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Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) ont un impact majeur en santé publique en termes de mortalité ou de mor-
bidité en raison des séquelles tant physiques que psychologiques qu’ils peuvent susciter. Le vieillissement de la popu-
lation observé dans les pays européens peut s’accompagner d’une augmentation des maladies chroniques et la surve-
nue d’un AVC (dont l’incidence augmente avec l’âge) risque de devenir encore plus fréquente. En médecine générale,
peu de recommandations claires existent quant à leur prise en charge et le médecin généraliste (MG) ressent souvent
une impression d’impuissance en raison de l’absence de thérapies curatives et de la diversité des profils symptoma-
tologiques et des séquelles qui peuvent se présenter.

Objectif
Le but de ces recommandations est de proposer aux MG belges des recommandations basées sur des niveaux de
preuve pour la prise en charge d’un patient de plus de 40 ans atteint d’accident vasculaire cérébral ou d’accident isché-
mique transitoire. Ces recommandations concernent la gestion de la phase aiguë — en détaillant les diverses situa-
tions qui peuvent se présenter et les conduites à tenir afférentes — et pour les phases subaiguë et chronique la stra-
tégie à mettre en place autour du patient.

Les questions cliniques suivantes seront abordées :

1. Quels sont les délais de prise en charge?
2. Quel est l’intérêt d’une prise en charge précoce dans une unité spécialisée?
3. Quelle est la pertinence des différentes molécules antiagrégantes dans la prévention secondaire?
4. Quelle gestion des facteurs de risque?
5. Quels sont les atouts de la revalidation?

En phase aiguë de l’AVC la prise en charge d’un tel patient sera dévolue aux services spécialisés (Stroke Unit, ser-
vices de neurologie) dans le but d’optimaliser les possibilités de revalidation du patient. Mais en phases subaiguë et
chronique c’est au tour du MG de jouer un rôle central dans la prévention secondaire à mettre en œuvre autour d’un
patient ayant eu un AVC ou AIT. La surveillance et le traitement des facteurs de risque sont des volets de la pratique
du médecin généraliste essentiels pour assurer à son patient la meilleure qualité de vie possible et prévenir dans la
mesure du possible un nouvel AVC.

Cette recommandation envisage la prise en charge d’un patient de plus de 40 ans atteint d’accident vasculaire céré-
bral ou d’accident ischémique transitoire que ce soit en phase aiguë ou chronique. Au cours de cette dernière il s’agira
donc de prévention secondaire d’un AVC ou AIT.

Cette recommandation de bonne pratique vise à ce que les MG en appliquent les principes généraux et les recom-
mandations spécifiques sur la base de leur jugement clinique. Les recommandations peuvent ne pas être adaptées à
toutes les situations. La décision d’adopter certaines de ces recommandations doit être faite par le MG à la lumière
des caractéristiques du patient et de son entourage et des ressources disponibles.

L’aspect économique, en d’autres termes, les coûts respectifs de la prise en charge dans une Stroke Unit et dans
un service de revalidation, ainsi que des traitements au cours des différentes phases n’a pas été envisagé dans
ces recommandations.

objectif
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Section I – Épidémiologie de l’AVC
L’OMS définit l’accident vasculaire cérébral (AVC) comme “le développement rapide de signes cliniques localisés
ou globaux de dysfonction cérébrale avec des symptômes durant plus de 24 heures, pouvant conduire à la mort, sans
autre cause apparente qu’une origine vasculaire”, l’accident ischémique transitoire (AIT) étant défini comme “la
perte brutale d’une fonction cérébrale ou oculaire durant moins de 24 heures supposée due à une embolie ou à une
thrombose vasculaire”.

A. MORTALITÉ

L’AVC est actuellement la troisième cause de décès dans les pays industrialisés. En Europe (Région OMS) les mala-
dies cérébro-vasculaires regroupent 15,4% des décès (OMS, 2001) après l’infarctus du myocarde qui est à l’origine
de 24,3% des décès. En Belgique en 1995, l’AVC était responsable de 9% de l’ensemble des décès. Les décès par
AVC surviennent dans leur très grande majorité après 70 ans (86% des décès consécutifs à un AVC, dont 42% après
85 ans). Les taux de mortalité par AVC sont estimés à 11,65 ‰ pour les hommes, 11,48 ‰ pour les femmes.

B. INCIDENCE ET PRÉVALENCE

L’étude EURODEM a permis d’estimer des niveaux de prévalence et d’incidence à partir de six études prospectives réa-
lisées dans différents pays européens comprenant au total 19132 individus pour l’étude de prévalence et 35577 per-
sonne-années pour l’étude d’incidence. Une prévalence de 4,84% est observée chez les personnes de plus de 55 ans ;
elle est de 7,06% chez les personnes âgées de 75 ans et plus. Les données d’incidence montrent une augmentation de la
fréquence de survenue des AVC avec l’âge; les taux standardisés 1 d’incidence annuelle par sexe s’élèvent pour les per-
sonnes âgées de 65 à 84 ans à 10,34 ‰ (IC 2 à 95%: 8,23 – 12,69) chez les hommes et à 7,75 ‰ (IC à 95%: 6,25 –
9,41) chez les femmes. Pour les personnes âgées de 75 ans et plus ces taux s’élevaient à 18,63 ‰ (IC à 95%: 14,20 –
23,66) pour les hommes et à 16,83 ‰ (IC à 95%: 13,83 – 20,12) pour les femmes (Di Carlo et al., 2000).

En Belgique, pour les AVC et les AIT respectivement, le réseau des médecins-vigies a évalué une incidence annuelle
de 1,92 et 0,98 pour 1000 habitants (Buntinx et Van Casteren, 2000).

C. RÉCIDIVES

Le risque cumulé sur cinq ans de survenue d’un second AVC est évalué à 22,5% (IC à 95%: 16,8 – 28,1), le risque
le plus élevé, 8,8% (IC à 95% 5,4 – 12,1), se situant au cours des six premiers mois suivant l’AVC. Le risque de réci-
dive d’AVC au cours de la première année suivant l’AVC est multiplié par 8,5 (IC à 95%: 5,4 – 11,6) comparé au
risque de survenue d’un AVC dans une population générale comparable pour l’âge et le sexe (Hankey et al., 1998).

Après un AIT, un AVC peut survenir au cours du mois suivant dans 5% des cas, au cours de l’année suivante dans
12% des cas, dans les deux ans suivant l’AIT dans 20% des cas (Evidence Based Medicine Guideline Data Base,
2001a).

D. SÉQUELLES

Une étude réalisée à Oxford estimait que 6 mois après l’AVC, 47% des patients étaient physiquement indépendants,
65% un an après (Wolfe, 2000). Les déficiences les plus fréquemment décrites sont des troubles cognitifs (33%), des
problèmes de motricité des membres inférieurs (30%) et des troubles du langage (27%) (Geddes et al., 1996). En
Belgique on estime à environ 7000 le nombre de personnes souffrant de handicaps après la survenue d’un AVC. Ils
sont responsables d’une diminution significative de la qualité de vie, d’une dépendance parfois importante et de coûts
élevés. À titre d’illustration, en termes de coûts, l’AVC/AIT représentait la septième maladie dans le budget néerlan-
dais des soins de santé (Meerding et al., 1998).

RBP : la prise en charge des patients souffrant d’accident vasculaire cérébral
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Section II – Méthodologie de recherche employée 
et niveaux de preuve

Cette recommandation a été établie à partir d’entretiens avec divers spécialistes et d’une revue de la littérature.

A. ENTRETIENS

Des entretiens ont été réalisés en Belgique francophone auprès de deux responsables de Stroke Unit (SU) et de quatre
médecins responsables de centres de revalidation spécialisés dans la prise en charge de patients souffrant d’AVC. Des
entretiens ont été également menés auprès de responsables de 17 centres de coordination dans le but de décrire les
relations entre les différents soignants intervenant dans la prise en charge de ce type de patients. L’échantillon avait
été constitué dans le souci d’assurer une représentativité géographique.

Les premières propositions de prise en charge ont été discutées dans trois GLEMs francophones, au cours d’une de
leur réunion trimestrielle, pour juger de la faisabilité des propositions émanant des médecins responsables de SU et
des centres de coordination.

Nous n’avons pas réalisé d’entretiens auprès de patients souffrant d’AVC pour demander leur avis quant à leur prise
en charge médicale, car la survenue d’un AVC génère une situation d’urgence pour laquelle certains actes thérapeu-
tiques majeurs sont fondamentaux. En ce qui concerne les phases subaiguës et chroniques, du fait de l’absence de
recommandations claires et de la variabilité des pratiques médicales, il était difficile de mettre au point un instrument
standardisé d’évaluation de la prise en charge. Les recommandations proposées ici pourront être un point de départ
pour une telle évaluation.

B. REVUE DE LA LITTÉRATURE

Stratégie de recherche

L’objectif de cette revue était d’identifier les études pertinentes publiées sur la prise en charge de l’AVC avec un inté-
rêt particulier sur les gestes à réaliser en médecine générale. La recherche a été menée dans les bases de données élec-
troniques Medline (articles à partir de 1980), Evidence Based Medicine Guidelines et Cochrane Library. En ce qui
concerne les guidelines (anglais, écossais, américains, canadiens, néerlandais et français) les sites internet suivants
ont également été consultés : National Institute for Clinical Excellence, National Guideline Clearinghouse et ANAES.

Critères de sélection

Seuls les articles écrits en anglais, français et néerlandais ont été pris en compte. Les études recherchées systémati-
quement concernaient les méta-analyses, les études randomisées en double aveugle, les synthèses méthodiques et les
études prospectives.
Une recherche a également été menée relative aux conférences de consensus.

Identification

Les études à sélectionner étaient identifiées et leur qualité analysée par deux chercheurs. Si leurs avis étaient diver-
gents quant aux recommandations à en dégager, une réunion de travail avec d’autres chercheurs du Centre
Universitaire de Médecine Générale (CUMG) de l’Université Catholique de Louvain (UCL) était organisée ou l’avis
d’un neurologue était demandé.

À partir de cette littérature, une classification selon le niveau de preuve a été réalisée.

La recherche s’est terminée en juillet 2002.

Section II – Méthodologie de recherche employée et niveaux de preuve
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C. NIVEAUX DE PREUVE AVANCÉS

Les niveaux de preuve adoptés sont ceux utilisés par le National Clinical Guidelines for Stroke (Royal College of
Physicians, 2000).
Les chiffres romains I, II, III, IV représentent les niveaux de preuve résultant de l’analyse de la littérature, les lettres
A, B et C, le degré de la recommandation, mais le lien entre la force des preuves classées selon leur niveau et les
recommandations proposées n’est pas toujours aisé en médecine.

