d’une mauvaise qualité de vie des patients et de leurs proches [537]. Il existe 

quelques preuves quant au fait que fournir en même temps les informations 

médicales tout en expliquant les choses, améliore le niveau des connaissance et est 

plus efficace que de ne communiquer que les informations [538]. Etant donnée que 

le patient bénéficie d’une rééducation, après l’hôpital, réalisée en ambulatoire, 

l’implication des proches dans la rééducation devient de plus en plus importante. La 

formation des proches dans certains niveaux de la prise en charge des malades 

réduit les coûts individuels et améliore la qualité de vie [539]. 

Autres type de rééducation 

Suivant les buts bien spécifiques, variables d’un patient à l’autre, la mise en place de 

nombreuses autres thérapies peut être tout à fait justifiée. Ceux-ci comprennent les 

diététiciens, les orthoptistes (spécialistes paramédicaux de la vision binoculaire) et 

les assistants sociaux. Bien qu’il n’existe que peu de recherche spécifique dans ces 

domaines, certains auteurs ont déclaré que ces professionnels peuvent participer à 

la création d’un environnement « enrichi » pour le patient, ce qui peut l’encourager 

dans ses activités de rééducation [540]. 

Troubles cognitifs 

Les troubles cognitifs sont courants après un AVC et influencent la qualité de vie. 

Jusqu’à présent, il n’existe aucune preuve de l’efficacité des cliniques spécifiques de 

rééducation mnésique [541]. Le renforcement cognitif en travaillant sur les troubles 

de l’attention n’a pas engendré une amélioration significatives de mesures des AVQ 

[542]. La rééducation de la négligence spatiale a amélioré les scores de détérioration 
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associés à ces troubles, mais n’a pas pu démontré d’effet sur les performances dans 

la réalisation des AVQ [543]. Peu d’études ont évalué les stratégies de rééducation 

de l’extinction visuelle et de l’apraxie, dès lors aucune conclusion ne peut être tirée 

[544]. 

Sexualité 

La sexualité peut être perturbée après un AVC. Outre les limitations physiques 

inhérentes à l’AVC et les affections vasculaires associées, les effets secondaires des 

médicaments peuvent aussi jouer un rôle [545]. Il paraît justifié de discuter de la 

sexualité et de l’intimité du patient avec lui [546]. Les moyens de soutien et 

d’informations doivent être importants: en effet, beaucoup de patients craignent 

qu’une reprise d’une activité sexuelle peut favoriser une récidive d’AVC [547]. 

Complications compromettant la rééducation 

La rééducation peut être compromise par certaines complications, lesquelles 

peuvent d’ailleurs être de puissants facteurs prédictifs de mauvais pronostic 

fonctionnel et de mortalité accrue. Les complications habituellement rencontrées 

durant la rééducation comprennent la dépression, les douleurs d’épaule, les chutes, 

les troubles urinaires et les pneumonies d’aspiration [548]. Certaines d’entre elles ont 

déjà été détaillées dans le chapitre sur la prévention des complications. 

Dépression post-AVC 

La dépression post-AVC est associée à de mauvais résultats de la rééducation et 

ultérieurement à un mauvais pronostic [549, 550]. En pratique clinique, seulement 

une minorité de patients dépressifs sont diagnostiqués et encore moins sont traités 
[551]. Parmi les survivants d’AVC, on a noté jusque 33% de patients dépressifs, pour 

13% dans une population contrôle du même âge [552], cependant les estimations 

fiables, de l’incidence et de la prévalence de la dépression post-AVC dans des 

études de cohorte, restent limitées [550]. Les facteurs prédictifs d’une dépression 

post-AVC durant la rééducation sont: les handicaps physiques, les troubles cognitifs 

et la sévérité de l’AVC [550]. Il n’existe aucun consensus sur la méthode optimale de 

dépistage et de diagnostic des dépressions post-AVC. Les échelles d’évaluation 

classiques de la dépression pourraient être inefficaces chez les patients avec une 
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aphasie ou des troubles cognitifs [553, 554].  

