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Question 1: Les accidents vasculaires cérébraux : quelsen sont la
définition, le pronostic, I'épidémiologie, leretentissement en terme
de santé publique ?

L' OMS définit I'accident vasculaire céréord (AVC) comme” le

dével oppement rapide de signes cliniques localisés ou globaux de dysfonction
cérébrale avec des symptdmes durant plus de 24 heures, pouvant conduire ala
mort, sans autre cause apparente qu'une origine vasculaire . L' accident
ischémique trangtoire (AIT) est défini comme " a perte brutale d'une fonction
cérébrae ou oculaire durant moins de 24 heures supposée due a une embolie
ou a une thrombose vasculaire ™.

Les définitions de 1'OMS ne sont pas adaptées dans la pratique de |'urgence ou
I'on préférerafaire gppel ades critéres cliniques et radiologiques (cf Question
2).

Les AVC représentent la troisiéme cause de mortdité générale dansles pays
industrialisés apres les cancers et les cardiopathies ischémiques maisla
premiére cause de mortdité pour les femmes. |Is représentent la premiére

cause de handicap physique acquis.

L'incidence de 1AV C est en France de 145 pour 100 000 habitants. Ce chiffre
recouvre latotaité des AV C, accidents ischémiques congtitués ou trangitoires,
accidents hémorragiques. Elle augmente nettement avec I'ége. L'ége moyen de
survenue est de 73 ans, mais 5 a6 p. 100 des patients ont moins de 55 ans.

Les regigtres hospitadiers mis en place depuis quel ques années ont permis de
préciser les mécanismes des AV C: 80 p. 100 correspondent a des infarctus
cérébraux, 15 p. 100 a des hémorragies cérébrales, 5 p. 100 a des hémorragies
méningées.

Le consensus qui suit ne concerne pas la prise en charge de ces hémorragies
méningées.

L "athérosclérose représente la cause essentielle des AV C ischémiques (40 p.
100). Les infarctus secondaires a une cardiopathie emboligene représentent 20
a 30 p. 100 des cas. Environ un tiers des infarctus céréoraux ont une cause
indéterminée (causes potentielles multiples) ou inconnue.

Lamortalité globa e augmente nettement avec I'age. Il existe une surmortaité
measculine aind que dans certaines catégories socioprofessionndlles; en effet, la
mortdité est troisfois plus élevée pour la catégorie socide " ouvriers-
employés™ que pour lacatégorie™ cadres supérieurs-professonslibérdes™. La
mortalité des AV C hémorragiques est supérieure a celle des AV C ischémiques.
La correction des facteurs de risque (HTA, diabéte, hyperlipidémie, tabac)
pourrait expliquer la diminution du taux de mortalité constaté depuis 1981.
Lamortdité précoce gpres un AV C ischémique congtitué est estimée a environ
20 p. 100 aun mois. Cetaux est de 25 a40 p. 100 aun an, et passe de 32 a60
p. 100 a 3 ans. Ces derniéres années, une diminution de 30 p. 100 dela
mortdité précoce a été congtatée. En |'absence de révolution thérapeutique,
cette amdioration est due en partie a une prise en charge médicale et
paramédicae active, al'utilisation de méthodes diagnostiques précoces, au
respect de mesures destinées a éviter toute iatrogénie et a une mellleure
prévention des complications.

Le risque de récidive deI'AV C ischémique est estimé a 30 p. 100 danslescing
années qui suivent un premier accident, soit en moyenne de 6 p. 100 par an
avec un risque de 10p. 100dans la premiere année.



Larécupération depend largement de la gravitéinitide. Larécupération
maximale est obtenue chez 80 p. 100 des patients au cours des trois premieres
semaines en cas dinfarctus peu sévére et dansles trois premiers mois en cas
dinfarctus sevéere demblée. Dans ce dernier cas, ele peut se prolonger jusgu'a
unan.

On egtime queles AVC totalisent 2 a4 p. 100 du co(t globa des soins dansles
paysindustridises et 4 p. 100 des colts indirects (pour I'année 1990, on estime
a180 000 le nombre d'hospitaisations en court s§our avec une durée moyenne
de 15 jours). Par extrgpolation a partir dune éude américaine, le colt globa
des AV C en France serait de 30 milliards de francs.

Lasavéité de AVC, letype et I'éiologie sont des facteurs reconnus de
surcolt. |1 existe en effet une hiérarchisation du colt sdon I'éiologie. Le colt
d'une hémorragie intraparenchymateuse est deux fois plus éevé que cdui de
I'accident ischémique condtitué qui lui-méme est deux fois supérieur aceui de
TAIT.

