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Le traitement d’'urgence et aigu des patients victimes d’infarctus cérébral a connu
une évolution fulgurante au cours des deux dernieres décennies. Une recanalisa-
tion immeédiate ainsi qu'un diagnostic et une prise en charge interdisciplinaires,

spécialisés et adaptés permettent d’améliorer considérablement le pronostic

des patients victimes d’accidents vasculaires cérébraux. Dans de nombreux cas, un
diagnostic et un traitement rapides préviennent le déces et réduisent les handicaps

along terme.

Fréquence et pertinence

En 2013, 14 202 cas d’'infarctus cérébral (dont 51,2% chez
des hommes) ont été signalés al'Office fédéral de la sta-
tistique suisse. A 'échelle mondiale, une personne est
victime d’'un infarctus cérébral toutes les 2 secondes
environ, ce qui correspond a environ 16 millions de cas
par an. En raison du vieillissement croissant de la
population mondiale, I'incidence est en augmentation.
Toutes les 6 secondes, une personne décede d'un acci-
dent vasculaire cérébral (AVC) et une autre subit un
handicap da a un AVC. L'Organisation mondiale de la
Santé (OMS) parle déja de «I'épidémie du XXI° siecle».
Dans les pays industrialisés, 'AVC représente la prin-
cipale cause de handicap prématuré a I'age adulte et
l'affection neurologique mortelle la plus fréquente. Les
couts qui en résultent sont abyssaux [1].

Premier contact

En cas de symptomes évocateurs d'un trouble de la
circulation cérébrale, les patients ou leurs proches
appellent les secours ou contactent le médecin de fa-
mille. Si, sur la base de 'anamnese et des symptomes,
un infarctus cérébral est plausible, il ne faut pas perdre
de temps, car «time is brain»: en fonction de la circula-
tion collatérale, plusieurs dizaines de milliers de neu-
rones et des millions de synapses sont anéantis chaque
seconde lors d'un AVC [2]. Par conséquent, il convient,
dans la mesure du possible, de procéder a une recanali-
sation immeédiate des vaisseaux cérébraux bouchés. En
cas de suspicion d'infarctus cérébral lors du premier
contact téléphonique, et si le patient se trouve encore
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dans l'intervalle de temps pendant lequel une recanali-
sation est possible (voir section «Recanalisation»), les
secours doivent étre immédiatement prévenus. Ces pa-
tients doivent étre amenés le plus rapidement possible
dans une Stroke Unit ou un Stroke Center en ambulance
ou avec la Rega (Garde aérienne suisse de sauvetage). A
I’heure actuelle, il existe en Suisse 9 Stroke Centers cer-
tifiés et 13 Stroke Units certifiées; d’autres Stroke Units
sont en train d’étre mises en place. Les hopitaux régio-
naux et les médecins de premier recours sont impli-
qués dans ces réseaux.

Prise en charge d’urgence a I'hopital

En situation d’'urgence, une anamnese ciblée doit per-
mettre d’évaluer si la question d’'une recanalisation se
pose pour le patient. Outre les facteurs de risque vascu-
laires et les traitements médicamenteux préexistants,
il est nécessaire de connaitre le moment ou les symp-
tomes ont débuté ainsi que les éventuelles contre-
indications a une thrombolyse ou une recanalisation
mécanique. Il convient également de penser aux diag-
nostics différentiels possibles (manifestations dési-
gnées par stroke mimics, telles que crises migraineuses
ou crises convulsives). En outre, 'anamneése peut déja
fournir des indications quant a l'origine du trouble de
la circulation cérébrale. Ainsi, des douleurs cervicales/
nucales et/ou un traumatisme mécanique pertinent
peuvent indiquer une dissection vasculaire, des dou-
leurs aigués au niveau du thorax/dos peuvent indiquer
un syndrome coronarien aigu, des céphalées peuvent
indiquer une vasculite, des symptomes B peuvent indi-
quer une tumeur avec trouble de la circulation d’ori-
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gine paranéoplasique, une manceuvre de Valsalva
préalable peut indiquer une embolie paradoxale, etc.
Au cours de I'examen clinique ciblé réalisé a I'aide du
score NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale
Score), les déficits fonctionnels du patient sont évalués
de maniere standardisée en l'espace de 5 minutes au
maximum [3]. Un bilan de médecine interne rapide
mais approfondi est essentiel, incluant la recherche
d’'un soufile cardiaque, de signes de dissection aortique
(douleurs thoraciques, différence de pression arté-
rielle, etc.) ou d'altérations cutanées typiques de
I'endocardite. Dés la prise en charge au service des ur-
gences, les principaux parameétres de laboratoire sont
analysés, incluant le sodium, le potassium, la protéine
C réactive, le glucose, 'hémoglobine glyquée, la créa-
tinine, l'urée, la lactate déshydrogénase, les enzymes
cardiaques, les valeurs hépatiques/parametres de
cholestase, les D-dimeres, la formule sanguine diffé-
rentielle, les parametres de la coagulation et les para-
metres lipidiques. LECG de repos permet de rechercher
des troubles pertinents du rythme cardiaque tels
qu'une fibrillation auriculaire ou des signes d’un syn-
drome coronarien aigu. Tout de suite apres, le patient
fait 'objet d’'une tomodensitométrie et/ou d’'un exa-