 Les antidépresseurs tels que les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine 

(ISRS) ainsi que les hétérocycliques peuvent améliorer l’humeur après un AVC [555, 

556], cependant il existe moins de preuve évidente que ces médicaments puissent 

engendrer une rémission complète en cas de dépression majeure ou bien alors 

puissent prévenir une dépression post-AVC. Les ISRS sont mieux tolérés que les 

hétérocycliques [557]. Il n’existe aucune preuve suffisante que pour prescrire de la 

psychothérapie pour traiter ou prévenir une dépression post-AVC [558], bien qu’une 

telle approche puisse améliorer l’humeur. Par ailleurs, il existe un manque sérieux de 

preuve de l’impact du traitement d’une dépression post-AVC sur la rééducation ainsi 

que sur le pronostic fonctionnel.  

L’hypersensibilité émotionnelle est un symptôme angoissant pour les patients ainsi 

que leurs proches. Les ISRS peuvent réduire ces accès d’hypersensibilité 

émotionnelle, bien que leurs effets sur la qualité de vie restent peu clairs [559]. 

Douleur et spasticité  

Les douleurs d’épaule post-AVC sont fréquentes [560], en particulier chez les patients 

avec un handicap fonctionnel du membre supérieur et un mauvais état fonctionnel 

général. Elles sont associées à un mauvais pronostic. Les mouvements passifs du 

membre parétique peuvent parfois prévenir cette affection [561]. Les stimulations 

électriques sont couramment utilisées, bien que leur efficacité n’ait jamais été 

prouvée [562]. Une revue systémique faite par la Cochrane n’a pas pu trouver 

suffisamment de données que pour recommander l’utilisation d’orthèses pour les 

subluxations d’épaule, bien qu’il existait une tendance, non significative, en faveur 

d’une efficacité des maintiens du membre supérieur parétique [563].  

La lamotrigine et la gabapentine peuvent être envisagées en cas de douleurs 

neurogènes [564]. Elles sont bien tolérées, mais il faut toujours tenir compte 

d’éventuels effets secondaires cognitifs. 

La spasticité rencontrée à la phase chronique peut sérieusement perturber les AVQ 

ainsi que la qualité de vie [565]. Les traitements kinésithérapiques, la relaxation, les 

attelles et les soutiens sont couramment employés, mais les preuves manquent 
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toujours [566]. Les traitements pharmacologiques à base de toxine botulinique ont 

des effets prouvés sur le tonus musculaire des membres supérieurs et inférieurs, 

mais leur bénéfice fonctionnel éventuel a été moins étudié [567-569]. Les traitements 

oraux restent d’usage limité étant donné leurs effets secondaires [570]. 

Eligibilité pour la rééducation 

Un important facteur prédictif du pronostic de la rééducation est la sévérité initiale de 

l’AVC [549]. Les handicaps pré-AVC constituent aussi clairement un important 

facteur influençant le pronostic [571]. D’autres facteurs, comme le sexe [572], 

l’étiologie de l’AVC [573], l’âge [574] et la topographie de la lésion [575] ont tous été 

étudiés comme de potentiels facteurs prédictifs du pronostic de la rééducation; 

toutefois, il n’existe aucune preuve que ces facteurs, non modifiables, doivent 

influencer les décisions concernant la rééducation [576]. La prise en charge, dans un 

centre spécialisé en rééducation neurologie vasculaire, améliore le pronostic de 

l’AVC, et ce quel que soit l’âge du patient, son sexe et la sévérité de son AVC [61].  

La décision de ne pas proposer de rééducation au patient sur base de la présence 

d’une dépendance préexistante à l’AVC reste un sujet contentieux [577, 578]. Les 

patients qui présentaient des troubles cognitifs ou physiques très sévères ont 

toujours été exclus des études de rééducation, dès lors l’interprétation des résultats 

de ces études, pour ces groupes de malade, doit donc rester très prudente [579]. 