Question 2 : Quelscritéres cliniques et paracliniques, hors
imagerie, per mettent le diagnostic des accidents vasculaires
cérébraux ? Quels sont les criteres de gravité clinique ?
Lediagnogtic AV C repose avant tout sur la clinique, dont la sémiologie est
riche. 1l recouvre des Situations phys opathol ogiques et des mécanismes
hétérogenes.

Lediagnostic dAIT est souvent rétrogpectif, donnant toute son importance a
l'interrogatoire. Celui d'accident ischémique condtitué (AIC) est générdement
plus asé, bien quil exige de 5a 20 p. 100 de faux pogtifs.

L "accident ischémique trangitoire (AIT)

Enregle générde, TAIT est un syndrome qui dure moins de 30 minutes.

Il doit ére consdéré comme le Signe avant-coureur de I'accident congtitue,
mals auss comme un marqueur de risque de morbidité et de mortdité
cardiovasculaire amoyen terme. On décrit deux types dAIT: lesAIT du
territoire carotidien, hémisphériques ou monoculaires, et les AIT du territoire
vertébrobasilaire. L'identification de ces |localisations topographiques se
judtifie pour au moins deux raisons.

- Elle permet dorienter les investigations vasculaires.

- Laprise en charge peut étre différente en fonction des vaisseaux concernés
(larevascularisation est proposée plus fréquemment dans le territoire
carotidien que dans le territoire vertéorobasilaire).

Diagnostic topographique des AIT

Sont évocateurs d'un territoire carotidien :

- la cécité monoculaire trangitoire,

- les accidents carotidiens hémisphériques:

0 déficit sengitif et/ou moteur unilatéra (brachiofacid, d'un membre isolé ou
facid isolé prédominant sur le facid inférieur),

o difficulté de compréhension et/ou d'expression du langage avec production
de mots erronés ou atérés (aphasie).

Sont évocateurs du territoire vertéborobasilaire :

- ingabilité ou aaxie agué,



- troubles visuels, moteurs ou sensitifs bilatéraux ou a bascule,

- et les Signes ou symptdmes suivants sils sont associés entre eux: vertige vra,
diplopie, dysarthrie, troubles de la déglutition, troubles de la vigilance ou
confusion (pris isolément, aucun de ces Signes ou symptdmes ne peut faire
porter le diagnogtic dAIT).

Diagnostic différentiel desAIT

Tous les accidents neurol ogiques trangitoires ne sont pas des Al T.

On diminera

- lacrise d'épilepsie partielle sendtive ou motrice qui comporte des Signes
positifs et donc non déficitaires (par exemple clonies), et lapardyse
postcritique d'une crise d'épilepsie non documentée (paralysie de Todd);

- lamigraine avec aura qui se caractérise le plus souvent par la présence de
céphalées et une marche dingallation reativement lente (5 minutes);

- I'hypoglycémie.

L es accidents constitués

s se répartissent en deux groupes. 80 p. 100 sont d'origine ischémique et 20 p.
100 d'origine hémorragique. Si des céphd ées importantes et des troubles de la
vigilance peuvent faire suspecter un hématome intracrénien (HIC), aucun signe
clinique pris isolément ou aucun regroupement de signes ne sont suffisamment
sensibles ou spécifiques pour déterminer avec certitude le mécanisme
ischémique ou hémorragique dun AV C congdtitué. Différents modes
dingalation des accidents congtitués peuvent étre observes: le début typique
d'un AV C est soudain, le tableau clinique éant complété en quel ques minutes.
Ailleurs; il peut sagir dune ingtalation progressive en plusieurs heures, voire
jours (accidents vertébrobasilaires). Enfin, on décrit parfois I'ingtallation de
signes et symptodmes sous forme de marches d'escdlier.

Diagnostic topogr aphique des accidents ischémiques

Territoire carotidien

- Syndrome sylvien superficid (artére céréorae moyenne) : Déficit unilatérd
sensorimoteur a prédominance brachiofaciae; gphasie lorsgue I'hémisphére
dominant et intéresse; perte visuele dans un hémichamp (hémianopsie) du
méme coté que I'hémiparésie; déviation tonique de latéte et des yeux versle
coté de lalésion cérébrade; négligence de I'hémicorps gauche per dteinte
droite.

- Syndrome sylvien profond : Déficit moteur touchant de maniére égde laface,
le membre supérieur et le membre inférieur (hémiparésie proportionnelle);
dysarthrie; suspension de laparole.

