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Clinical management of acute stroke
Summary :  Stroke management dramatically changed 
during the last decades. Evidence shows that an early 
admission in a stroke unit offers the best chance of reco-
very to the stroke patient. The most spectacular aspect of 
the stroke  unit activity consists of the hyperacute diagnos-
tic and therapeutic stroke procedures, including  prompt 
neuroimaging, intravenous thrombolysis and mechanical 
thrombectomy.
Keywords : Ischemic stroke - Cerebral hemorrhage - 
Cerebral vein thrombosis - MRI - CT scan - Intravenous 
thrombolysis - Mechanical thrombectomy

Résumé : La prise en charge de l’accident vasculaire céré-
bral s’est considérablement modifiée durant la dernière 
décennie et continue d’évoluer, au bénéfice direct des 
patients victimes de cette urgence très fréquente. L’accent 
est mis sur la prise en charge la plus précoce possible 
par un centre hospitalier équipé d’une unité neurovascu-
laire. Celle-ci rassemble une équipe multidisciplinaire de 
professionnels habitués à prendre en charge cette patho-
logie : neurologues, neuroradiologues, neurochirurgiens, 
neuropsychologues, logopèdes, médecins physiques, 
infirmières. La manifestation la plus visible de cette unité 
consiste en la prise en charge diagnostique et thérapeu-
tique à l’admission du patient. Celle-ci permet de distinguer 
rapidement les accidents ischémiques des hémorragies ou 
des thrombophlébites intracrâniennes puis, dans le cas 
ischémique, de procéder à la désocclusion  de l’artère cou-
pable, soit par thrombolyse intraveineuse, soit par throm-
bectomie mécanique, ou les deux.
Mots-clés : Accident vasculaire cérébral - Ischémie 
- Hémorragie - Thrombophlébite cérébrale - Urgence 
- IRM - CT scan - Thrombolyse intraveineuse - Throm-
bectomie mécanique 
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L’ampleur du problème

L’accident vasculaire cérébral (AVC) constitue 
la première cause mondiale de handicap chez 
l’adulte, la deuxième cause de démence après 
la maladie d’Alzheimer et la deuxième cause 
de mortalité (1). C’est dire si l’AVC représente 
une urgence très courante. Son incidence en 
Europe occidentale varie de ~70/100.000 chez 
la femme à ~100/100.000 chez l’homme (2) . 

Les étapes du diagnostic et 
de la prise en charge

La prise en charge urgente de l’AVC repose 
sur deux principes simples :
- la distinction entre ischémie et hémorragie 
cérébrale;
- dans le cas ischémique, la nécessité d’une 
désobstruction précoce de l’artère occluse. 

Cette prise en charge peut se résumer à 
quatre questions principales.

Question 1. Les symptômes  
correspondent-ils à un AVC ?

De l’alerte pré-hospitalière

L’AVC doit être suspecté devant tout déficit 
neurologique - le plus souvent focal - d’appa-
rition brutale. Aussi curieux que cela puisse 
paraître, l’AVC n’est pas toujours facilement 
détecté. Le problème est d’importance puisque 
l’identification de l’AVC par la population géné-
rale constitue la pierre angulaire de l’alerte 
pré-hospitalière. L’échelle FAST («Face Arm 
Speech Time») peut l’y aider, en rappelant que 
plus de 80 % des AVC sont caractérisés par une 
asymétrie faciale, une parésie d’au moins un 
membre, ou des troubles de parole, de l’expres-
sion ou de la compréhension. Les 20 % restants 
se manifestent par des signes plus rares (par 
exemple, une diplopie, un vertige, une altération 
de conscience) ou plus difficiles à identifier (par 
exemple, une hémianopsie latérale homonyme, 
des troubles visuo-constructifs). Ils nécessitent 
typiquement l’intervention d’un médecin pour 
être reconnus.

Le soupçon d’un AVC doit conduire à l’appel 
immédiat du 112. Celui-ci est le plus à même 
de conduire le patient en milieu hospitalier dans 
les délais les plus brefs. Les témoins devraient 
idéalement communiquer les informations sui-
vantes à l’équipe dépêchée sur place :
- Nom, prénom et date de naissance du 

patient : ces informations communiquées au 
neurologue lui permettent de vérifier les anté-
cédents, facteurs de risque vasculaire et trai-
tement du patient.

- Signes observés : ces informations permet-
tront d’évaluer l’évolution des symptômes.
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- Heure des premiers symptômes : c’est le 
temps zéro à partir duquel les délais théra-
peutiques seront calculés.

- Antécédents - traitement : une affection géné-
rale, un antécédent médical, ou un traitement 
en cours peuvent contre-indiquer une throm-
bolyse intraveineuse.