Niveaux de preuve Définition

I Au moins une étude randomisée en double aveugle

II Plusieurs études de qualité mais sans randomisation 
(e.g. études prospectives)

III Études non randomisées de caractère descriptif et non expérimental 
(e.g. études cas témoin, études comparatives)

IV Rapports/opinions de comités d’experts

Degrés de recommandation Définition

A On dispose de preuves suffisantes pour appuyer la recommandation

B On dispose d’éléments de preuve acceptables pour appuyer 
la recommandation

C On ne dispose pas de preuves suffisantes pour le problème précis étudié,
mais des recommandations peuvent être faites pour d’autres raisons.

RBP : la prise en charge des patients souffrant d’accident vasculaire cérébral
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Section III – Symptômes – Examens cliniques 
et diagnostics différentiels

A. SYMPTOMATOLOGIE

Pour rappel, un accident ischémique transitoire (AIT) est par définition un déficit neurologique focal d’installation
brutale entièrement résolutif en moins de 24 heures (le plus souvent en quelques minutes). Si les symptômes per-
sistent au-delà de 24 heures, il s’agira alors d’un accident vasculaire cérébral. Les manifestations cliniques revêtent
des aspects divers. Il est important de noter qu’il n’y a pas forcément de parallélisme entre la gravité des symptômes
— c’est-à-dire la clinique — et l’importance de la pathologie sous-jacente (hémorragie, thrombus, …). Il est donc
très difficile de juger de l’importance et de la sévérité d’un AVC au chevet du malade sans examens complémen-
taires. Le territoire vasculaire entrepris peut être tout au plus approché en fonction de la symptomatologie.

Les symptômes évocateurs les plus fréquents sont les suivants (Swash, Oxbury, 1991) :

• Parésies
• Paresthésies
• Hémi, mono, ou quadriplégie
• Trouble de langage : dysphasie, dysarthrie
• Trouble de la vision : vision monoculaire, hémianopsie, diplopie, hallucinations visuelles, amaurose transitoire
• Céphalée
• Vertige
• Ataxie
• Chute avec ou sans perte de connaissance
• Dysphagie
• Hyper ou hypoacousie
• Troubles cognitifs : trouble de la compréhension, confusion, amnésie, apraxie
• Nausées, vomissements
• Convulsions
• Coma

B. EXAMEN CLINIQUE

Le but de ce paragraphe n’est pas de reprendre de manière exhaustive tous les aspects de l’examen clinique en
médecine générale. Il s’agit plutôt de préciser certains aspects de l’évaluation à domicile ou en consultation au
cabinet d’un patient neurologique. Selon l’EBM les éléments essentiels à évaluer sont (Evidenced Based Medicine
Guideline, 1999) :

• Niveau de conscience
• Paires crâniennes : pupilles, mouvements oculaires, champ visuel, recherche d’un nystagmus, anomalies sur le

territoire du nerf facial, déviation de la langue, du pharynx
• Fonctions motrices : assis, debout, marche, besoin d’aide, tonicité musculaire (atrophie, fasciculations)
• Réflexes tendineux (asymétrie)
• Signe de Babinski
• Mémoire et capacités de logique
• Manière de parler et compréhension vis à vis de gestes simples
• Présence ou non de zones d’hypo ou hypersensibilité au niveau du territoire cutané

Section III – Symptômes – Examens cliniques et diagnostics différentiels
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C. DIAGNOSTICS DIFFÉRENTIELS

Pathologies cardiovasculaires :
• Liées à la tension :

– Toutes les syncopes (y compris celles d’Adams Stokes)
– HTA aiguë

• Au niveau artériel :
– Migraine
– Spasmes artériels

Pathologies métaboliques :
• Hyperglycémie
• Hypoglycémie

Pathologies intracrâniennes :
• Tumeur primaire ou secondaire
• Hématomes
• Anévrysmes
• Malformation artérioveineuse
• Abcès
• Épilepsie ou phase post-critique
• Démence débutante

Pathologies labyrinthiques :
• Maladie de Ménière
• Vertige paroxystique bénin
• Neuronite vestibulaire

Pathologies hématologiques :
• Polycythémie
• Drépanocytose

Pathologies psychiatriques :
• Hystérie
• Syndrome de Munchausen

(Swash, Oxbury, 1991)

RBP : la prise en charge des patients souffrant d’accident vasculaire cérébral
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Section IV – Étiologie

A. AVC ISCHÉMIQUES

Ils représentent 85% des AVC et se répartissent de la manière suivante :

1. Athérosclérose des artères cervico-cérébrales (30 à 50%)

Cette cause, la plus fréquente, est liée à la formation d’une plaque d’athérome au niveau de l’intima du vaisseau. Elle
évolue progressivement vers la sténose de la lumière artérielle entraînant une occlusion des vaisseaux.

2. Lacunes cérébrales (30%)

Il s’agit de petits infarctus de quelques millimètres de diamètre résultant de l’occlusion d’artérioles perforantes. La
lésion artérielle responsable est un processus de lypo-hyalinose.

3. Cardiopathies emboligènes (15%)

En fonction de son volume, l’embolie peut s’arrêter à l’origine d’une artère cérébrale ou d’une branche distale. La
conséquence d’une embolie est habituellement la constitution d’un infarctus, mais il arrive que le tableau clinique soit
celui d’un accident ischémique transitoire. Les principales causes de cardiopathies emboligènes sont :
• la fibrillation auriculaire (50%) ;
• l’infarctus du myocarde (thrombus mural) ;
• les prothèses valvulaires, les cardiomyopathies, les embolies paradoxales (CIA ou CIV), le prolapsus de la valve mitrale;
• les endocardites bactériennes.

4. Dissections carotidiennes et vertébrales (5%)

Anatomiquement la dissection est caractérisée par la présence dans la paroi artérielle d’une cavité contenant du sang
qui communique avec la lumière de l’artère (anévrysme disséquant). En fonction des circonstances de survenue, la
dissection est dite traumatique ou spontanée : les événements traumatiques en cause sont très divers allant des mani-
pulations vertébrales à des activités banales de la vie courante.

5. Causes rares

• Les maladies des artères : dysplasie fibro-musculaire, maladie de Takayasu-Onishi (artérite), Moya-Moya (aspect
nuage de fumée des vaisseaux profonds), CADASIL3.

• Les maladies hématologiques : polyglobulie, thrombocythémie essentielle, drépanocytose, troubles de la coagula-
tion (hyperhomocystéinémie).

6. Causes mixtes

Deux étiologies peuvent se retrouver impliquées, telles que par exemple une fibrillation auriculaire ou une sténose de
la carotide interne.

B. AVC HÉMORRAGIQUES

Ils représentent 15% des AVC et peuvent avoir pour origine l’une des pathologies suivantes :

1. Hypertension artérielle : responsable de 70 à 80% 
des hémorragies cérébrales

Il s’agit d’une rupture artérielle intéressant principalement les artères de petit calibre et perforantes. C’est ainsi que la
localisation de l’hémorragie cérébrale de l’hypertendu se situe préférentiellement au niveau des noyaux gris centraux.

Section IV – Étiologie
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Certaines hémorragies cérébrales peuvent être dues à des poussées hypertensives aiguës pouvant résulter notamment
de l’utilisation de substances sympathicomimétique : la phenylpropanolamine (anorexigène et décongestionnant
nasal), la méthamphétamine (drogue), la cocaïne.

2. Malformations vasculaires cérébrales

Il s’agit principalement des anévrysmes artériels et des angiomes artério-veineux.

3. Troubles de la coagulation

Ils sont en relation avec un traitement anticoagulant, une hémopathie, une cirrhose.

4. Traumatismes crâniens

5. Tumeurs cérébrales

6. Angiopathie amyloïde cérébrale (angiopathie congophile) à l’origine 
d’hématomes récidivants

7. Thrombose veineuse cérébrale

RBP : la prise en charge des patients souffrant d’accident vasculaire cérébral
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Section V – Conduite à tenir à domicile en présence 
d’un patient présentant un tableau clinique
évocateur d’un AVC

La grande majorité des tableaux cliniques peut être subdivisée en trois situations :

Tableau clinique évocateur

Persistant

Régression de la symptomatologie Moins de 6 heures Plus de 6 heures
à l’arrivée du médecin

CAS 1 : TABLEAU CLINIQUE ÉVOCATEUR DISPARU À L’ARRIVÉE DU MÉDECIN

Il s’agit probablement d’un accident ischémique transitoire : Ce cas demande une mise au point urgente à réaliser
le plus rapidement possible.

Conduite à tenir en cas de suspicion d’AIT

Le rôle du médecin généraliste est essentiel pour :

1. Organiser, le plus rapidement possible, un bilan permettant d’exclure ce qui est potentielle-
ment traitable. Ce bilan devrait comprendre :

• ECG (infarctus, fibrillation auriculaire, …)
• Échographie des carotides (sténose, dissection, …)
• Scanner cérébral ou Résonance Magnétique Nucléaire si possible (thrombus, hémorragie, …)
• Échocardiographie transœsophagienne (valvulopathie, thrombus auriculaire, …)
• Holter tensionnel

Dans l’intérêt du patient il est préférable de référer le patient à une unité capable de réaliser
l’entièreté du bilan rapidement. Ceci peut être fait en une journée : hospitalisation de
24 heures ou en externe, coordonnée par le médecin généraliste. Il est conseillé de contacter le
neurologue du service pour que les examens aient lieu rapidement.

2. Convaincre le patient et sa famille de l’utilité de ce bilan

3. Surveiller et contrôler les principaux facteurs de risque

Section V – Conduite à tenir à domicile en présence d’un patient présentant un tableau clinique évocateur d’un AVC
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CAS 2 : TABLEAU CLINIQUE ÉVOCATEUR PERSISTANT APPARU DEPUIS MOINS 
DE 6 HEURES (MAXIMUM)

Ce cas constitue une urgence quelles que soient les caractéristiques du patient. Le pronostic du patient dépend du
type de prise en charge mise en œuvre.

Le rôle du médecin généraliste est d’adresser son patient le plus rapidement possible dans une unité spécialisée.

Conduite à tenir devant un tableau évocateur d’AVC apparu depuis moins de 6 heures

Au chevet du patient, les gestes importants sont :

• En tout premier lieu appel du neurologue de l’unité ou du service des urgences afin de lui
fournir les renseignements suivants : antécédents du patient, traitement à domicile, état
neurologique précédant l’AVC, réseau social (cf. liste et numéros de téléphone des Stroke
Unit en annexe 1).

• Prévoir une oxygénothérapie de l’ordre de 7l/mn au masque.
• Pas de traitement d’urgence par hypotenseurs malgré une hypertension artérielle chronique

ou générée par l’AVC afin de maintenir une tension artérielle minimale nécessaire à la per-
fusion cérébrale (BASC, 2002).

• Ne pas administrer de Piracetam (Ricci et al., 2002) 4.
• Éviter l’administration d’un dérivé d’AAS avant d’exclure la possibilité d’une hémorragie

cérébrale et de déterminer l’étiologie précise (Clinical Evidence, 2002)
• Ne pas faire d’injection intramusculaire. Cet acte est une contre-indication 

à une thrombolyse éventuelle.