- Syndrome sylvien totd : Hémiplégie proportionnelle, troubles sengtifs,
visuels et du langage.

- Syndrome de I'artere cérébrale antérieure : Monoparésie sensitivomotrice du
membre inférieur ou hémiparése préedominant au membre inférieur et ala
partie proximae du membre supérieur. On retrouve fréqguemment une
incontinence urinaire de méme qu'un grasping.

Territoire vertébrobasilaire

Les sgnes ou symptdmes suivants, isolés ou en association, sont évocateurs
d'une atteinte de ce territoire: hémianopsie; troubles sengitifs de tout un
hémicorps; impossibilité de reconnaitre par lavison les objets, les visages, les
images, les couleurs ou les symboles graphiques. agnosie visudle, syndrome



cérébdlleux ou atteinte des nerfs craniens homolatérale alalésion avec des
troubles sengtifs ou moteurs de I'autre coté; troubles oculomoteurs (diplopi€).
Syndrome lacunaire

Il sagit d'un syndrome généralement associ€ a des atteintes touchant les arteres
de petits calibresirriguant les noyaux gris et le tronc céréora. On retrouve soit
un déficit moteur pur, un déficit sengtif pur, une hémiparésie-hémiataxie et un
syndrome dysarthrie-main mahabile. 1l survient habituellement chez un patient
hypertendu et/ou diabétique.

L es échelles d'évaluation neurologique

Il est recommandé de quantifier des I'accuell des urgences, |'atteinte
neurologique par des échdlles capables d'établir un score neurologique initia.
Ces échelles sont sensibles, reproductibles, utiles dans la surveillance des
AVC. Elles sont largement employées dans | es protocol es thérapeutiques. Les
principaes échdles cliniques sont: la Scandinavian Stroke Scale, laNIH
Stroke et I'échelle d'Orgogozo.

Signes de gravité des accidents constitués

On identifie plusieurs critéres de mauvais pronodtic vita et fonctionnd: I'age,
la survenue rapide de troubles de vigilance, une déviation tonique de la téte et
des yeux, un déficit moteur touchant le membre inférieur, un sSgne de Babinski
bilatéra (témoignant de la bilatéraité des|ésions par ateinte infratentorielle
ou par infarctus hémisphérique compressif) et une asymétrie des pupilles.

11 est loin d'ére éabli que les ischémies de topographie vertéorobasilaire
soient de plus mauvais pronogtic fonctionnd que lesischémies de topographie
hémisphérique. Les syndromes lacunaires ont un pronogtic immédiat excellent
avec une mortdité fable,

L esthromboses veineuses cér ébrales (TVC)

Bien que ne condtituant que 3 p. 100 de I'ensemble des AIC, dlesjudtifient leur
description clinique du fait du terrain particulier: lafemme jeune (postpartum

et oestroprogestatifs) et des possibilités thérapeutiques.

Elles se distinguent des accidents artériels par leur mode de survenue qui est
variable, soit aigu, soit subaigu (1 a4 semaines), soit chronique (> 1 mois). Les
signes et symptémes évocateurs de TV C sont: céphalées, crises comitiades
(rares dans les accidents artériels) et déficits moteurs a bascule.

Diagnostic différentiel des accidents constitués

Il est représenté par:

- lestumeurs cérébrales,

- I'abces céréord,

- les méningo-encéphdites,

- les causes psychogenes

- les déficits podteritiques.

Le syndrome confusionne doit étre distingué d'une aphasie de Wernicke dans
laquelle on retrouve des pargphasies (mot pour un autre), de veéritables troubles
de la compréhension, et une logorrhée. L'hypoglycémie prolongée doit étre
diminée



Orientation du diagnostic éiologique

- L'interrogatoire recherchera des facteurs de risque personnels ou familiaux
(antécédents AV C, HTA, diabete, hypercholestérolémie, tabagisme,
acoolisme, cardiopathie emboligene), une douleur angineuse, une douleur
cervicae unilatérale ou une céphaée unilatérae (dissection carotidienne), la
prise de médicaments ou de drogues vasoconstricteurs (dérivés
amphétaminiques, éphédrine, cocaine.,...), la prise d'estroprogestatifs,
dantivitaminesK (AVK).

- Un examen cardiovasculaire complet permettra de détecter un trouble du
rythme cardiaque, un souffle vavulaire dans un contexte fébrile (endocardite),
une asymétrie des pouls radiaux (dissection aortique), un souffle carotidien
(sténose carotidienne), une hypotension artéridlle trangitoire quelquefois
responsable d'infarctus hémodynamique. Un signe de Claude Bernard-Horner
(ptosis, myosis) orientera vers une dissection carotidienne ipsilatérae.