- GSM des témoins : en cas de doute sur le 
déroulement des symptômes, une hétéro-
anamnèse peut s’avérer indispensable.

- Poids du patient : la posologie de fibrinolytique 
est proportionnelle au poids.
Le médecin qui serait sur les lieux communi-

quera les mêmes informations au 112. Il s’abs-
tiendra d’administrer tout anti-thrombotique 
(héparine, acide acétylsalicylique). Un méde-
cin appelé par les proches ou les témoins d’un 
patient présentant un AVC conseillera à son 
interlocuteur de plutôt contacter le 112.

De l’alerte hospitalière

A l’hôpital, l’annonce d’un AVC aigu doit 
déclencher la procédure de prise en charge 
urgente. Le neurologue doit être contacté 
au plus tôt, idéalement déjà par le 112 avant 
même l’admission du patient aux Urgences. Il 
est chargé d’organiser le trajet diagnostique du 
patient et de prendre les décisions thérapeu-
tiques adéquates, en bon accord avec le neu-
roradiologue et le neurochirurgien. Le rôle du 
neurologue est triple :

1) Il doit poser le diagnostic positif de l’AVC, 
du type d’accident (ischémique, hémorra-
gique, artériel ou veineux) et reconnaître les 
situations qui peuvent mimer l’accident vas-
culaire : la crise de migraine, la période post-
critique d’une crise comitiale, l’hypoglycémie. 
2) Il doit évaluer l’état neurologique du patient. 
Le score NIH de l’AVC (National Institute of 
Health Stroke Scale, NIHSS) est l’outil cli-
nique de référence de l’évaluation de la gra-
vité des AVC à leur phase aiguë (3). 
3) Il doit établir le plan thérapeutique le plus 
adapté, compte tenu des données collec-
tées dans l’heure de l’admission : fibrinolyse 
intraveineuse, thrombectomie mécanique, 
association des deux traitements (bridging), 
antiagrégation ou abstention (4, 5). Cette 
décision se base sur l’évolution des symp-
tômes et signes durant la période d’éva-
luation, des résultats de l’imagerie et de la 
biologie sanguine.
Dans le cas d’un AVC avéré, il organisera la 

prise en charge en unité neurovasculaire. Cette 
prise en charge spécialisée constitue la meil-
leure chance de récupération, quelle que soit 

l’étiologie de l’accident ou les traitements qui ont 
pu être utilisés lors de la phase aiguë (6, 7).

Question 2. L’accident est-il  
ischémique ou hémorragique ?

De l’utilité de la neuroimagerie

Il n’existe aucun signe clinique permettant 
d’affirmer, avec certitude, la nature ischémique 
(AIC) ou hémorragique (AHC) d’un AVC. Dans 
les deux cas, les prises en charge sont urgentes 
mais, comme on peut se l’imaginer, diffèrent 
sensiblement. Par exemple, l’hypertension arté-
rielle, souvent présente, est protectrice dans 
l’AIC (maintien d’un certain degré de perfusion 
par une artère parfois subocclusive et/ou un 
réseau collatéral plus résistif). Dans l’AHC, elle 
est fréquemment responsable de son déclen-
chement et de l’aggravation de l’hémorragie. 
L’imagerie cérébrale est donc urgente. 

Entre le CT scan et l’IRM, lequel choisir ?

Les deux techniques d’imagerie conviennent 
au diagnostic de l’AVC aigu.

On préférera l’IRM pour sa riche caractéri-
sation du parenchyme cérébral et de sa vas-
cularisation. Les séquences de diffusion sont 
particulièrement utiles pour détecter l’ischémie 
récente (une restriction de la diffusion de l’eau 
peut s’observer dans les minutes qui suivent l’is-
chémie), tandis que la séquence FLAIR révèle 
des ischémies plus tardives (typiquement supé-
rieures à 4 heures). Les séquences en écho de 
gradient permettent l’identification des thrombi 
frais intravasculaires comme celle des hémor-
ragies. L’angiographie par résonance magné-
tique peut être acquise dans la foulée et fournir 
d’utiles renseignements sur la vascularisation 
artérielle cervicale et veineuse intracrânienne. 
En revanche, l’IRM est évidemment contre-indi-
quée chez les porteurs de matériel prothétique 
ferro-métallique ou électronique. L’agitation du 
patient peut aussi la rendre ininterprétable. 

Le CT scan cérébral identifie facilement les 
hémorragies intracrâniennes. Les signes d’une 
ischémie aiguë sont plus discrets : perte de la 
différentiation matière grise/matière blanche, 
effacement des sillons corticaux en raison de 
l’œdème. L’apparition d’une hypodensité est tar-
dive. Sur le plan vasculaire, une hyperdensité 
artérielle peut révéler un thrombus intra-arté-
riel frais («dot sign»). L’angio-CT scan cérébral 
apporte des renseignements utiles sur la vascu-
larisation cervicale et intracrânienne.