Selon Hacke et al. (2000), la prise en charge aiguë de l’AVC consiste en 4 grands axes :

A. Le traitement général visant à maintenir les constantes physiologiques.
B. Le traitement spécifique qui tient compte du mécanisme et de la cause de l’AVC.
C. Le traitement des complications de l’AVC (cf. Section Complications).
D. La rééducation précoce.

La seule structure permettant cette prise en charge globale (de A à D) est la Stroke Unit (SU). Il s’agit d’une unité
hospitalière restreinte (environ 6-7 lits) géographiquement bien définie et qui prend uniquement en charge les
AVC/AIT. Elle est constituée d’une équipe pluridisciplinaire (kinésithérapeutes, logopèdes, physiothérapeutes) pre-
nant en charge immédiatement le patient dans sa globalité tant sur le plan de la surveillance médicale que de la reva-
lidation précoce.

Une synthèse systématique a comparé la prise en charge dans des Stroke Unit versus des services alternatifs (21 ser-
vices de médecine générale, 3 services de gériatrie et un service classique de neurologie) (Stroke Units Trialists
Collaboration, 2002). Après un suivi d’une durée médiane de un an, les principaux avantages qu’offre ce type de
structures sont : I-A

a) Une réduction de la mortalité [Odds Ratio (OR) 0,86 ; IC à 95%: 0,71 – 0,94].
b) Une réduction de la mortalité ou des besoins d’institutionnalisation (OR 0,80 ; IC à 95%: 0,71 – 0,90).
c) Une réduction de la mortalité ou de la dépendance (OR 0,78 ; IC à 95%: 0,68 – 0,89).
d) Le NNT est de 33 pour la survie, de 20 pour retrouver l’indépendance et de 20 pour le retour à domicile.
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4. Une revue systématique menée par Ricci et al. 2002 a identifié trois études randomisées rassemblant au total 1002 patients étudiant l’effet de l’administration de
Piracetam dans les 48 heures suivant la survenue de l’AVC versus un groupe contrôle. Les résultats montraient que le Piracetam était associé à une augmentation
non significative des risques de décès au cours du premier mois (OR: 1,31 ; IC à 95%: 0,95-1,81). Les données disponibles ne permettent pas d’apporter des
preuves relatives à des effets bénéfiques ou néfastes suite à l’administration de Piracetam. L’utilisation de Piracetam lors de la prise en charge d’un AVC ne se jus-
tifie donc pas dans la pratique du MG.



Il est capital de noter que les bénéfices observés ne sont fonction ni de la tranche d’âge, ni du type d’AVC.
La prise en charge en SU permettrait également une réduction de 2 à 10 jours de la durée d’hospitalisation (III).

À l’avenir des études devraient être entreprises tenant compte non seulement de la dépendance, de l’institutionnali-
sation et de la mortalité mais aussi de la qualité de vie, de la satisfaction du patient, et des coûts induits par les diffé-
rentes alternatives.

En Belgique

Aucune norme n’ayant été publiée concernant les Stroke Units, le Ministère de la Santé ne dispose donc pas
de la liste des Stroke Units existant en Belgique. Une liste officieuse a cependant été dressée à la demande du
Ministère de la Santé par le Secrétariat du Belgian Stroke Council (BSC). L’annexe 1 ne reprend que les hôpi-
taux ayant confirmé, dans leur réponse au questionnaire envoyé par le BSC, disposer d’une Stroke Unit.

Barrière organisationnelle :
Un nombre insuffisant de lits de Stroke Unit

Situation particulière : des symptômes apparus moins de 3 heures avant l’intervention du médecin généraliste chez
un patient ayant un état neurologique considéré comme normal.

Le patient est à adresser de toute urgence dans une SU car il pourrait être un candidat potentiel à une thrombolyse
dont l’efficacité est maximale en cas d’AVC ischémique si elle intervient dans les trois heures suivant l’apparition des
premiers symptômes. Dans ce cas, il est impératif de prévenir l’hôpital afin de réduire les délais pour organiser
la prise en charge.

Qu’en est-il de la technique de THROMBOLYSE?

Il s’agit d’une stratégie thérapeutique mise en œuvre pour rétablir rapidement l’irrigation du cerveau en limitant
les conséquences cellulaires, biochimiques et métaboliques de l’ischémie cérébrale, source de lésions irréversibles
au cerveau.
Le temps est un facteur crucial et le délai entre les premiers symptômes et la prise en charge en SU ne devrait pas
dépasser 3 heures (NINDS, 1995).
La thrombolyse n’étant pas une technique dépourvue de risques et ne se pratiquant que dans des indications précises,
elle ne devrait être administrée que par des médecins formés à cet égard et dans des centres spécialisés où se trouvent
l’expertise et les ressources nécessaires (Herd, 2001a).
D’après Gubitz et Sandercock (2002), la balance risques versus bénéfices n’a pas à l’heure actuelle été clairement éta-
blie dans le cadre d’un accident ischémique cérébral.
Il y aurait une diminution du risque de mort et de dépendance à long terme mais ce bénéfice est entaché d’un
risque augmenté d’hémorragie intracrânienne fatale à court terme (NNT = 24 pour les bénéfices et le NNH = 23
pour les inconvénients).
En raison des risques suscités par la thrombolyse, le consentement «éclairé» du patient ou de la famille est demandé.
Le médecin généraliste peut être appelé à servir de relais entre les spécialistes, le patient et sa famille.

En Belgique

Théoriquement, la thrombolyse étant un geste non invasif, elle peut être pratiquée dans les services cardio-
vasculaires. Mais considérant qu’elle doit être réalisée par des praticiens expérimentés il est nécessaire d’en-
voyer le patient dans des unités spécialisée telles que celles indiquées en annexe 1.

Barrière organisationnelle
À l’heure actuelle, les thrombolytiques ne sont pas remboursés (coût de l’ordre de 1000 €).

Section V – Conduite à tenir à domicile en présence d’un patient présentant un tableau clinique évocateur d’un AVC
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CAS 3 : TABLEAU CLINIQUE ÉVOCATEUR PERSISTANT DEPUIS PLUS DE 6 HEURES

Trois types de prises en charge sont possibles. Celles-ci sont présentées dans un ordre DÉCROISSANT pour l’inté-
rêt du patient.

1er choix :

Hospitalisation en SU pour réalisation rapide du bilan et une revalidation précoce par une équipe pluridisciplinaire
et spécialement formée pour la prise en charge des patients atteints d’un AVC (cf. Cas n°2). Rappelons que tous les
patients AVC/AIT ont accès à une SU qu’il y ait une indication de thrombolyse ou non.

2e choix

Dans les régions ne bénéficiant pas d’une SU (ou pas de lits disponibles en SU), une hospitalisation de courte
durée en neurologie est indiquée pour la réalisation rapide du bilan. Un retour rapide à domicile est important
pour éviter au patient certaines complications liées à l’hospitalisation (e.g. désorientation, surinfection, escarres,
cf. Section VI Complications).

3e choix

Le médecin généraliste peut être amené à maintenir le patient à domicile. Cette décision dépendra du refus formel du
patient ou de son entourage et de la capacité de l’entourage à prendre en charge la gestion quotidienne du patient.
Cependant, une mise au point doit être réalisée en urgence afin d’identifier la nature de l’AVC et la présence de fac-
teurs de risque dans le but de décider d’un traitement optimal.

Tant pour le 2e que le 3e choix, le rôle du médecin généraliste sera de veiller à la bonne organisation des services et
soins à domicile en collaboration avec les centres de coordination et la famille.

Les recommandations déjà énoncées restent valables quel que soit le choix.

RBP : la prise en charge des patients souffrant d’accident vasculaire cérébral
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Section VI – Complications
En 2000, une étude prospective et multicentrique a été entreprise par Langhorne et al. afin de déterminer la fréquence
des complications dans les trente mois qui suivent l’AVC. Des 311 cas recrutés dans l’échantillon, 265 (85%) ont
souffert de complications.

Les principales complications décrites sont les suivantes :

A. NEUROLOGIQUES

• Récidive de l’AVC (9%)
• Crise d’épilepsie (3%)

B. INFECTIEUSES

• Tractus urinaire (24%)
• Pulmonaire (22%)
• Autres (19%)

C. LIÉES À L’IMMOBILITÉ

• Chutes (25%)
• Chutes avec d’importantes blessures consécutives (5%)
• Escarres (21%)

D. THROMBOEMBOLIQUES

• Thrombose veineuse profonde (2%)
• Embolie pulmonaire (1%)

E. DOULEURS

• Épaule (9%)
• Autres localisations (34%)

F. PSYCHOLOGIQUES

• Dépression (16%) (cf. Section VIII Réadaptation)
• Anxiété (14%)
• Émotivité importante (12%)
• Confusion (56%)

Au vu des résultats de cette étude, de la diversité et de la fréquence des complications qu’elle décrit, le MG a
un rôle important à jouer dans l’identification précoce de celles-ci. De plus, sa bonne connaissance du patient
et de son entourage familial lui permettra plus aisément de diagnostiquer une dépression, de l’anxiété, ou des
douleurs persistantes.

Section VI – Complications
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Section VII – Antiagrégants plaquettaires 
et facteurs de risque

Le rôle du médecin généraliste est déterminant pour la mise en œuvre efficace d’une bonne prévention secondaire.
Celle-ci consiste à surveiller et contrôler les facteurs de risque identifiés et s’assurer de la compliance du patient. Il
prend ici toute sa mesure de promoteur en éducation à la santé auprès du patient et de sa famille.

A. ANTIAGRÉGANTS PLAQUETTAIRES

Une revue systématique de huit études randomisées, incluant au total 41 235 patients, réalisée par Gubitz et al.
(2002a), montre que le traitement par antiagrégants plaquettaires diminue la dépendance et la mort (OR 0,94 ; IC à
95%: 0,91 – 0,98) au terme d’un suivi d’au moins un mois après la survenue de l’AVC. En termes absolus, sur 1000
patients traités, on comptait 13 issues favorables (patients vivants et indépendants) additionnelles (IC à 95%: 4 – 22).
Selon les mêmes auteurs, les antiagrégants augmenteraient le risque d’hémorragie cérébrale (OR 1,23 ; IC à 95%: 1,0
– 1,5), et sur 1000 patients traités, 2 patients seront atteints d’une hémorragie cérébrale.

1. Acide Acétyl Salicylique

a. Traitement aigu
Si un traitement à base d’AAS (160 à 300 mg par jour) est débuté dans les 48 heures suivant l’accident ischémique,
celui-ci réduit faiblement le nombre de décès et de dépendance à 6 mois (RRR de 3%; IC à 95%: 1 – 5). Les per-
sonnes ayant reçu un traitement à base d’AAS malgré une hémorragie cérébrale ont eu une fréquence de décès ou de
récidive d’AVC comparable à celle sous placebo (16% versus 18%; RRA + 2%, IC à 95%: -4,0 à 6,6%) (Gubitz
and Sandercock, 2002). Mais la grande majorité des patients avaient effectué préalablement un CT-scan cérébral afin
d’exclure une hémorragie cérébrale.

b. Prévention secondaire
De nombreuses études ont été menées pour mettre en évidence les effets de l’AAS en prévention secondaire (après
un AVC ou un AIT) et pour déterminer la dose optimale d’AAS à administrer.