- Lesexamens paracliniques :

o Lanumération globulaire et plaguettaire permettra de mettre en évidence une
polyglobulie, une thrombocytémie, une thrombopénie ou d'autres hémaopathies.
o Laglycémie et I'ionogramme sanguin permettront daffirmer une
hypoglycémie, de contréler une hyperglycémie éventudlement déléére, de
mettre en évidence tout autre désordre ionique responsable de troubles des
fonctions céréoraes.

0 Un bilan d'hémostase comportant un INR, un TP et un TCA, est nécessaire
dans e cadre d'un bilan préthérapeutique avant tout traitement anticoagulant ou
avisee éiologique en cas dAVC sous traitement anticoagulant. La recherche
des causes rares de troubles de la coagul ation ne doit pas étre prescrite en
urgence.

0 Le dosage des enzymes cardiaques n'est nécessaire qu'en cas de difficulté
dinterprétation de I'éectrocardiogramme. La CK doit étre dosée en cas de
suspicion de rhabdomyolyse.

0 L'ECG permettra daffirmer le trouble du rythme cardiaque, l'infarctus du
myocarde.

o Laradiographie de thorax ne doit pas étre systématique en urgence et sera
uniquement réalisée en présence de signes cliniques d'appdl (fiévre,
hypoxémie,...).

Question 3: Quelles sont lesindications et le délai de réalisation
desinvestigations d'imagerie ?

LesAVC (y comprisles AIT) sont des Stuations d'urgence au mémetitre que
les traumatismes craniens avec Sgnes neurologiques. La prise en charge
précoce des AV C a permis une diminution de lamortalité et une amdioration
du pronostic, méme en I'absence de traitement spécifique et justifie donc un
diagnostic rapide.

Le scanner cérébral et I'examen de référence qui doit étre réalisé des que
possible. A titre indicatif, les protocoles d'essais thérapeutiques imposent un
dda de moins de 6 heures entre le début des troubles et lamise en route du
traitement. Pendant |es heures ouvrables, I'acces doit ére facilité par des
créneaux horaires d'urgence. Dans les centres disposant de plusieurs scanners,
il faut tendre & réserver un des gppareils exclusvement aux urgences. En



dehors des heures ouvrables, I'accés au scanner est plusfacile, et la
disponibilité d'un radiologue doit étre assurée, au besoin en mettant en réseau
plusieurs éablissements, avec I'aide des techniques de transmission dimages.
Le scanner sans injection de produit de contraste différencie I'ischémie de
I'némorrage et permet de faire un diagnogtic différentiel: 20 p. 100 des
tableaux AV C sont dus a une autre pathologie, y compris les déficits
neurologiques trangtoires qui ne sont pastous des Al T.

Latechnique de rédisation du scanner doit étre rigoureuse: positionnement du
patient parfaitement symétrique, sous réserve de sa coopération.
Exceptionnellement, une sédation bréve peut ére proposée. L'injection de
produit de contraste ne se justifie qu'en cas de doute diagnostique du fait du
caractere potentiellement agressif du produit de contraste iodé.

Danstous les cas, un compte rendu doit ére établi par un radiologue. |11 est
manuscrit ou préformaté, et suivi d'un compte rendu dactylographié différé.
Dans I'accident vasculaire ischémique, le scanner montre une hypodensité
correspondant a un territoire vasculaire. Cependarnt, il peut &re norma ala
phase tout initide. Les sgnes les plus précoces doivent étre recherchés
attentiverment au cours des Sx premieres heures: disparition des sllons
corticaux, perte de lavishilité dun noyau lenticulaire ou du cortex insulaire,
image directe du thrombus vasculaire hyperdense. Ultérieurement, un effet de
masse peut apparaitre. Des remaniements hémorragiques sont possibles au
bout de quelques jours: Smples pétéchies, pseudo-hématome condtitué. Ce
dernier peut étre difficile adiginguer dun hématome primitif en I'absence dun
scanner précoce.

L es hématomes se traduisent par une image caractéristique d'hyperdensité (80
Unités Houngfidd). Les dimensions et |atopographie (Iobaire ou profonde) de
I'nématome condtituent un critére pronogtique et thérapeutique et doivent étre
précisées dans le compte rendul.