Quelques rares données semblent suggérer qu’une rééducation active permettrait 

aux patients sévèrement touchés de rentrer néanmoins à domicile [580, 581]. Pour 

les patients incapables de participer activement à la rééducation, la réalisation de 

mouvements passifs, afin de prévenir la spasticité et les escarres, a été 

recommandée [2].  
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Tableaux 

Tableau 1: Catégories des niveaux de preuves des moyens diagnostics et 
thérapeutiques [582] 

 Classification du niveau de 
preuve pour les moyens 
diagnostics 

Classification du niveau de preuve pour 
les moyens thérapeutiques 

Catégorie 1 
 

Etude prospective réalisée sur 
un nombre important de patients 
avec le critère suspecté étudié, 
utilisant la technique « gold 
standard » pour l’évaluation de 
ce critère, avec une évaluation 
en aveugle, permettant ainsi une 
évaluation la plus appropriée de 
la précision diagnostique 

Etude clinique prospective, avec un 
échantillon de puissance statistique 
significative, randomisée, contrôlée, et 
avec une évaluation en aveugle des 
objectifs étudiés dans une population 
bien représentative; ou alors revue 
systématique de plusieurs études 
cliniques prospectives, avec un 
échantillon de puissance statistiquement 
significative, randomisées, contrôlées, et 
avec une évaluation en aveugle des 
objectifs étudiés dans une population 
bien représentative. Les points suivants 
sont requis: 

a. randomisation des patients 
b. objectif(s) primaire(s) clairement 

défini(s) 
c. critères d’inclusion et d’exclusion 

clairement définis 
d. estimation adéquate du nombre de 

patients perdus de vus et de 
crossovers suffisamment bas afin 
de minimiser les biais potentiels; 
et 

e. description correcte des 
caractéristiques de base des 
différents groupes étudiés et mise 
en avant de leur équivalence 
significative ou ajustements 
statistiques significatifs en cas de 
différence 

 

Catégorie II 
 

Etude prospective d’un petit 
groupe de patients avec le 
critère suspecté étudié, ou alors 
étude rétrospective avec une 
bonne méthodologie et un large 
groupe de patients ayant le 
critère étudié et déjà clairement 
établi (par le « gold standard »), 
comparé à un groupe large de 

Etude prospective d’une cohorte 
appariée, avec une population 
représentative, une évaluation en 
aveugle, et qui rencontre tous les critères 
détaillés ci-dessus, sauf un, repris aux 
points « a. à e. » d’une étude randomisée 
et contrôlée d’une population 
représentative 
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sujets contrôles, avec une 
évaluation en aveugle, 
permettant ainsi une évaluation 
la plus appropriée de la précision 
diagnostique 
 

Catégorie III Preuves établies par une étude 
rétrospective où tant les sujets 
étudiés que les sujets contrôles 
font partie d’un petit groupe de 
sujets, et où les tests ont été 
évalués en aveugle 

Tout autre type d’études contrôlées (y 
compris les cohortes historiques de 
patients contrôles ou les patients eux-
mêmes servant de contrôle) dans une 
population représentative, avec une 
évaluation des objectifs faite 
indépendamment du traitement du patient 
 

Catégorie IV 
 

Preuves émanant d’études non 
contrôlées, d’études de séries de 
cas, d’études de cas, ou 
d’opinion d’experts 

Preuves émanant d’études non 
contrôlées, d’études de séries de cas, 
d’études de cas, ou d’opinion d’experts 
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Tableau 2: Définitions des niveaux de recommandations [582] 

Niveau A 
 

Recommandations établies comme utiles/prédictives ou non 
utiles/prédictives pour un moyen diagnostic, ou recommandations 
établies comme efficaces, inefficaces ou dangereuses en ce qui 
concerne un moyen thérapeutique; nécessite au moins une étude 
consistante de Catégorie I, ou au moins deux études consistantes de 
Catégorie II  

Niveau B 
 

Recommandations établies comme utiles/prédictives ou non 
utiles/prédictives pour un moyen diagnostic, ou recommandations 
établies comme efficaces, inefficaces ou dangereuses en ce qui 
concerne un moyen thérapeutique; nécessite au moins une étude 
consistante de Catégorie II, ou des preuves fiables de Catégorie III 