Dans la Swedish Aspirin Low Dose Trial (SALT), étude réalisée auprès de 1360 personnes atteints d’AVC mineurs
ou d’AIT, le groupe recevant une dose d’AAS de 75 mg/jour a montré une réduction significative du risque global de
survenue «décès ou récidive d’AVC» de 18% comparé au groupe recevant un placebo (RR: 0,82 ; IC à 95%: 0,67 –
0,99). En revanche la réduction de risque pour la seule issue « récidive d’AVC» n’était pas significative (SALT
Collaborative Group, 1991).

Le Dutch TIA Trial a comparé deux dosages de l’AAS (30 mg/jour versus 283 mg/jour) chez 3131 patients atteints
d’AVC mineurs ou d’AIT. Après un suivi moyen de 2,6 ans, les résultats ont montré qu’en termes de mortalité vas-
culaire, de survenue d’un AVC ou d’un infarctus du myocarde à issue non-fatale il n’y avait pas de différence signi-
ficative entre les deux dosages. Le groupe recevant la dose de 283 mg/jour montrait un risque hémorragique plus
important mais la différence n’était pas significative. Les auteurs recommandaient cependant de commencer le trai-
tement avec une dose quotidienne d’au moins 120 mg d’AAS pour que son degré d’efficacité maximal en tant qu’an-
tiagrégant plaquettaire soit rapidement atteint (Dutch TIA Trial Study Group, 1991).

Le UK-TIA Trial, a également comparé deux traitements d’AAS, le premier de 300 mg/24h, le second de 1200 mg/24h
à un placebo. Au total, l’étude randomisée comptait 2435 patients ayant dans leurs antécédents (ATCDs) un AIT ou un
AVC mineur avec un suivi de 4 années en moyenne. Les résultats ne montraient pas de différences significatives de réci-
dive d’AVC entre les deux groupes ayant reçu les traitements d’AAS (en revanche on observait moins de risque hémor-
ragique et une meilleure compliance du patient pour les doses les plus faibles) (UK-TIA Study Group, 1991).

Enfin l’Antiplatelet Trialists’ Collaboration (APTC) (1994) a conduit une très importante méta-analyse de 145 essais cli-
niques randomisés chargée d’étudier les effets des agents antiplaquettaires chez 51144 patients atteints d’athérosclérose.
Cette méta-analyse incluait des patients atteints d’angor instable, d’infarctus du myocarde, d’AIT et d’AVC. Les résul-
tats montrent qu’un traitement d’AAS est associé à des réductions significatives de risque de récidive d’AVC non fatal
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de 23% pour les individus ayant des antécédents d’AVC/AIT, de 25% pour l’ensemble des patients. La dose optimale
d’AAS en prévention secondaire reste cependant encore matière à débat. Les auteurs recommandent cependant l’admi-
nistration d’une dose d’AAS allant de 160 mg/24h à 325 mg/24h, car ce sont les doses ayant été les plus étudiées.

Recommandations et principaux niveaux de preuve quant à l’utilisation de l’aspirine
en prévention secondaire

a. Le rôle de l’AAS a été validé dans la prévention secondaire de l’AVC (Salt, 1991 ; APTC,
1994). I-A

b. À l’heure actuelle, il n’y a pas de preuve claire permettant d’affirmer qu’il existe un agent
anti-plaquettaire supérieur à l’AAS pour la prévention d’accidents vasculaires cérébraux
(Gubitz and Sandercock, 2002). I-A

c. L’AAS est associé à une réduction significative du risque de récidive d’AVC non fatal de
23% (APTC, 1994). I-A

d. Il n’y a pas de différence statistiquement significative entre la prise journalière de 500 à
1500 mg versus 75 à 325 mg (Dutch TIA Trial Study Group, 1991 ; Gubitz and
Sandercock, 2002). I-A

e. Les principaux effets secondaires de l’AAS sont l’hémorragie intracrânienne et l’hémorragie
gastro-intestinale. En ce qui concerne le risque d’hémorragie cérébrale (NNH = 1/1000 pen-
dant 3 ans), il n’y a pas de variations claires en fonction de la dose d’AAS utilisée. Pour ce
qui est du saignement gastro-intestinal, il y plus de risques avec des doses allant de 500 à
1500 mg qu’avec des doses allant de 75 à 325 mg (Gubitz and Sandercock, 2002).

2. Dipyridamole

La principale étude relative à l’administration de dipyridamole est l’European Stroke Prevention Study (ESPS-2)
(Diener et al., 1996). Il s’agit d’un essai clinique randomisé en double aveugle et avec groupe témoin, incluant
6602 patients ayant déjà souffert d’un AVC mineur ou d’un AIT. Le but était de comparer 3 possibilités de traitement
et un placebo. Le premier groupe recevait 2 x 25 mg par jour d’AAS, le 2e groupe 2 x 200 mg par jour de dipyrida-
mole, le 3e groupe une association AAS (2 x 25 mg) et dipyridamole (2 x 200 mg), le quatrième groupe un placebo.
Au terme d’un suivi de deux années, les réductions du risque d’AVC observées étaient de : 37% dans le groupe ayant
pris l’AAS associé au dipyridamole (p < 0,001), de 18% dans le groupe ayant reçu l’AAS seul (p = 0,01) et de 16%
(p = 0,04) pour celui ayant reçu uniquement du dipyridamole comparées au groupe placebo Dans les groupes ayant
reçu du dipyridamole, les principaux effets secondaires décrits étaient des céphalées et des troubles digestifs.

Mais cette étude a fait l’objet de critiques dont les principales sont les suivantes (Devuyst et Boglousslavsky, 2001) :

• La dose d’AAS seul utilisée (50 mg par jour) est bien inférieure à la dose préconisée par l’APTC.
• Sur le plan éthique, l’étude a fait l’objet de critiques car un placebo avait été donné alors que le bénéfice de l’AAS

dans la prévention secondaire de l’AVC était déjà connu.

En 2002, la Antithrombotic Trialist’s Collaboration a publié une méta-analyse d’essais clinique randomisés compa-
rant (entre autres) l’efficacité de différents traitements anti-agrégants dans la prévention secondaire d’un AVC (ou
d’un AIT). La comparaison d’un traitement associant dipyridamole + aspirine versus aspirine seule ne montre pas de
différence de risque significative (ATC, 2002) 5. 
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5. Il est nécessaire d’attendre les résultats (prévus pour 2004) de l’étude randomisée ESPRIT (European and Australian Stroke Prevention in Reversible Ischemia
Trial) conduite auprès de 4500 patients ayant un antécédent d’AIT ou d’AVC mineur et comparant les effets de trois schémas thérapeutiques : administration
d’AAS seul, association AAS et dipyridamole, ou anticoagulants. Les conditions paraissent plus favorables puisque la dose d’AAS évaluée est comprise entre 160
et 325 mg par jour (dose recommandée par l’APTC) (Devuyst et Boglousslavsky, 2001).



Intérêt du Dipyridamole en prévention secondaire?

• La posologie quotidienne de 2 x 200 mg associée à 2 x 25 mg d’AAS par jour est efficace
dans la prévention secondaire des AVC et des AIT, si on la compare au placebo 
(Diener et al., 1996). I

• Si on compare l’association dipyridamole + AAS à l’AAS seule, la réduction du risque d’évé-
nements vasculaires cérébraux entre ces deux traitements est non significative (ATC, 2002).

3. Ticlopidine

La Ticlopidine Aspirin Stroke Study (TASS) a recruté 3069 patients ayant dans leurs antécédents un AVC mineur ou
un AIT (Hass et al., 1989). Dans cette étude randomisée en double aveugle, la moitié des patients a été traitée avec 2
x 650 mg/jour d’AAS, l’autre moitié recevant une dose quotidienne de 2 x 250 mg de Ticlopidine. Après trois ans de
suivi, le groupe ayant reçu la Ticlopidine présente une réduction du risque relatif de survenue d’un nouvel AVC de
21% (IC à 95%: 4 – 38) comparé au groupe prenant de l’AAS. Les principaux effets secondaires relevés étaient : de
la diarrhée dans 20 % des cas, de l’érythème cutané dans 14% et des purpura thrombothiques thrombocytopéniques
dans 4% des cas. De plus, dans 1% des cas, des neutropénies graves mais réversibles ont été observées au cours des
trois premiers mois de traitement.

Intérêt de la Ticlopidine en prévention secondaire

Au vu de ses effets secondaires hématologiques graves, la ticlopidine n’est pas un traitement
actuellement à recommander.

4. Clopidogrel

Sudlow et al. (2002) considèrent le Clopidogrel comme une molécule plus sûre et mieux tolérée que la ticlopidine.
Dans l’étude Clopidogrel versus Aspirin in Patients at Risk of Ischæmic Events (CAPRIE, 1996), deux traitements ont
été appliqués en double aveugle : le premier groupe recevait 75 mg de Clopidogrel une fois par jour, le second
325 mg/24h d’AAS. Chez les patients avec un antécédent d’AVC, la différence de risque de récidive d’un événement
vasculaire pour ceux traités par le Clopidogrel comparés à ceux ayant reçu de l’aspirine est non significative, 7,15%
versus 7,71% (p = 0,26). Il en est de même si la seule issue considérée est un nouvel AVC (5,2% versus 5,6%). La
plus forte réduction du risque relatif a été obtenue pour l’artériopathie périphérique (23,8%) (IC à 95%: 8,9 – 36,2).
Les principaux effets secondaires du Clopidogrel sont : les éruptions cutanées (0-26%) et la diarrhée (0 – 23%).
L’essai CAPRIE n’a pas révélé de surcroît de risque hématologique.

Recommandation sur l’utilisation du Clopidogrel en prévention secondaire

Il s’agit d’une alternative valable comparée à un traitement d’AAS à dose moyenne.

Différentes études sont en cours et étudient le bénéfice de l’association AAS et Clopidogrel.

5. Anticoagulation orale à long terme chez les personnes en rythme sinusal :

Sudlow et al. (2002) ne trouvent aucun bénéfice à la prise d’anticoagulation orale (Warfarine, Dicoumarol,
Phenindione) par rapport au placebo à la suite d’un AVC en ce qui concerne la mort, la dépendance ou la récidive.
Par contre, le risque d’hémorragies intra et extra-crâniales fatales ou non est augmenté.
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B. FACTEURS DE RISQUE

Les patients ayant déjà connu un AVC ou un AIT ont de forts risques de récidives. Dans l’étude longitudinale de
Framingham (Wolf et al., 1991), 10 ans après la survenue de l’AVC ou de l’AIT seuls 35% des patients avaient sur-
vécus. Bien que cette pathologie soit souvent considérée comme sans réel recours thérapeutique, l’identification de
facteurs de risque permet de mettre en place une stratégie de leur prise en charge au moins en prévention secondaire.
Outre l’administration d’un traitement antiagrégants plaquettaires, le contrôle des facteurs de risque et un bilan car-
diaque soigneux pour détecter des sources cardio-emboliques potentielles sont les points focaux de la prévention
secondaire quelle que soit l’étiologie de l’AVC.