Le bilan ultrasonore doit comporter un Doppler continu et un écho-Doppler
pulsé carotidiens et vertéorauix, et idéalement un Doppler transcrénien. Cet
examen, qui est opérateur-dépendant, est parfois difficile (vaisseaux non vus,
doute diagnogtique). 11 doit faire I'objet d'un compte rendu indiquant les
techniques utilisées et leur résultat. L'écho-Doppler doit étre rédisé dansles 48
heures dansles AIT et au cours de I'hospitalisation dans les accidents
congtitués. 11 permet de dépister une |ésion artérielle potentiellement
responsable de I'accident ischémique (Sténose serrée se traduisant par une
accdération de flux, occlusion), et d'apprécier son retenti ssement
hémodynamique intracranien (Doppler transcrénien). Chez un sujet jeune, il
présente un intérét en cas de suspicion de dissection carotidienne cervicale
(modification du flux suprabulbaire) qui devra souvent étre confirmée par une
IRM ou une angiographie.

En urgence, une échocardiographie par voie transthoracique et dans certains
cas par voie transossophagienne est justifiée en cas de suspicion dendocardite
infectieuse, prothése valvulaire, embolies systématiques multiples, suspicion
de dissection aortique.

Lameilleureindication dIRM en urgence est |a suspicion de thrombophl ébite
cérébrae (modification du signa en T1 e en T2 du sinus longitudina
Supérieur ou des Snus latéraux, interruption du flux en angio-IRM). A défaut
d1RM, le diagnogtic, orienté par le scanner, repose sur I'angiographie. L'IRM
présente également un intérét pour le diagnostic de certitude de dissection des
artéres cervicales,



L'IRM présente, en cas d'accident ischémique, I'avantage d'une plus grande
senshilité par I'utilisation de séquences pondérées en T2, qui permettent de
mettre en évidence les modifications les plus minimes (a partir de la8' heure).
L es sequences pondeérées en T1 montrent des modifications a partir dela 1 6e
heure. L'injection de Gadolinium permet de montrer les ruptures de barriere
hémato-encéphalique sans les effets dé étéres des produits de contraste iodés
(les chélaes de Gadolinium ne traversent pas la barriere hémato-
encéphalique).

S T'IRM condtitue théoriquement la méthode de choix dans les accidents
ichémiques du tronc cérébra et pour les1ésions peu étendues, leslimites de la
technique sont une trop grande sengibilité (distinction des |ésions anciennes et
récentes) et I'absence de vishilité de I'nématome ala phase aigué. Ces limites
restreignent beaucoup I'intérét de 1'1RM en urgence pour distinguer 'ischémie
de I'hémorragie.

Actudlement, ces machines sont moins accessibles que le scanner, et le
resteront probablement a court terme. De nouve les techniques (diffusion,
perfusion, angio-IRM, échoplanar, agents de contraste diffusibles) permettront
d'accéder a une imagerie fonctionnelle pour guider les traitements futurs
(fibrinolyse, neuroprotection). Le développement de ces nouvelles techniques
d'RM doit donc étre encouragé pour vaider ces thérapeutiques dans le cadre
de protocoles.

Question 4 : Quelles sont les prises en charge médicales et
infirmiéres, et lesthérapeutiques symptomatiques et étiologiques
actuelles dans les services d'urgences ?

Les différentes modalités thérapeutiques des AV C reposent rarement sur des
preuves scientifiques solides, parce quil sagit d'un cadre pathologique tres
hétérogene.

Priseen chargeinfirmiére

Mesuresimmédiates

Toutes les recommandations doivent étre adaptées al'éat clinique du petient.
L es premieres mesures thérapeutiques doivent permettre d'gppliquer I'ABC (A
= Airways, B = Breathing, C= Circulation) de la réanimation on specifique :

- Libérer les voies aériennes supérieures (dentier, corps érangers, débris
dimentaires).

- Assurer une ventilation et une oxygénation (oxymétrie de pouls
systématique). Ceci peut nécessiter une sonde naso- pharyngée ou une
oxygénothérapie au masque.

- BEvaluer lacirculation par la prise du rythme cardiague et la pression
artéridle

L 'existence de troubles de déglutition ou troubles de vigilance doit conduire a
lamise en place d'une sonde nasogastrique. Elle doit étre mise dans de bonnes
conditions (aide d'un laryngoscope). Elle peut permettre de poursuivre un
traitement habituel et indispensable. Cette sonde ne sera pas utilisée pour une
nutrition entérale précoce. La broncho-inhdation est un risque rédl en phase
algué. Certains patients doivent rester ajeun plusieursjours. Dans ce cas, un
gpport calorique et une bonne hydratation sont recommandés.