Niveau C 
 

Recommandations établies comme utiles/prédictives ou non 
utiles/prédictives pour un moyen diagnostic, ou recommandations 
établies comme efficaces, inefficaces ou dangereuses en ce qui 
concerne un moyen thérapeutique; nécessite au moins deux études de 
Catégorie III  

Pratique 
médicale 
Recommandée 
(Good Clinical 
Practice [BPC]) 
 

Recommandations de la meilleure pratique clinique recommandée 
basée sur l’expérience du groupe ayant établis les recommandations. 
Habituellement basée sur des preuves de Catégorie IV 
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Tableau 3: Diagnotics d’urgence à réaliser à la phase aiguë des AVC 

Chez tous les patients 

1 Imagerie cérébrale: CT ou IRM 

2 ECG  

3 Tests de laboratoire 
Numération de la formule sanguine, Temps de Prothrombine ou INR, PTT 
Electrolytes, Glycémie 
CRP ou vitesse de sédimentation 
Biochimie avec tests hépatiques et fonction rénale 

Selon l’indication 

4 Echographie-Doppler couleur des vaisseaux extra- et intracrâniens 

5 ARM ou CTA 

6 DWI et IRM de perfusion ou CT de perfusion 

7 Echocardiographie (ETT et/ou ETO) 

8 Radiographie du thorax 

9 Oxymétrie pulsée et analyse des gaz artériels 

10 Ponction lombaire 

11 EEG 

12 Analyses toxicologiques 
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Tableau 4: Conditions requises recommandées pour les centres prenant en charge 
les AVC aigus 

UNV « primaires » UNV « spécialisées » 

Disponibilité 24h sur 24 d’un CT IRM / ARM / CTA 

Existence de protocoles thérapeutiques 
interventionnels, incluant un protocole sur le 
rtPA IV, disponibles 24h sur 24, 7 jours sur 7 

ETO 

Collaboration étroite entre les neurologues, 
les internistes et les spécialistes de la 
rééducation 

Angiographie cérébrale 

Personnel infirmier qualifié et spécialisé DTC 

Rééducation multidisciplinaire précoce, 
comprenant des orthophonistes, des 
ergothérapeutes et des kinésithérapeutes 

Echographie-Doppler couleur extra- et 
intracrânienne 

Examens ultrasonographiques réalisés dans 
les 24 heures (y compris le DTC) 

Consultations spécialisée en 
neuroradiologie, neurochirurgie et chirurgie 
vasculaire (et également les réseaux de 
télémédecine) 

ETT Chirurgie carotidienne 

Examens de laboratoire (incluant les 
paramètres de coagulation) 

Angioplastie et stenting 

Monitoring de la pression artérielle, ECG, 
saturation en oxygène, glycémie et 
température corporelle 

Monitoring automatisé de l’oxymétrie pulsée 
et de la pression artérielle au lit du malade 

Monitoring automatisé ECG au lit du malade Existence de réseaux facilitant la mise en 
route de la rééducation afin de fournir une 
prise en charge continue, incluant une 
collaboration avec les centres de 
rééducation extérieurs 
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Tableau 5: Test de laboratoires généraux et spécifiques selon le type d’infarctus 
cérébral et l’étiologie suspectée 

Pour tous les patients Formule sanguine complète, électrolytes, 
glycémie, lipides, créatinine, CRP ou VS 

Thrombophlébites cérébrales, état 
d’hypercoagulabilité 

Recherche de thrombophilie, antithrombine 
III, mutations des facteurs 2 (prothrombine) 
et 5 (Leyden) de la coagulation, facteur 8 de 
la coagulation, protéines C et S, anticorps 
anti-phospholipides, D-dimères et 
homocystéine  

Troubles de la coagulation INR, aPTT, fibrinogène, etc. 