1. Hypertension

• De nombreuses études se sont centrées sur les liens entre accidents cardio-vasculaires et hypertension et celle-
ci est considérée comme un important facteur de risque de survenue. Des études récentes tendent cependant à
prouver les effets bénéfique d’une baisse de la tension artérielle même chez les patients normotendus (PRO-
GRESS, 2001).

• Gueyffier et al. (1997) ont procédé à une méta-analyse de 9 études randomisées incluant au total 6752 patients dont
l’hypertension était traitée à l’aide de diverses stratégies thérapeutiques. Lorsque les patients présentaient un AVC
ou un AIT dans leurs ATCDs (536 patients) l’OR était de 0,73 (IC à 95%: 0,43 – 1,22) pour les patients traités ver-
sus groupes sous placebo ou sans traitement. Pour le groupe de patients sans ATCD d’AVC ou d’AIT (18491 par-
ticipants), l’OR était de 0,57 (IC à 95%: 0,49 – 0,67). Le résultat non significatif du premier groupe est à mettre en
relation avec le faible nombre de participants. Pour l’ensemble des patients (19027), l’OR était de 0,58 (IC à 95%:
0,50 – 0,68).

• L’étude HOPE, étude randomisée en double aveugle incluant 9 297 patients de plus de 55 ans souffrant
d’ATCDs vasculaires ou de diabète et d’un facteur de risque supplémentaire, a comparé l’administration de
ramipril (du groupe des inhibiteurs de l’enzyme de conversion (IEC) de l’angiotensine) à un groupe placebo.
La durée moyenne du suivi était de 4,5 ans. Si une diminution significative du risque relatif de survenue d’un
AVC est observée chez les patients traités versus le placebo (RR : 0,68, IC à 95 % : 0,56 – 0,84), la différence
n’est plus significative dans le sous-groupe de 1 013 individus ayant connu des antécédents d’AVC ou d’AIT
(Bosch et al., 2002).

Ces différentes études ou méta-analyses cherchaient à tester l’impact d’une baisse de l’hypertension sur la sur-
venue d’un nouvel AVC, quel que soit le traitement entrepris, mais l’étude PROGRESS, en sus de l’intérêt à trai-
ter l’hypertension pour éviter la survenue d’un nouvel AVC a tenté de mettre en évidence des différences d’effi-
cacité dans les traitements. En dehors de cette étude aucun essai randomisé contrôlé n’a recruté un nombre
suffisant de patients avec antécédents d’AVC ou d’AIT pour mettre en évidence l’efficacité des diverses straté-
gies thérapeutiques (Sudlow et al., 2002).

• L’étude Perindorpil Protection against Recurrent Stroke Study (PROGRESS), réalisée auprès de 6015 patients avec
ATCD d’AVC ou d’AIT au cours des cinq années précédant l’enrôlement dans l’enquête et dont 48% souffraient
d’hypertension, a testé l’efficacité de deux traitements : une monothérapie constituée de Perindopril (du groupe des
IEC de l’angiotensine) et un traitement combinant Perindopril et diurétique versus un placebo. Après un suivi de
quatre ans, comparés au groupe placebo, les risques relatifs de récurrence d’AVC étaient diminués de 43% (IC à
95%: 30 – 54) pour les patients traités par la combinaison Perindopril et diurétique, et de 5% (IC à 95% (-19) –
23) pour les patients traités par le Perindopril seul (PROGRESS, 2001 ; van Gijn, 2002). Que les patients souffrent
d’hypertension on non, les résultats étaient similaires dans les deux cas.
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Prise en charge de la Tension artérielle

a. Une hypertension artérielle sera diagnostiquée après des mesures répétées de la tension en
position assise et débout.

b. Le traitement de l’HTA réduit le risque d’AVC. La tension doit être surveillée et une hyper-
tension doit être traitée (PROGRESS, 2001). I-A

c. Objectif : atteindre les valeurs cibles de tension artérielle recommandées par l’OMS: chez
les patients âgés, les recommandations sont d’atteindre au minimum une tension systolique
< 140 mm Hg et une tension diastolique < 90 mm Hg (Chalmers, 1999 ; Feldman et al.,
1999 ; ANAES, 1998). Ces limites seront à revoir à la baisse chez un patient plus jeune ou
souffrant d’une pathologie rénale ou d’un diabète. La stratégie thérapeutique pour
atteindre cet objectif est à définir par le médecin. I-A

2. Fibrillation auriculaire

La fibrillation auriculaire (FA) affectant 2 à 5 % de la population au-dessus de 60 ans est un facteur fréquemment
associé aux AVC et AIT et le risque de récidive chez un patient avec FA au cours de l’année suivant le premier évé-
nement varie de 2 à 15 % (Wolf et al., 1983 ; Flegel et al., 1987). Deux revues systématiques de la Cochrane ont étu-
dié la pertinence d’un traitement antiagrégant plaquettaire ou d’un traitement anticoagulant dans la prévention
secondaire d’un AVC.

Traitement antiagrégant plaquettaires
Une seule étude randomisée a été identifiée, comprenant au total 782 patients avec une FA et antécédent d’AVC ou
AIT subdivisés en deux groupes, le premier recevant un traitement de 300 mg/24h d’AAS (n = 404), le second un
placebo. Ils ont été suivi en moyenne 2,3 ans. Cette unique étude n’a pas montré de différence significative en faveur
de l’aspirine, les risques de récidive étant de 12% dans le groupe placebo et de 10% dans le groupe sous aspirine
(OR: 0,85 ; IC à 95% 0,64 – 1,24) L’administration d’AAS en prévention secondaire permettrait d’éviter 40 événe-
ments vasculaires (principalement des AVC) pour 1000 patients traités pendant une année (Koudstaal, 2002a).

Traitement anticoagulant oral
Deux essais randomisés incluant au total 485 individus et comparant des anticoagulants oraux (ACO) avec un groupe
contrôle recevant un placebo ont été identifiés. Dans ces deux études, l’INR (International Normalised Ratio) était
maintenu entre 2,5 et 4. L’incidence annuelle de survenue d’un nouvel AVC était de 12% dans le groupe recevant un
placebo versus 4% dans le groupe recevant un traitement anticoagulant oral. Le traitement anticoagulant réduisait
donc le risque de survenue d’un nouvel AVC de près de deux-tiers (OR: 0,36 ; IC à 95%: 0,22 – 0,58).
L’administration d’ACO permettrait en prévention secondaire d’éviter 90 événements vasculaires (principalement des
AVC) pour 1 000 patients traités pendant une année (Koudstaal, 2002b). Ce bénéfice n’est pas contrebalancé par une
augmentation d’incidents hémorragiques. Une relative incertitude demeure quant au niveau optimal de l’INR.
L’European Atrial Fibrillation Trial Study Group (EAFTSG, 1995) préconise de maintenir l’INR entre 2,0 et 3,9, la
survenue d’événements hémorragiques majeurs n’étant décrite que pour des INR ≥ 5 6.

L’administration d’un traitement anticoagulant chez les patients très âgés (de plus de 80 ans) avec une tension labile,
ou des tendances aux chutes, ou une pathologie hépatique, ou des risques hémorragiques ou des dysfonctions cogni-
tives, peut susciter des situations plus à risques d’accidents hémorragiques. Pour de tels patients, il est préférable de
donner de l’AAS (Evidence Based Medicine Guideline, 2001b).
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6. Une étude randomisée est en cours (International Stroke Trial) pour déterminer la dose optimale d’anticoagulant à administrer aux patients après la survenue d’un
AVC. Cette étude qui concerne 20000 patients recrutés dans les 48 heures après la survenue de l’AVC inclut environ 3500 patients souffrant également de FA.



Fibrillation auriculaire et risque de récidive d’AVC/AIT

a. En cas de FA chez les patients avec ATCD d’AVC/AIT, un traitement anticoagulant est
recommandé (Koudstaal, 2002b) I-A. La dose optimale d’anticoagulant administré devrait
permettre de maintenir l’INR entre 2,0 et 3,9 (EAFTSG, 1995).

b. Pour les patients à risques ou les patients de plus de 80 ans (risques hémorragiques, de
démence, de chutes fréquentes, de perte de spatio-temporalité) il est préférable de prescrire
de l’AAS (EBM Guideline, 2001b). IV-C.

Remarque :
Le délai entre la survenue de l’AVC et le début du traitement anticoagulant n’est pas précisé.

3. Sténose carotidienne

L’endarterectomie carotidienne est une technique dont l’indication reste controversée. Les complications qu’elle peut
entraîner, variables selon l’expertise de l’équipe chirurgicale (Cina et al., 2002), sont fréquentes (7%) et diminuent
l’intérêt de cette intervention (European Carotid Surgery Trialists Collaborative Group (ECST), 1998). Elle est consi-
dérée comme utile si le pourcentage de complications (décès ou AVC) est inférieur à 6%. L’angiographie demeure
l’examen le plus performant pour déterminer l’ampleur de la sténose. Le traitement proposé sera fonction de l’am-
pleur de la sténose et de l’état général du patient.

Deux études, la North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) (Barnett et al., 1998b) et
l’European Carotid Surgery Trialists’ Collaborative Group (ECST, 1998) incluant un total de 5 950 patients ont été
analysées dans une synthèse systématique de la Cochrane (Cina et al., 2002). Ces deux études ont utilisé des méthodes
différentes pour mesurer la sténose mais il est possible d’établir les équivalences suivantes :

NASCET ECST

Sténose légère < 50% < 70%
Sténose modérée 50-69% 70-79%
Sténose sévère ≥ 70% ≥ 80%

Traitements proposés
• En cas de sténose légère, ne pas entreprendre un traitement chirurgical, la chirurgie augmentant le risque de surve-

nue d’un décès ou d’un AVC sévère de 20% (IC à 95%: 0 – 44).

• En cas de sténose modérée et si le patient est âgé de moins de 80 ans, la réduction de risque relatif d’AVC ou de
décès est de 27% (IC à 95%: 15 – 44), le nombre de sujets à opérer pour éviter un AVC grave ou un décès au cours
d’un suivi de 2 à 6 ans étant de 21 (IC à 95%: 11 – 125) (Cina et al., 2002). La réduction de risque est donc modé-
rée en regard des complications potentielles, et une décision d’endarterectomie doit être prise en relation avec cer-
taines caractéristiques du patient (les bénéfices à long-terme d’un geste chirurgical sont plus marqués en cas
d’ATCD d’AVC versus un ATCD d’AIT, en cas de symptômes hémisphériques versus des symptômes rétiniens, pour
les hommes plutôt que pour les femmes), la présence ou non d’autres facteurs de risque, l’expertise de l’équipe chi-
rurgicale dans le domaine (Barnett et al., 1998b).