La position préconisée est semi-assise avec un bon positionnement des
membres paralysés. En cas de sgnes cdliniques dhypertension intracranienne,
latéte doit étre surédlevée a 30°. Toute compression des membres doit ére
vitée, et desle sadeinitid, les changements de position réguliers seront
respectés (prévention des escarres et confort du patient). La mobilisation du
patient doit tenir compte du risque de sublimation du membre atteint.
L'utilisation d'un matelas spécifique (type " Cliniplot ") doit &tre prévue des
I'admission et doit ére signaée au moment du transfert dans une autre unité de
soins. L'aitement pour tout patient admis pour AV C n'est pas systémetique. Le
lever au fauteuil et lakinésithérapie doivent étre le plus précoce possible. La
mise en place de bas de contention veineuse doit étre systématique chez tout
patient immohilisa

Quand une voie veineuse périphérique et nécessaire, elle doit étre poste s
possible du coté du membre sain.

Chez tout malade aphasique ou ayant des difficultés dexpression, un bracelet
didentification et indispensable.

Des moyens de communication doivent ére mis ala disposition du patient
(sonnette,...). Lors des soins, le soignant se présente du coté non atteint afin
doptimiser le contact visud avec le patient. En revanche, il faut encourager le
patient a utiliser le membre atteint par le placement d'objets personnels du coté
|és2 pour favoriser une ré&ducation précoce, en cas de négligence.

Une sonde vésicae ne doit étre posée que pour une rétention urinaire.

Cette prise en charge doit étre continue, auss bien dans lazone de soins
initide, qu'en atente d'examens paracliniques nécessaires. En particulier, les
conditions de transport et d'attente dans les services médicotechniques doivent
sefaire dans les meilleures conditions possibles. Ces sarvices devraient étre au
mieux situés a proximité des unités d'urgence, pour permettre un
accompagnement médico-infirmier, une intervention rgpide en cas de
complications (encombrement des voies aériennes, vomissements, agitation...).
Les échelles d'autonomie amélioreraient la communication entre les équipes de
soins, mais dles doivent étre suffisamment smples. Les échelles proposées ne
sont utilisables qu'apres une période d'observation de 24 heures. Elles ne sont
malheureusement pas vaidées en Situation durgence.

Surveillance

Lasurveillance des paramétres vitaux est indispensable:

- lapression artérielle: une baisse brutale toujours dangereuse dans les
premiéres heures (de méme qu'une éévation trop importante) doit étre
détectée,

- le pouls pour décder une arythmie;

- larespiration ou I'oxygénation (fréquence respiratoire et oxymétrie) pour
détecter une complication respiratoire ou neurologique;

- latempérature centrae ala recherche dunefievre.

La peau doit ére examinée en vue de découvrir des|ésions érythémateuses
dues a une compression. Ceci doit étre noté dans le dossier de soins.

L 'évolution de la vigilance doit étre retranscrite dans le dossier de soins.
Norma e/Eveil spontané, Somnolence/Obnubilation, Réaction (évell) al'ordre
verba, Stupeur/ Réaction ala douleur, Comal/Aucune réaction adaptée. Le
score de Glasgow pardit plus adapté aux comas traumatiques qu'aux AVC,
Le dépigtage initid d'une hypo- ou dune hyperglycémie fait partie de
I'évauation initide du patient.



Soutien psychologique du malade et de son entourage

L 'information demandée par |'entourage concerne surtout |e pronogtic. Cette
information n'éant pas disponible danslaphase agué, il ext difficile de
rassurer le malade et son entourage puisquiil existe souvent une incertitude sur
I'évolution. L'importance de la notion de maintien en observation du malade
doit étre expliquée al'entourage.

Prise en charge médicale

LesAIT

En cas dAIT récent, une hospitdisation en urgence et consaillée, dans
I'attente du bilan dimagerie minima (scanner, écho-Doppler). Aucun
traitement n'est actuellement validé pendant cette période, y comprisles
antiagrégants plaquettaires. La condatation d'une fibrillation auriculaire et dun
AIT conduisent le plus souvent a un traitement anticoagulant a dose curative.

LesAVC constitués

Traitements non spécifiques

- L'oxygénothérapie est guidée par I'oxymétrie de pouls. Larédisation dune
gazométrie n'est utile qu'en cas dinsuffisance respiratoire ou trouble de la
vigilance

- 1| exigte des arguments expérimentaux qui soulignent I'effet délétere de
I'apport de solutés glucoses. Aucune éude clinique n'a bien documenté cet
effet chez I'nomme. Laglycémie doit &re maintenue dans les zones évitant
auss bien une hypoglycémie quune hyperglycémie (> a 12 mmol/1).