Tableau 1: Contre-indications a la recanalisation d’apreés les directives

du Stroke Center bernois.

Contre-indications

Recanalisation
intraveineuse

Recanalisation
endovasculaire

Absolue Relative Embolies septiques, endocardite, encéphalite,
méningite
Hémorragie intracranienne: aigué ou de moins
de 3 mois
INR >1,7
Thrombocytopénie <100000
Opération d'un organe non compressible au cours
des 10 derniers jours
Traumatisme sévére
Grossesse (le cas échéant thrombolyse intravei-
neuse aprés concertation avec le spécialiste AVC)
Accouchement au cours des 14 derniers jours
Hémorragie gastro-intestinale de moins
de 21 jours
Pression artérielle non abaissable en-dessous
de 185/105 mm Hg

Relative Coagulopathie (y compris associée a un cancer,

par ex. en cas de leucémie)

Infarctus cérébral au cours des 3 derniers mois

Sepsis

Hypoglycémie <2,7 mmol/l ou
Hyperglycémie >22,2 mmol/I

Hyponatrémie <120 mmol/l ou
Hypernatrémie >150 mmol/|

Gravement malade avant I’AVC, faible espérance
de vie
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men d'imagerie par résonance magnétique (IRM) céré-
bro-vasculaire. Ce faisant, il est déterminant que les
vaisseaux intra- et extracraniens soient toujours re-
présentés, car cela a une influence sur le traitement
aigu et sur le risque de récidive. Sur la base de
I'anamnese, de I'examen clinique, des examens sup-
plémentaires, mais aussi et surtout sur la base de I'ima-
gerie, la décision d'une recanalisation est prise de
maniere interdisciplinaire par des spécialistes de 'AVC
et des neuroradiologues.

Recanalisation

En ce qui concerne la recanalisation, qui devrait étre
réalisée le plus rapidement possible, deux options
thérapeutiques sont globalement disponibles. La pre-
miere est la thrombolyse intraveineuse avec activateur
tissulaire du plasminogéne recombinant (0,9 mg/kg/
PC, 10% de la dose globale sous forme de bolus intra-
veineux), une méthode trés largement disponible pou-
vant étre réalisée au cours des 4,5 premiéres heures
apres le début des symptomes. En cas d’'occlusion de
grands vaisseaux, les Stroke Centers proposent, comme
seconde option thérapeutique, la recanalisation endo-
vasculaire (fenétre temporelle: recanalisation médica-
menteuse 6 heures; recanalisation mécanique jusqu’a
12 heures au minimum) (fig. 1). Cinq études rando-
misées ont montré de maniere saisissante que chez les
patients présentant des occlusions de grands vais-
seaux (par ex. occlusion du tronc commun de l'artére
cérébrale moyenne et/ou occlusion de l'artere carotide
interne), la recanalisation endovasculaire avec le meil-
leur traitement médicamenteux était nettement supé-
rieure a la thrombolyse intraveineuse seule. Lorsque
les données de ces cinq études sont analysées en-
semble, il savére que la probabilité que seuls des défi-
cits neurologiques minimes persistent apres 'AVC est
2,4 fois plus élevée en cas de thrombectomie supplé-
mentaire par rapport a la thrombolyse intraveineuse
seule. Des lors, chaque patient présentant une occlu-
sion d'un grand vaisseau cérébral au niveau de la circu-
lation antérieure doit bénéficier sans délai d'un traite-
ment endovasculaire au sein d'un Stroke Center.
Alavenir, il faut espérer que la sélection des patients a
l'aide d’examens d’'imagerie multimodaux améliorera
encore davantage le pronostic des patients victimes
d’infarctus cérébral. Par ailleurs, des médicaments
thrombolytiques plus efficaces sont actuellement en
cours d’évaluation afin de vérifier leur rapport béné-
fice/risque hémorragique [4-6].