Dans les deux cas, les mesures de perfusion 
sont possibles. Elles permettent d’estimer la 
présence d’un tissu à risque de nécrose isché-



335

R
ev

 M
ed

 L
ie

ge
 2

01
8;

 7
3 

: 
5-

6 
: 

33
3-

33
7

Prise en charge urgente de l’accident vasculaire cérébral

mique, même tardivement. Elles identifient les 
patients qui pourraient avantageusement rece-
voir un traitement thrombolytique ou une throm-
bectomie au-delà des délais classiquement 
admis (8).

Question 3. L’accident est  
ischémique : de quand date-t-il ?

«Passent les secondes et passent les 
minutes, ni le temps passé, ni les neurones 
reviennent».

On estime que 2 millions de neurones sont 
perdus par minute d’ischémie (9). L’objectif 
consiste donc à obtenir la désocclusion arté-
rielle la plus précoce possible. Une désocclusion 
tardive n’est pas souhaitable car elle expose 
le patient à des complications liées à la reper-
fusion d’un territoire nécrosé dont la barrière 
hémato-encéphalique est détériorée (œdème, 
hémorragie). L’identification du moment des 
premiers symptômes constitue donc une étape 
importante dans la prise en charge aiguë de 
l’AVC. Elle peut être obtenue par l’anamnèse du 
patient ou de ses proches ou, par défaut, esti-
mée par l’imagerie cérébrale. 

L’anamnèse s’attachera à préciser le moment 
auquel le patient a été vu pour la dernière fois 
dans son état normal. Parfois, ce moment est 
identifié de manière précise («c’était à la fin du 
journal parlé»; «il s’est levé à 3 heures pour pas-
ser aux toilettes»; heure affichée sur la souche 
du restaurant au sortir duquel les symptômes 
sont apparus), d’autres fois non («il était encore 
normal lorsqu’il est allé se coucher hier soir»). 

L’imagerie par résonance magnétique permet 
d’estimer l’état du parenchyme cérébral. En par-
ticulier, la discordance entre une restriction signi-
ficative de la diffusion de l’eau et des séquences 
FLAIR encore normales suggère une ischémie 
récente, qui autorise une fibrinolyse (10) . De la 
même façon, une discordance entre la perfusion 
et diffusion témoigne de la présence d’un tissu 
viable et autorise la fibrinolyse à des délais tar-
difs (11).

Question 4. L’accident est isché-
mique et aigu : est-il associé à une 
occlusion artérielle proximale ?

La présence d’un thrombus dans une branche 
proximale de l’artère carotide interne (princi-
palement les segments M1 et M2 de l’artère 
cérébrale moyenne) peut être détectée par l’an-
gio-CT scan cérébral ou l’angio-IRM cérébrale. 
Dans ce type de situation, il est recommandé de 
procéder à une thrombectomie mécanique, qui 
recourt à des stents étudiés pour capturer les 
thrombi et les extraire de l’artère occluse (5) .

Le traitement de l’AVC  
ischémique aigu

Dans le milieu médical, comme dans la popu-
lation générale, l’attention est avant tout por-
tée, à tort, sur la partie visible de l’iceberg, qui 
consiste en la prise en charge aiguë de l’AVC par 
fibrinolyse et thrombectomie. Pourtant, quelles 
que soient les conditions dans lesquelles le 
patient est admis pour AVC, son admission en 
unité neurovasculaire est reconnue comme un 
facteur indépendant significativement favorable 
à sa survie et sa récupération fonctionnelle à 
moyen et long terme (7) . Le bénéfice est le fruit 
des efforts combinés de neurologues, de neu-
roradiologues, de neurochirurgiens, de méde-
cins physiques, d‘infirmières, de logopèdes, 
de kinésithérapeutes et de neuropsychologues 
familiers avec les problèmes posés par l’AVC. 
Cette prise en charge multidisciplinaire non 
seulement optimalise le délai de désocclusion 
artérielle, mais prévient également les compli-
cations médicales liées à l’AVC (effets délétères 
de l’hyperglycémie, de l’hypoxie, prévention 
des pneumonies d’inhalation, des thrombophlé-
bite profondes, des embolies pulmonaires, des 
escarres) et accélère l’instauration d’une réédu-
cation efficace. 

L’algorithme décisionnel du traitement urgent 
à l’admission est détaillé à la Figure 1.