- Pression artéridlle 1HTA est fréquente et souvent spontanément réversible a
la phase aigué des AV C. En I'absence de dissection aortique, dinsuffisance
coronarienne aigué ou d'oadéme pulmonaire, ele doit étre respectée. Des
vaeurs empiriques sont données. Un traitement antihypertenseur n'est ingtauré
gue pour une pression artérielle soutenue supérieure a des chiffres de 230 mm
de mercure pour la systolique, et 130 mm de mercure pour la diastolique. Une
baisse brutale de la pression artérielle, en particulier d'origine médicamenteuse,
aun effet pgoratif sur lamorbidité des AVC. L'ingtauration d'un traitement
antihypertenseur ne se congoit qu'en perfusion continue aux doses initiaes les
plus basses sous surveillance monitorée. On peut utiliser lanicardipine, le
labetaal, ou I'urapidil. La congtatation d'une hypotension artérielle spontanée
inférieure & 120/80 mm de mercure doit conduire & une évaluation
diagnostique et faire envisager un traitement. |1 n'y a pas dindication a utiliser
des amines vasopressives sans argument paraclinique documenté. Une
déshydratation extracdlulaire et une hypovolémie se rencontrent chez certains
patients découverts tardivement a domicile. Cet état est dautant plus néfaste
quil existe une rhabdomyolyse associée qui doit étre recherchée dans ce
groupe de patients.

- L'hyperthermie a probablement un effet néfaste sur I'évolution. La recherche
duneinfection et un traitement antipyretique sont consalllés.

- Le dépistage de troubles du rythme judtifie la répétition dECG, ou un
monitorage dans les 24 premiéres heures.

- Une crise convulsive, en dehors d'une crise inaugurae, doit conduire a une
prévention par un traitement anticorvulsvant.

- Dansles AV C hémorragiques, les troubles de coagulation (avitaminose K,
thrombopénie sévere) peuvent ére corrigés. La seule exception est |'existence
d'une prothese vavulaire mécanique ou le maintien dun certain degré



d'anticoagulation est nécessaire. Dans cette Stuation, un relais par
héparinothérapie et recommandé.

- Les AV C peuvent se compliquer de pneumopathie aigué infectieuse,
dinfection urinaire, de thrombose veineuse profonde, darythmie cardiaque,
dischémie myocardique, etc., qu nécessitent des traitements propres.

Traitements plus spécifiques

- Aucune éude dlinique ne permet de conseller I'utilisation de vasodilatateurs,
neuroprotecteurs, inhibiteurs calciques ou de corticoides, y compris dans les
AV C hémorragiques. L'utilisation de ces médicaments ne doit se concevoir
gue dans des protocoles d'éude qui doivent étre encouragés.

-L'utilisation des fibrinolytiques dans les AV C ischémiques ne se congoit et
n'est autorisée actuellement que dans le cadre d'essais théragpeutiques contrélés.
Comme pour le point précédent, et compte tenu des enjeux thérapeutiques, il
est recommandé de participer aux essais et dinclure le nombre maximum de
patients.

- Traitement de I'odéme cérébra et de I'hypertension intracrénienne:
L'cadéme cérébral est maximd entre le troiséme et le cinquiéme jour apresle
début de AVC. Il n'existe pas, a ce jour, de traitement dont I'efficacité soit
parfaitement démontrée. Différentes mesures ont &€ proposées.

o L'hyperventilation controlée: une réduction dela pCO2 de 5 410 mm de
mercure (Hg) diminue la pression intracranienne de 25 a 30 p. 100.

L 'hypocapnie consalllée se situe entre 30 et 35 mmHg.

o Le Mannital: cette molécule est utilisée en cas de Sgne clinique
d'engagement. On I'utilise généralement sous forme de perfusion rapide de 20
min qui peut étre répétée toutes les 6 heures. Ce traitement ne peut ére utilise
que quelquesjours.

0 Récemment, I'hémicréniectomie décompressive a pu étre proposée dans
linfarctus sylvien ™ mdin ™.

Traitement anticoagulant

A dose curative::

[l ne faut jamais entreprendre de traitement curatif sans avoir rédise au
préalable un scanner.