Les Stroke Guidelines de I'HOpital universitaire de
Berne fournissent une liste des contre-indications a la
recanalisation (tab. 1).
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Hospitalisation

Apres la prise en charge d'urgence, les mesures sui-
vantes sont essentielles: surveillance des déficits
neurologiques, de la respiration, de la fonction cardio-
vasculaire, de I'équilibre hydro-électrolytique, du mé-
tabolisme, de la température corporelle, et traitement
précoce des complications. Le positionnement et la
mobilisation adaptés du patient, une physio- et ergo-
thérapie rapides, une logopédie, une éducation du pa-
tient ainsi qu'un accompagnement psychosocial sont
des mesures centrales pour le patient et ses proches,
qui devraient étre rapidement initiées en phase post-
aigué. Apres le traitement aigu, la détermination ra-
pide du trouble de la circulation cérébrale ainsi que son
traitement se trouvent au premier plan.

Etiologie

Parmi les causes de I'infarctus cérébral figurent une oc-
clusion vasculaire par embolie, la formation locale
d'un thrombus au niveau de petits et grands vaisseaux
alimentant le cerveau ou, plus rarement, une insuffi-
sance hémodynamique en raison dun obstacle a
I'écoulement en amont (tab. 2). Le cceur représente la
source d’embolie la plus fréquente pour l'infarctus cé-
rébral. Les autres sources d'embolie sont les vaisseaux
irriguant le cerveau, la crosse aortique ou les embolies

Figure 1: Examen d’imagerie réalisé 1'2h aprés le début des symptomes chez une patiente
de 67 ans avec hémi-symptomatologie sensori-motrice d’apparition soudaine du co6té
gauche et dysarthrie. L'IRM a révélé un infarctus cérébral (fleche, A) dans le territoire de
|’artére cérébrale moyenne droite avec un net mismatch diffusion/perfusion (B, C). Une
occlusion de I'artére cérébrale moyenne droite (fleche, D, E) en était a I'origine. L'occlusion

vasculaire a pu étre traitée par thrombolyse intraveineuse suivie d’'une thrombectomie
mécanique (F). Le lendemain, la patiente ne présentait pratiquement plus de symptomes.
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Tableau 2: Principales causes d’infarctus cérébral.

Embolies d’origine cardiaque

— Troubles du rythme cardiaque, fibrillation auriculaire
- Valvulopathies, endocardite, foramen ovale persistant
— Infarctus myocardique, cardiomyopathie

Occlusion de petites artéres cérébrales pénétrantes

Athéromatose extracranienne, embolie artério-artérielle

Athéromatose intracranienne

Athéromatose aortique et embolie

Insuffisance hémodynamique en cas de sténose carotidienne
ou d’occlusion carotidienne

paradoxales en cas de foramen ovale persistant. Lathé-
romatose représente, quant a elle, la cause la plus
fréquente de formation locale de thrombus. Les dissec-
tions, inflammations et spasmes vasculaires, les ano-
malies structurelles vasculaires, les compressions vas-
culaires externes, les hémopathies (thrombophilies,
hémoglobinopathies, hyperviscosité) ou un infarctus
cérébral d'origine iatrogene (par ex. en cas d’interven-
tions avec cathéters) sont des causes plus rares d’in-
farctus cérébral [7-15].