• En cas de sténose sévère, une endarterectomie peut être envisagée en tenant compte de l’âge (espérance de vie)
et du sexe (chirurgie plus à risque pour les femmes que pour les hommes). La chirurgie réduit alors le risque rela-
tif d’AVC ou de décès de 48 % (IC à 95 % : 27 – 73), le nombre de sujets à opérer pour éviter un AVC grave ou
un décès au cours d’un suivi de 2 à 6 ans étant de 15 (IC à 95 % : 10 – 31) (Cina et al., 2002). Le bénéfice est
particulièrement important au cours des trois premières années suivant l’événement initial (AIT ou AVC non han-
dicapant) avec un risque de survenue d’un autre AVC demeurant autour de 2 % dans les six années suivant l’in-
tervention, pour remonter à 6,7 % huit ans après. Cependant la chirurgie est contre indiquée si les vaisseaux intra-
crâniens sont plus sténosés que l’artère carotidienne, si la sténose carotidienne est complète, si l’AVC n’est pas
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stabilisé, ou si le patient est à haut risque opératoire (HTA non contrôlée, insuffisance hépatique, rénale, pulmo-
naire, infarctus du myocarde au cours des 6 derniers mois, ou en cas de pathologies ayant un pronostic de survie
à court terme) (Barnett et al., 1998b).

Indications d’endarterectomie carotidienne

a. Une décision d’endarterectomie peut être prise en cas de sténose modérée ou sévère (NAS-
CET ≥ 50 %/ECST ≥ 70%) en tenant compte du profil de risque du patient (bénéfices à
long-terme plus marqués en cas d’ATCD d’AVC versus un ATCD d’AIT, en cas de symp-
tômes hémisphériques versus des symptômes rétiniens, pour les hommes plutôt que pour
les femmes, pour les patients de moins de 80 ans) (Cina et al., 2002).

b. Une endarterectomie doit être réalisée après angiographie et par une équipe chirurgicale
expérimentée (Barnett et al., 1998b). I-A

4. Cholestérolémie

Chez un patient ayant eu un AVC/AIT est-il nécessaire d’instaurer 
un traitement hypocholestérolémiant?
La relation entre concentration plasmatique de cholestérol et survenue d’AVC décrirait une courbe en J associant bas
niveaux de cholestérol et AVC hémorragique d’une part, niveau élevé de cholestérol et AVC ischémique d’autre part
(Reed et al., 1986). Si les effets de la réduction de cholestérol ont été largement étudiés pour les pathologies corona-
riennes, les effets d’une telle réduction quant à la récidive d’un AVC chez les patients ayant eu un AVC ou un AIT
dans leurs antécédents sont moins nets, faute d’études appropriées.

• Une revue systématique de 16 études relatives aux statines (HMG-CoA) incluant 29008 individus et avec un suivi
moyen de 3,3 ans a permis d’observer une réduction de risque d’AVC de 29% (IC à 95%: 14-41) (Hebert et al.,
1997). Ces études concernaient tant la prévention primaire que secondaire.

• Une revue systématique de 12 études incluant 18 794 sujets a comparé l’efficacité des statines versus un placebo en
prévention primaire et secondaire. Trois études (7361 personnes) s’intéressaient à la prévention primaire, neuf
autres (11433 personnes) à la prévention secondaire après une accident coronarien. La réduction de risque de sur-
venue d’AVC était de 11% en prévention primaire (non significatif), de 30% en prévention secondaire (IC à 95%:
12-43) (Crouse et al., 1998).

• Une revue systématique de 5 études incluant 1700 sujets a été réalisée par la Cochrane Libray dans le but d’étudier
les effets, chez des patients ayant des antécédents d’AVC, d’un traitement hypocholestérolémiant en prévention d’un
nouvel AVC ou d’une maladie cardiovasculaire (Manktelow et al., 2002). Les traitements administrés versus place-
bos différaient entre les études : deux des études testaient l’efficacité de pravastatines, deux celle de clofibrate et la
dernière celle d’un œstrogène (Premarine). Les résultats ne montrent pas de différence significative entre les groupes
traités et les groupes placebos quant à la survenue d’un nouvel AVC. Cependant il est à noter que le nombre de sujets
dans chacune des études est faible, que les traitements mis en œuvre et les périodes de suivi sont différents entre les
études. Dans les deux études utilisant des statines, l’effet d’un traitement est favorable mais les sujets recrutés pré-
sentaient également des pathologies coronariennes.

Dans quel cas initier un traitement hypocholestérolémiant?

Un traitement hypocholestérolémiant à base de statine pour les personnes ayant un antécé-
dent d’AVC ou d’AIT associé à une pathologie cardiovasculaire doit être mis en œuvre
(Crouse et al., 1998 ; Hebert et al., 1997). I-A.

En cas d’absence de pathologie coronarienne, aucune étude jusqu’à ce jour n’apporte des
arguments significatifs quant à l’utilité d’un traitement hypocholestérolémiant.
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5. Diabète

Le diabète est reconnu comme un facteur de risque majeur de maladies cardio-vasculaires, mais du fait de l’associa-
tion entre diabète et facteurs de risque cardio-vasculaires, qui augmente le nombre d’événements cardio-vasculaires,
il est difficile d’isoler un effet indépendant du diabète (Burchfiel et al., 1994). L’étude HOPE (Gerstein Hertzel et al.,
2001) réalisée auprès de 3498 patients diabétiques de plus de 55 ans, comptant au moins un autre facteur de risque
cardiovasculaire, suivis pendant 5 ans et dont un tiers avait une micro-albuminurie à l’entrée dans l’étude a montré
un plus grand risque de survenue d’accidents cardiovasculaires majeurs chez les personnes avec une micro-albumi-
nurie (rapport albumine/créatinine ≥ 2,0 mg/mmol) comparés à ceux dépourvus de ce problème (RR 1,97 ; IC à 95%:
1,68 – 2,31). Cette association était significative à partir d’un rapport albumine/créatinine ≥ 1,62 mg/mmol. La UK
Prospective Diabetes Study (1998) avait montré que le contrôle de la glycémie diminuait le risque de survenue des
complications micro-vasculaires. Les études menées en prévention secondaire se sont surtout intéressées aux réci-
dives d’infarctus du myocarde et ont montré l’importance d’un contrôle strict de la glycémie (Sigal et al., 2002).

Un facteur de risque à contrôler : le diabète

En raison de son association fréquente avec d’autres facteurs de risque cardiovasculaires et
d’un risque de survenue d’un événement cardiovasculaire majoré du fait d’une synergie entre
ces facteurs, le diabète doit être surveillé et équilibré (Sigal et al., 2002). I-A

Plus généralement, le contrôle de la glycémie doit être entrepris dans une perspective globale
de prévention secondaire d’événements cardiovasculaires. C.

6. Mode de vie : tabagisme, alcoolisme, activité physique 
et habitudes alimentaires

Quel mode de vie faut-il promouvoir chez les patients 
ayant eu un AVC/AIT?

Tabagisme
Les liens entre tabagisme et survenue d‘un AVC ont été principalement étudiés à l’aide d’études prospectives tenant
compte d‘autres facteurs de risque cardiovasculaires ou en prévention primaire. Si le lien apparaît moins fort que pour
d’autres facteurs de risque telle que l’hypertension artérielle, l’étude de Framingham évalue un risque relatif pour le
groupe de fumeurs de 1,4 pour les hommes, 1,6 pour les femmes comparés au groupe non-fumeurs (Wolf et al., 1988).
Dans l’étude prospective de Wannamethee et al. (1995) réalisée auprès de 7719 hommes, un sous-groupe de 455 sujets
ayant déjà eu un AVC ou une maladie cardiaque ischémique a été isolé : le taux de survenue d’un AVC était de 6,8 pour
1 000 personnes-années. À titre de comparaison, la valeur de ce taux était de 3,0 chez les gros fumeurs. Les résultats
des études suggèrent que le risque est d’autant plus élevé que la consommation de cigarettes est importante mais que
les différences de risque entre fumeurs et non fumeurs se limitent au court-terme. La différence de risque s’atténue
significativement deux années après avoir cessé de fumer. Après quelques années (l’intervalle varie de 5 à 6 ans selon
l’étude et dépend du degré de tabagisme antérieur), la différence de risque disparaît quel que soit l’âge de début de
consommation de tabac (Wannamethee et al., 1995 ; Kawachi et al., 1993 ; Wolf et al., 1988 ; Coldtiz et al., 1988).

Alcoolisme
Les résultats des études prospectives relatives à la relation alcool/survenue d’un premier AVC n’identifient pas la
consommation d’alcool comme un important facteur de risque d’AVC (Truelsen et al., 1998). Après contrôle des
autres facteurs de risque (âge, hypertension, cigarette, pathologie cardiaque), la relation observée serait en forme de
J (risque moindre pour une consommation modérée7, risques plus élevés pour les fortes consommations d’alcool8) :
Consommation modérée : OR = 0,55 (IC à 95%: 0,42 – 0,72)
Consommation élevée : OR = 1,55 (IC à 95%: 0,70 – 3,43) (Sacco et al., 1999a).

La relation consommation d’alcool – hypertension a fait l’objet de différentes études d’observation. Une relation
linéaire semble exister entre alcool et hypertension. Cependant une revue systématique de 7 RCTs (au demeurant
petites et de qualité moyenne) n’a pas relevé de preuves décisives de cette relation (Clinical Evidence Writers on
Primary Prevention, 2002).
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Activité physique, habitudes alimentaires et obésité
Les études menées n’ont pas identifié d’effets indépendants de l’activité physique, de l’obésité ou des habitudes ali-
mentaires sur la survenue d’un AVC. Les effets de ces comportements s’expriment par d’autres facteurs déjà décrits
(e.g. hypertension, hypercholestérolémie) (Lee et al., 1999).

Modes de vie à préconiser

a. Arrêt de la consommation de tabac (Wannamethee et al., 1995) II-B. Cette remarque est
valable pour l’ensemble de la prévention cardiovasculaire.

b. Les recommandations en relation avec les effets favorables d’une faible consommation d’al-
cool, de la pratique d’une activité physique, d’un régime hypocalorique en cas de surcharge
pondérale se réfèrent essentiellement à des conférences de consensus et des conseils géné-
raux sur le mode de vie. IV-C

c. Bien que l’efficacité de telles recommandations ne soit pas prouvée en 1re ligne, la 
prescription de règles diététiques permanentes est probablement une mesure utile dans la
prévention secondaire de l’AVC.