Vasculite ou affection systémique Analyse du liquide céphalo-rachidien, 
recherche d’auto-anticorps, recherche 
d’anticorps anti-VIH ou PCR du VIH, syphilis, 
borréliose, tuberculose, mycoses, analyses 
toxicologique (recherche de drogues 
illicites),  
hémocultures 

Suspicion de troubles génétiques, tels que 
les mitochondriopathies (MELAS), CADASIL, 
l’anémie falciforme, la maladie de Fabry, 
cavernomatose multiple, etc. 

Tests génétiques 
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Tableau 6: NNT pour prévenir un AVC par an chez les patients qui doivent bénéficier 
d’une chirurgie pour une sténose de carotide interne (adapté à partir de [583] et 
[339])  

Maladie NNT pour éviter un 
AVC par an 

Asymptomatique (60–99%) 85 

Symptomatique (70–99%) 27 

Symptomatique (50–69%) 75 

Symptomatique (>50%) chez les hommes 45 

Symptomatique (>50%) chez les femmes 180 

Symptomatique (>50%) > 75 ans 25 

Symptomatique (>50%) < 65 ans 90 

Symptomatique (>50%) < 2 semaines après l’évènement 25 

Symptomatique (>50%) > 12 semaines après l’évènement 625 

Symptomatique (≤50%) Pas de bénéfice 
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Tableau 7: Réductions du RR (=RRR), du RA (=RRA) et NNT pour éviter un 
événement vasculaire majeur par an chez les patients sous traitement anti-
thrombotique (adapté à partir de [319, 322, 583])  

Maladie Traitement % de la 
RRR 

% de la RRA NNT pour éviter 
un événement 

par an 

aspirine / placebo 13 1.0 100 

aspirine + DIP / placebo 28 1.9 53 

aspirine + DIP / aspirine 18 1.0 104 

clopidogrel / placebo 23 1.6 62 

Infarctus cérébral ou AIT 
non cardio-embolique 

clopidogrel / aspirine 10 0.6 166 

warfarine / placebo 62 2.7 37 FA  
(prévention primaire) aspirine / placebo 22 1.5 67 

warfarine FA (prévention 
secondaire) 

/ placebo 67 8 13 

aspirine / placebo 21 2.5 40 

DIP: dipyridamole 
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Tableau 8: RRR, RRA et NNT pour éviter un événement vasculaire majeur par an 
chez les patients avec une modification de leur(s) facteur(s) de risque vasculaire 
8adapté de [288, 290, 294, 583]) 

Condition clinique Traitement % de la 
RRR 

% de la RRA NNT pour éviter 
un événement 

par an 

Population générale avec 
HTA 

Antihypertenseurs 42 0.4 250 

Population générale avec 
majoration du risque 
vasculaire 

IEC 22 0.65 154 

AVC / AIT avec HTA Antihypertenseurs 31 2.2 45 

AVC / AIT avec pression 
artérielle normale 

IEC ± diurétiques 24 0.85 118 

Statines 16 0.44 230 AVC / AIT 

Arrêt du tabac 33 2.3 43 
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Tableau 9: Risque d’AVC ou de décès selon les études randomisées ayant comparé 
le traitement endovasculaire et le traitement chirurgical des patients avec une 
sténose carotidienne sévère (données « intention-to-treat ») 

Pronostic Tout AVC ou décès 
dans les 30 jours 

AVC avec 
répercussion 

fonctionnelle ou 
décès dans les 30 

jours 

AVC ipsilateral dans 
les 30 jours 

 CAS  
n (%) 

CEA 
n (%)  

CAS 
n (%) 

CEA 
n (%) 

CAS 
n (%) 

CEA 
n (%) 

CAVATAS [347] 25 (10.0) 25 (9.9) 16 (6.4) 15 (5.9) 6+ 10+ 

SAPPHIRE [346] 8 (4.8) 9 (5.4) inconnu inconnu inconnu inconnu 

SPACE [345, 584] 46 (7.7) 38 (6.5) 29 (4.8) 23 (3.9) 4 (0.7)* 1 (0.2)* 

EVA3S [344] 25 (9.6) 10 (3.9) 9 (3.4) 4 (1.5) 2 (0.6)* 1 (0.3)* 

+: Durée du suivi: 1.95 années en moyenne; *: après 6 mois 
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