Diagnostic et conséquences potentielles

Léchocardiographie transthoracique (mais idéalement
transcesophagienne), la surveillance au long cours du
rythme cardiaque (pendant au moins 3 x 7 jours) et
souvent l'échographie neurovasculaire des arteres
approvisionnant le cerveau font partie des méthodes
diagnostiques standard au cours de '’hospitalisation.
Une détermination rapide de I'étiologie est nécessaire
pour le traitement aigu optimal, la prévention secon-
daire, la réduction des complications et I'évaluation
dans les meilleurs délais du risque de récidive. En cas
de fibrillation auriculaire par ex., une dilution de sang
avec un anticoagulant oral (direct) est généralement
recommandée; en fonction de la taille de I'infarctus, ce
traitement peut étre initié sans délai, ou 10-14 jours
aprés un nouvel examen d'imagerie cérébrale de
contrOle (en cas de vastes zones infarcies). Si une sté-
nose vasculaire symptomatique de I'artere carotide in-
terne représente la cause de 'AVC, celle-ci devrait faire
l'objet d’'un traitement par endartériectomie caroti-
dienne, ou par stent chez des patients sélectionnés,
dansles 2 premiéres semaines aprés le début des symp-
tomes (le plus souvent méme dans les premiers jours,
surtout en cas de zones infarcies restreintes) [7-15].

Réadaptation et suivi

En fonction du degré de sévérité des déficits neurolo-
giques persistants, et apres concertation avec le patient
et ses proches, '’hospitalisation aigué doit étre suivie
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d'une réadaptation neurologique stationnaire ou au
moins ambulatoire. La prise en charge de suivi indivi-
duelle et interdisciplinaire par le médecin de famille et
le spécialiste des AVC est essentielle. Lors des contrdles
de suivi, il convient d’'une part de tenir compte des in-
vestigations étiologiques et d’autre part d’adopter de
nouvelles mesures thérapeutiques (anticoagulation,
controle strict et suppression des facteurs de risque
vasculaire, le cas échéant physio- et ergothérapie, logo-
pédie, entre autres). La réintégration psychosociale est
centrale et exige 'implication du patient mais égale-
ment de ses proches.

Risque d’infarctus cérébral apres un
accident ischémique transitoire

Les accidents ischémiques transitoires (AIT) consti-
tuent une urgence absolue, au méme titre que l'infarc-
tus cérébral. Ils peuvent étre un symptdme annoncia-
teur d’autres événements vasculaires imminents. Le
risque d’AVC apres un AIT atteint jusqu’a 8% au cours
des 2 premiers jours; dans les 90 jours, ce risque aug-
mente a 15%. Dans une enquéte structurée menée au-
pres de médecins de famille et d'internistes hospita-
liers de la région de 'Hopital universitaire de Berne,
75% des interrogés (n = 457) ont surestimé ce risque des
premieres 24 heures et 40% (n = 245) ont surestimé ce
risque des 90 jours. Parmi les participants, 93% (n =
543) ont déclaré prescrire une recherche rigoureuse de
I'étiologie de I'AIT, mais seuls 38% (n = 229) adresse-
raient ces patients pour des investigations immédiates
[16, 17]. Une investigation étiologique rapide et I'initia-
tion d’'une prévention secondaire spécifique sont juste-
ment décisives chez les patients victimes d’AlT, car la
prévention des infarctus cérébraux est de loin plus effi-
cace que le traitement aigu.

Résumé pour la pratique

Le pronostic des patients victimes d’infarctus cérébral peut étre
amélioré de maniére pertinente grace a une recanalisation im-
médiate des artéres cérébrales bouchées et a une prise en
charge et un diagnostic spécialisés. Les accidents ischémiques
transitoires (AIT) constituent une urgence absolue, au méme
titre que l'infarctus cérébral. Apres I'hospitalisation en phase
aigué, la réadaptation et le suivi individuel interdisciplinaire
sont essentiels.

Les directives actuelles du Stroke Center bernois sont dis-
ponibles gratuitement sur www.strokecenter.ch et sous forme
d’application gratuite pour smartphones.
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Remarque

Dans la mesure ot les auteurs ont rédigé différents articles de revue
sur le theme «diagnostic et traitement des patients victimes d’AVC» au
cours des derniéres années, certaines redondances de contenu et de
style ne sont pas exclues.
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