7. Homocystéine

Des niveaux plasmatiques élevés d’homocystéine ont été décrits comme associés à une augmentation du risque
d’AVC dans diverses études cas-témoins ou transversales (Sacco et al. 1999b ; Giles et al., 1998). Une récente
étude cas-témoins s’est interrogée sur le mécanisme d’action de l’homocystéine dans le risque thrombo-embo-
lique. Cette étude, rassemblant 243 cas de patients présentant une embolie pulmonaire ou une thrombose veineuse
profonde appariés à des témoins selon l’âge, le sexe et le lieu de résidence a montré une forte association entre de
faibles concentrations de méthylfolate dans les globules rouges et un risque de thrombo-embolie veineuse : les OR
variaient de 1 pour une concentration de méthylfolate au moins égale à 249 µg/L à plus de 7, 1 (IC à 95 % : 3,2 –
15,8) pour une concentration au plus égale à 141 µg/L (Queré et al., 2002). La mesure de l’homocystéine pourrait
permettre d’aider à identifier les patients à risque de thrombo-embolie mais des études prospectives fiables dans
le domaine sont encore nécessaires.
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7. Dans cette étude, la consommation modérée était définie comme moins de deux boissons par jour, une boisson étant équivalente à 120 ml de vin, ou 360 ml de
bière, ou 45 ml de liqueur.

8. Forte consommation : au moins cinq boissons par jour.



Section VIII – Réadaptation

A. DÉFINITIONS

Réadaptation : application coordonnée et combinée de mesures dans les domaines médical, social, psychique, tech-
nique et pédagogique, qui peuvent aider à remettre le patient à la place qui lui convient le mieux dans la société et/ou
à lui conserver cette place (OMS). Cette notion de réadaptation est bien différente du concept de rééducation ou de
revalidation qui vise plus particulièrement au rétablissement d’une fonction antérieure et à la guérison.

Médecine physique : spécialité qui a pour rôle de coordonner et d’assurer la mise en application de toutes les mesures
visant à prévenir ou à réduire les conséquences fonctionnelles, physiques, psychiques, sociales et économiques des
déficiences ou incapacités.

B. ASPECTS IMPORTANTS EN MÉDECINE GÉNÉRALE

Il est capital de se rendre compte que la réadaptation doit débuter très rapidement, dans les heures qui suivent l’AVC,
pour que les meilleurs résultats soient obtenus (Evidence Based Medicine Guideline, 2001c).

Comme mentionné dans la Section IV Étiologie, il est clairement prouvé que les patients faisant un AVC et hospita-
lisés dans une Stroke Unit ont plus de chances de survie, d’être autonomes et d’éviter une institutionnalisation ulté-
rieure. Ces unités réduisent la mortalité à long terme (OR: 0,86 ; IC à 95%: 0,71 – 0,94) (Stroke Unit Trialists
Collaboration, 2002)

Les troubles cognitifs risquent d’affecter profondément et durablement les capacités de réadaptation à la vie quoti-
dienne. La pluridisciplinarité de la prise en charge, tant physique (y compris les soins de nursing) que cognitive, est
fondamentale et la prise en charge doit être adaptée régulièrement à l’évolution de l’état du patient. Les différents
acteurs impliqués sont : le médecin, l’infirmière, le physiothérapeute ou le kinésithérapeute, la logopède, l’ergothé-
rapeute, la neuropsychologue, la psychologue, l’assistante sociale. L’équipe pluridisciplinaire est chargée de fixer
en accord avec le patient et sa famille, des objectifs précis et réalistes à atteindre (retrouver son autonomie pour cer-
tains gestes de la vie quotidienne, adaptation en communauté, retourner à domicile et, quand cela s’avère possible,
le retour au travail).

Les facteurs favorisant une réadaptation efficace sont avant tout la motivation et l’encadrement familial. La motiva-
tion est influencée à la fois par des facteurs personnels (l’âge, le sexe, la personnalité, l’éducation, le contexte social,
l’expérience, le mode de vie, l’état de santé global) et par l’entourage familial, médical et paramédical (Holmqvist et
von Koch, 2001). La fréquence des états dépressifs de l’ordre de 18 à 60% (House et al., 1991) va freiner la surve-
nue de progrès potentiels. Il est donc capital d’intégrer cette notion de surveillance et de soins des états dépressifs
dans le planning de la revalidation et dans les buts à atteindre (Stenager et al, 1998).

Au cours des phases subaiguë et chronique, la prise en charge intégrée du patient requiert une bonne complémenta-
rité entre les différents acteurs de soins (e.g. MG, kinésithérapeute, infirmière, …). Pour les patients pouvant rentrer
à domicile, l’organisation de cette prise en charge peut être réalisée par un Centre de Coordination de soins et ser-
vices à domicile en accord avec le médecin généraliste.

Remarques :
Une étude randomisée contrôlée a récemment tenté d’estimer l’efficacité d’une physiothérapie d’une durée maximale
de trois mois dans l’amélioration des problèmes de mobilité connus par des patients ayant eu un AVC depuis plus
d’un an (Green et al., 2002). L’amélioration faiblement significative enregistrée trois mois après l’examen de base
dans le groupe bénéficiant de physiothérapie par rapport au groupe contrôle disparaît par après. D’autres études ran-
domisées contrôlées concernant des composantes précises de la physiothérapie seraient nécessaires.

Une étude randomisée contrôlée en double aveugle a étudié l’effet d’un traitement de levodopa (100 mg/24 h)
administré pendant trois semaines et associé à des séances de physiothérapie. Les individus recrutés avaient eu
un AVC de trois semaines à six mois avant le début de l’étude. Une amélioration significative des fonctions
motrices étaient observée dans le groupe recevant la levodopa comparé au groupe placebo [(gains dans les
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fonctions motrices à 3 semaines (p < 0,004), à 6 semaines (p < 0,02)] (Scheidtmann et al., 2001). Vu le faible
nombre d’individus (47), d’autres études randomisées contrôlées seraient nécessaires pour confirmer l’effica-
cité de la levodopa.

En Belgique

Suite aux différents entretiens réalisés dans des services de revalidation de référence, le planning de la réadap-
tation se divise en trois phases. La première, comprenant les premiers mois suivants l’AVC, est la phase de
réadaptation intensive. Le patient reçoit différentes assistances tel que :

• kinésithérapie
• ergothérapie : fonctions locomotrices, e.g. apprendre à s’habiller, manger, se laver, …
• neuropsychologie : fonctions cognitives, e.g. troubles de la mémoire, de l’orientation, aphasie, …

En phase subaiguë, les progrès peuvent continuer. Au delà du 12e mois, phase chronique, les progrès poten-
tiels commencent à plafonner. Il est cependant capital de laisser comme message aux patients et à l’entourage
qu’il y a toujours une possibilité de progrès.

Recommandations

a. La réadaptation doit être précoce et multidisciplinaire (Stroke Unit Trialists’
Collaboration, 2002). I-A

b. Le service ayant démontré la meilleure efficacité pour cette réadaptation précoce est la
Stroke Unit (Stroke Unit Trialists’ Collaboration, 2002). I-A

c. Des objectifs précis, réalistes de réadaptation doivent être décidés en accord avec le patient.

d. Le retour à domicile doit être prévu dès que le patient en est capable et le souhaite (Stroke
Unit Trialists’ Collaboration, 1997). I-A

e. La motivation et l’encadrement familial sont des atouts majeurs dans la récupération. IV-C

f. Les états dépressifs post-AVC étant fréquents, il est important de surveiller leur apparition
et de les traiter (House et al., 1991). IV-C

g. L’intervention d’un Centre de Coordination pour l’organisation des soins et service à domi-
cile peut utilement aider le médecin généraliste dans la prise en charge intégrée du patient
à domicile.

MISE À JOUR 2003

Un nouvel arrêté royal publié au Moniteur du 23/05/2003 signale que pour débuter un nouveau traitement de logo-
pédie, le bilan initial des troubles chroniques de la parole et de la dysphagie et la prescription d’un traitement de
logopédie doivent être réalisés par un médecin spécialisé en ORL, neurologie, neuropsychologie, neuropédiatrie,
médecine interne, pédiatrie ou stomatologie. En cas d’aphasie, la prescription doit être réalisée par un spécialiste de
médecine physique ou de réadaptation. Si la prescription initiale vient du médecin généraliste, la mutuelle du patient
peut refuser le remboursement.

Le bilan d’évolution des troubles au cours du suivi peut être réalisé par le médecin généraliste.
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Section IX – Synthèse des quatre entretiens réalisés
auprès des GLEMs pour la faisabilité de la
recommandation sur la prise en charge 
de l’AVC en médecine générale

A. RÉACTIONS FACE AUX PRATIQUES PRÉCONISÉES EN URGENCE

1. Gestes thérapeutiques

Traitement médicamenteux
Deux gestes sont particulièrement discutés : ceux de la non administration de Piracetam et d’un anti-hypertenseur.
Les arguments avancés par les médecins généralistes (MG) sont les suivants :

• Piracetam : un bon tiers (sinon plus) des médecins initie un traitement de Nootropil, même s’ils doutent pour la plu-
part de son efficacité. Les raisons avancées pour justifier son administration sont l’effet psychologique d’un acte
médical pour le patient et sa famille d’une part pour le médecin généraliste lui-même d’autre part. Enfin il n’exis-
terait pas d’études ayant montré que le Nootropil pouvait avoir des effets néfastes en cas d’administration précoce.

• Ne pas traiter une hypertension suscite également quelques réserves, le MG ayant tendance à la traiter. Au-dessus
d’un certain seuil (on mentionne le seuil de 22 de pression artérielle systolique) le MG initierait un tel traitement de
peur de «convulsions » ou ruptures vasculaires

Oxygénothérapie
Si l’un des GLEMs de Bruxelles réagit positivement en pensant à l’ambulance, il n’en est pas de même dans deux
autres GLEMs: les MG disposent très rarement d’O2.

Arguments de réponse
Non-administration de Piracetam
La dernière étude sur le Piracetam (Ricci et al., 2002) fait état d’une augmentation de risque de décès non significa-
tive en cas de recours précoce au Piracetam. En Belgique, les laboratoires UCB ont mis en garde également contre
une administration précoce de Nootropil en raison d’un risque de décès qui pourrait être majoré en cas d’AVC hémor-
ragique. Comme cet élément de diagnostic n’interviendra qu’après la réalisation d’un scanner, l’administration de
Nootropil n’est donc pas recommandée en geste thérapeutique d’urgence.

Non-administration de traitement hypotenseur
Ajouter dans les recommandations que cela évite une chute de la tension artérielle sous le seuil de la tension mini-
male nécessaire à la perfusion cérébrale.