Il existe des contre-indications a une anticoagul ation a dose curative: troubles
de lavigilance, déficit massif, signes d'ischémie précoce ou éendue au

scanner, surtout quand I'origine embolique cardiague est probable. Le respect
des contre-indications habituelles aux anticoagulants est impératif. Certains
proposent de différer le traitement a dose curative de 48 heures. | n'existe pas
d'éude permettant de consailler ou de déconsalller I'utilisation de I'héparine
non fractionnée. Une seule &ude récente a montre I'intérét de I'administration
d'héparine de bas poids moléculaire (HBPM) a dose curative débutée dans les
48 premiéres heures des troubles. Cette attitude ne pourrait étre recommandee
gue S une deuxieme éude multicentrique confirmait ce résultat. Sur des bases
largement empiriques, un certain nombre de traitements a dose curative sont
néanmoins prescrits. 11 existe un consensus professionne pour éablir une
hiérarchie décroissante des indications: thrombophlébite cérébrale, y compris
avec remaniement hémorragique, dissection des artéres cervicaes, accidents
ischémiques trangitoires (AIT) arépétition, cardiopathie emboligéne (sous
réserve des restrictions déja énoncées), AV C vertébrobasilaire en évolution.



A dose prophylaxique :

L e risque de thrombose veineuse profonde chez un patient hémiplégique est de
plus de 30 p. 100 et existe des les premiers jours. L'efficacité de I'héparine et
desHBPM a été testée dans 12 essais contrélés qui ont fait I'objet d'une méta-
andyse. Cdle-ci montre une réduction significative des accidents
thromboemboliques, mais pas de réduction de la mortalité, toutes cause
confondues.

Traitement chirurgica

Un avis neurochirurgical, en vue d'un geste opératoire éventud, doit étre
demandé en cas.

-d'hématome ou dischémie du cervelet,

- dhydrocéphdie aigué,

-d'hématome |obaire en aggravation.

Question 5: Quelles sont les bases gratégiques d'orientation,
guelles sont les filieres de soins souhaitables, quelle est 1a place de
la réanimation ?

Lamgorité des AVC est accuelllie dans les services durgence. Méme sil
existe une disparité des moyens, ces services se prétent ala prise en charge
initide de ces patients: regroupement des investigations dans un temps
minima, surveillance médicae et paramédica e continue, moyens techniques

de surveillance, expérience du travail multidisciplinaire et connaissance des
filiéres de soinsintra- et extrahospitalieres.

Le probléme essentiel est d'organiser des filieres spécifiques de prise en charge
de la pathologie céréorovasculaire. Ces filieres comportent des services, ou des
unités de soins a l'intérieur d'un service ou méme des équipes
multidisciplinaires mobiles. Quand il existe un service de neurologie, il et
souhaitable que cette filiere Sorganise a partir de ce servicell existe des
données concordantes (études randomisées) qui montrent des avantages
indiscutables de ces filiéres en termes de mortdité, de déficit résidud, de durée
de s§ours et donc de co(it.

L'organisation de tellesfiliéres et préférable ala disperson encore fréguente
de ces patients dans | es différentes unités de soins, aigués ou non, en fonction
des places disponibles.

L es principes thérapeutiques dével oppés par |es unités neurologiques
spécialisées en pathol ogie cérébrovasculaire doivent étre diffusés largement
afin d'ére utilisés des|'admission du patient.

Il n'y a pas de contre-indication de principe al' hospitalisation en unité de
réanimation des patients atteints dAV C. Ces patients peuvent bénéficier des
techniques de réanimation principalement en cas de complications
intercurrentes. La sévérité du pronostic et andogue a cdlle d'autres

pathol ogies habitue lement rencontrées en réanimetion (défaillance
multiviscérde, traumatisme crénien sévere...). L'admisson en réanimation peut
auss sejudtifier dans une optique de prélévement dorgane, S une mort
cérébrae est prévishble.

L'indication d'hospitdisation en réanimation se discute au cas par cas en tenant
compte de I'ége physiologique, dune comorbidité, del'état clinique en
I'absence de complications intercurrentes ou de sudation médicamenteuse, des



données de 'imagerie, tout en sachant que le pronodtic vitd et fonctionne est
difficile a porter dans les premieres heures. Par exemple, I'accident sylvien
total avec oadéme cérébra chez la personne &gée ne judtifie pasla ventilation
mécanique. Une fois décidée, laréanimation doit éire entreprise le plus
précocement possible. L' avis du patient est souvent difficile ou impossble a
obtenir. L'avis de I'entourage ou le désir antérieurement exprimé par le patient
n'est qu'un éément de ladécision.

Toute décision d'abstention thérgpeutique y compris de non-admisson en
réanimation doit ére notifiée et argumentée dans le dossier du malade.