Les autres types d’AVC

L’accident cérébral hémorragique

Les hémorragies intracérébrales, ou héma-
tomes intracérébraux, sont les parents pauvres 
de l’AVC, dont ils représentent pourtant 15 % à 
20 %. Les grands principes de prise en charge 
peuvent être résumés comme suit :

- L’admission en Unité neurovasculaire consti-
tue, là encore, un moyen reconnu pour amé-
liorer le pronostic vital et fonctionnel (12).
- L’abaissement de la pression artérielle peut 
être un moyen efficace d’éviter l’extension 
de l’hématome, à condition que la baisse de 
pression ne soit pas trop sévère. Une cible de 
pression entre 120 et 140 mmHg de pression 
systolique semble raisonnable (13). 
- La perfusion de plaquettes n’est pas utile et 
peut être délétère (14). 
- L’administration de PPSB et de vitamine K 
peut limiter l’extension de l’hématome chez 
des patients traités par anticoagulation orale 
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pertension intracrânienne (nausées, vomisse-
ments en jet). Les crises d’épilepsie, focales ou 
généralisées, constituent également un signe 
d’appel fréquent. Une altération de conscience 
allant jusqu’au coma est possible, mais peu fré-
quente. Le post-partum, des états pro-thrombo-
tiques (notamment paranéoplasiques) sont des 
conditions favorisantes.

Le diagnostic positif est posé par l’imagerie 
angiographique cérébrale, soit par résonance 
magnétique, soit par angiographie CT. L’arté-
riographie, longtemps considérée comme la 
méthode de référence, n’est plus qu’exception-
nellement utilisée dans cette application. Outre 
l’occlusion partielle ou totale d’un tronc veineux 
cérébral ou d’un sinus, la thrombophlébite céré-
brale s’accompagne volontiers de lésions cor-
ticales par ramollissement ischémique ou par 
hémorragie focale.

Le traitement recourt le plus souvent à une 
anticoagulation par héparines à bas poids 
moléculaire, suivie d’une anticoagulation orale 
pendant au moins 3 mois et ce, même en la 

indirecte (15). L’administration d’agents anti-
dotes qui neutralisent les effets des anticoa-
gulants directs sont à l’étude. 
- La recherche de la cause de l’hémorragie est 
indispensable : microangiopathie hyperten-
sive et/ou diabétique, angiopathie amyloïde, 
malformation artério-veineuse, cavernomes…
- En l’absence de lésion sous-jacente identi-
fiée, la vidange chirurgicale n’est bénéfique 
ni pour la survie, ni pour la récupération fonc-
tionnelle. La prise en charge est avant tout 
médicale.

La thrombophlébite cérébrale

La thrombophlébite cérébrale peut se mani-
fester par des symptômes très variables, raison 
pour laquelle son diagnostic est souvent retardé. 
Le symptôme le plus fréquent consiste en des 
céphalées, volontiers explosives, qui peuvent 
faire croire à une hémorragie méningée. Des 
signes déficitaires, moteurs, sensitifs ou visuels 
s’y associent le plus souvent à des signes d’hy-

Figure 1. Algorithme thérapeutique de l’accident vasculaire cérébral aigu.

MR : résonance magnétique; MR mismatch : discordance radiologique entre la séquence de diffusion et la séquence FLAIR ou entre 
les séquences de diffusion et de perfusion; MR No mismatch : pas de discordance radiologique; MRA : angiographie par résonance 
magnétique (Magnetic Resonance Angiography); FLAIR :  Fluid Attenuated Inversion Recovery (séquence d’IRM pondérée T2 avec 
atténuation du signal de l’eau libre); LMWH :  Low Molecular Weight Heparin; DWI : Diffusion-Weighted Imaging;  
PWI : Perfusion-Weighted Imaging; Large infarct  LIS : infarctus de grande taille ou locked-in syndrome.
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présence d’infarctus veineux hémorragiques. 
L’anticoagulation à vie s’envisage en cas de réci-
dive. Une thrombolyse intraveineuse ou locale 
n’est envisagée que pour des cas sélectionnés, 
notamment en cas de menace d’engagement 
temporal par hypertension intracrânienne. On 
prendra soin de traiter les manifestations comi-
tiales par des antiépileptiques.

Conclusion

Un AVC ne doit plus être considéré comme 
un état irrémédiablement incurable. Les moyens 
existent d’en modifier considérablement le 
décours et d’offrir au patient l’opportunité de 
recouvrer une vie autonome et de bonne qualité. 
La condition principale à ce prodige consiste en 
une prise en charge rapide par une unité neuro-
vasculaire, qui offre maintenant une panoplie de 
plus en plus large de méthodes diagnostiques et 
de moyens thérapeutiques.
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