2. Hospitalisation

Les pratiques sont modulées en fonction de l’âge du patient et du type d’accident. Lorsqu’il y a hospitalisation, envi-
ron 50% des médecins appelleront le médecin des urgences (mais pas le neurologue). Parmi ceux qui ne le font pas,
certains craignent un refus de la part des urgences avec pour motif le manque de places disponibles. De plus, ils ont
certaines difficultés à accepter qu’en urgence le MG ait peu de gestes à réaliser excepté hospitaliser le patient

2.1 AVC
Patients âgés à domicile
Seule une faible minorité pense qu’il est nécessaire d’hospitaliser si le patient était très autonome avant l’AVC. Le
plus généralement, l’AVC n’est pas considéré comme une urgence chez les personnes âgées.
• Dans deux GLEMs, l’hospitalisation est envisagée seulement si l’entourage est trop désorienté ou si la charge est

trop lourde. Elle serait donc plutôt envisagée pour son aspect social.
• Les « risques» suscités par l’hospitalisation (escarres, désorientation) paraissent trop lourds en regard des examens

qui seraient mis en œuvre.
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• Les délais pour réaliser les examens suscitant une hospitalisation trop longue, l’insuffisance de personnel vont aggra-
ver les risques énoncés ci-dessus. Dans ce cas, quelles preuves y a-t-il que l’hospitalisation soit recommandée?

Patients âgés en institution
Quand le patient se trouve déjà dans une MR ou une MRS, le recours à l’hospitalisation ne paraît plus du tout néces-
saire. Mais les services de kinésithérapie prodigués dans les MRS sont critiqués.

Un autre motif énoncé pour le non-recours à l’hospitalisation est la difficulté d’obtenir un lit pour un AVC chez un
patient âgé dans un service spécialisé. Le risque de refus ou la ré-orientation vers un service n’ayant pas d’expérience
dans la prise en charge d’un AVC suscitent de nombreuses réticences.

Patient « jeune » (moins de 65 ans)
La question ne se pose pas et il y a unanimité sur la nécessité d’hospitaliser en cas d’AVC.

2.2 AIT
Patient âgé
Chez de tels patients, les AIT sont considérés comme fréquents et ne sont donc jamais considérés comme une urgence.
Un traitement par aspirine et une surveillance de la tension sont les deux gestes les plus fréquemment réalisés.

Patient jeune
L’AIT est alors considéré plus souvent comme une urgence mais l’hospitalisation reste peu fréquente. Le médecin
généraliste prescrit des examens complémentaires mais qui peuvent être réalisés dans les 48 heures ou dans la
semaine (scanner, Holter) pour rechercher entre autres une FA. Cependant la question de l’utilité d’un scanner est sou-
levée si on ne pratique pas de thrombolyse.

Enfin les MG soulignent qu’il serait souhaitable de mentionner dans le guide-line :
• que le MG appelle le neurologue pour que les examens aient lieu le plus rapidement possible ;
• que la première personne à convaincre de l’utilité d’un bilan est souvent le patient ou sa famille.

2.3 Stroke Unit (SU)
On relève une profonde méconnaissance relative aux SU tant au niveau de leur existence qu’au niveau de leurs acti-
vités. Lorsque leur existence est connue, elles ne sont perçues que sous l’angle de la réalisation d’une thrombolyse.
La perception de la fenêtre temporelle pour la réalisation de celle-ci va de 30 minutes à 4 heures. Mais ils doutent
que, transitant par le service d’urgence, le patient réussisse à avoir un scanner dans le laps de temps imparti.

La plupart ne savent pas qu’il faut l’autorisation du patient ou de la famille pour réaliser la thrombolyse et pourraient
donc difficilement conseiller.

Les MG n’ont pas du tout la notion que ces Unités peuvent entreprendre une revalidation précoce du patient grâce
à une équipe pluridisciplinaire formée à la prise en charge des AVC.

Arguments de réponse
Urgence et Stroke Unit
Du fait de l’absence d’une solution thérapeutique satisfaisante en cas d’AVC et donc de son sentiment d’impuissance,
le médecin généraliste n’a pas la notion que la gestion d’un AVC est une urgence et qu’une prise en charge dans un
service adéquat est une stratégie qui peut s’avérer d’un importance capitale dans le devenir du patient. Une informa-
tion adéquate est donc à mettre en place auprès des MG et l’un des objectifs de ce guide-line est d’aider à cette prise
de conscience.

Scanner
En cas d’AIT, le scanner est utile pour établir les diagnostics différentiels de l’étiologie

Suggestions MG
Les suggestions des MG quant à l’appel du neurologue et l’utilité de convaincre le patient seront intégrées au
guide line.
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B. À PLUS LONG TERME

1. Traitement médicamenteux

• Le traitement généralement mis en place est celui de lutte contre l’HTA et d’administration d’aspirine de l’ordre de
100 à 160 mg/24h. L’Aggrenox est perçu comme un traitement pouvant être bénéfique, mais deux problèmes sont
posés : son coût et son dosage en aspirine qui paraît insuffisant. Des réticences vis-à-vis du Plavix sont exprimées.

• Il y a une forte demande d’information quant aux meilleurs traitements à prescrire en chronique.

Argument de réponse
Le guide line est précisément destiné à apporter des éléments de réponse en les mettant en relation avec des degrés
de recommandations.

2. Rééducation

Il y a une remise en cause de la qualité des séances de kiné dans les MRS, l’avis étant que la récupération dépendra
de la qualité de la revalidation mise en œuvre.

Notons cependant la notion « importance d‘une revalidation précoce» n’est pas apparue lors des entretiens.

2.1 Organisation des services de soins à domicile
La connaissance des centres de coordination diffèrent fortement entre GLEMs et même entre médecins d’un même
GLEM. Un point à souligner : lorsque les MG connaissent et ont recours à des centres de coordination, c’est parce
que ces centres de coordination ont été mis en place par un MG ou un réseau de MG.

D’autres préfèrent avoir recours à leurs propres réseaux d’infirmières et de kinésithérapeutes car l’un des reproches
formulés contre les centres de soins à domicile (que ce soit de la part du MG ou du patient) est qu’il y a une trop
grande variété d’infirmières ou d’autres intervenants (pas de « fidélisation»).

D’autres encore font appel aux services sociaux de la commune ou donnent simplement des adresses et numéros de
téléphone de différents services.

C. COMMENTAIRES GÉNÉRAUX QUANT À LA FAISABILITÉ 
DE CETTE RECOMMANDATION

Dans l’ensemble des GLEMs les commentaires et remarques suivantes ont conduit à une modification de la version
initiale de la recommandation :
• Pour une plus grande lisibilité présenter la typologie des conduites à tenir selon le délai écoulé depuis les symp-

tômes et la récupération ou la non récupération (car il est parfois difficile de savoir si l’on se trouve devant un AIT
ou un AVC).

• Ne pas trop insister sur la thrombolyse.
• Faire un guide line très nuancé pour tenir compte de la diversité des situations.
• L’envisager comme un référentiel : ce qui est prouvé (EBM) dans la littérature et puis le MG tient compte du

contexte social, géographique, familial et financier du patient.
• Souligner plus explicitement que l’hospitalisation ne dépend pas de l’âge mais de la fonctionnalité du patient.
• Insérer un glossaire reprenant les termes peu familiers aux MG.

Section IX – Synthèse des quatre entretiens réalisés auprès des GLEMs pour la faisabilité de la recommandation sur la prise 
en charge de l’AVC en médecine générale

31



Section X – Réalisation de la recommandation
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• Dr Marie Grosjean, médecin généraliste, assistante de recherche au CUMG – UCL.
• Catherine Gourbin (Ph. D), collaboratrice scientifique au CUMG – UCL.
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Glossaire d’épidémiologie
(Dr Dominique Paulus)

Cohorte (cohort)

Ensemble de sujets présentant des caractéristiques similaires (ex : âge) et qui sont suivis dans une étude épidémio-
logique durant une période définie.

Cote (odds)

Rapport d’une probabilité f de développer une maladie à son complément (1-f) : f/(1-f)
Voir aussi rapports de cotes (odds ratio)

Déficience (Impairment)

Perte de substance ou altération d’une structure ou fonction psychologique, physiologique ou anatomique.

Désavantage (Handicap)

Il résulte d’une déficience ou d’une incapacité qui limite ou interdit l’accomplissement d’un rôle normal (en rapport
avec l’âge, le sexe, les facteurs sociaux et culturels).

Essai clinique (clinical trial, therapeutic trial) :

Étude dans laquelle un expérimentateur soumet un groupe de sujets à un traitement donné.
• essai «aveugle» (blind trial) : les sujets auxquels on applique le traitement ignorent leur statut (traité ou non). «Double

aveugle» (double blind) signifie que les observateurs sont également ignorants de l’attribution des traitements ;
• randomisation : distribution aléatoire des sujets à l’intérieur des groupes expérimentaux ;
• essai randomisé contrôlé (randomized controlled trial) : le groupe soumis au nouveau traitement est comparé à un

groupe similaire non traité (ou sous traitement classique).

Étude longitudinale/étude de cohorte 
(cohort study, longitudinal study, follow-up study)

Étude épidémiologique dans laquelle des groupes de population sont identifiés comme exposés ou non à un ou plu-
sieurs facteurs susceptible(s) de favoriser l’apparition d’une maladie (exposition passée, présente ou future). L’étude
compare l’incidence de maladie dans ces groupes qui diffèrent par leur degré d’exposition.

Étude transversale (cross-sectional study)

Étude épidémiologique qui examine la relation entre des maladies (ou d’autres aspects relatifs à la santé) et d’autres
variables (ex : facteurs de risque, caractéristiques socio-démographiques) dans une population à un moment donné.
L’étude transversale peut être vue comme un «cliché» de la population à un instant précis.

Étude cas-témoin (case-control study)

Étude épidémiologique dans laquelle sont observés des groupes de personnes malades et non malades (groupe de réfé-
rence). La relation de la maladie avec un facteur spécifique (ex : facteur de risque) est étudiée en examinant la fré-
quence avec laquelle cette caractéristique est présente chez les malades (“cas”) et les non malades (“contrôles”).

Étude d’intervention (intervention study)

Étude dans laquelle l’investigateur introduit un changement dans le statut des sujets, par exemple une action théra-
peutique ou de prévention. Une forme de ce type d’étude est l’essai clinique (voir ce terme).

Handicap

Terme général utilisé en français pour désigner l’ensemble des déficiences, incapacités et désavantages.

RBP : la prise en charge des patients souffrant d’accident vasculaire cérébral

42



Incapacité (disability)

Toute réduction (résultant d’une déficience) partielle ou totale, de la capacité d’accomplir une activité d’une façon ou
dans les limites considérées comme normales pour un être humain.

Incidence (incidence)

Nombre de nouveaux cas qui apparaissent dans une population spécifique durant une période donnée.

Intervalle de confiance (confidence interval)

Intervalle calculé avec une certaine probabilité (par ex. 95%) que la valeur réelle du résultat (moyenne, proportion)
soit comprise dans ces limites si on tire un nouvel échantillon dans la même population.

Mortalité, taux de (mortality rate, death rate)

Proportion de la population qui décède durant une période spécifique :

Nombre de décès durant une période x 10 n

Nombre de personnes susceptibles
de décéder durant cette période

Nombre nécessaire pour nuire (NNH: number needed to harm)

Cet indice indique le nombre de personnes qu’il faut traiter pour obtenir une issue négative (c’est-à-dire un effet
secondaire dangereux ou un décès) consécutive à l’intervention. NNH = 1/ARR de l’issue négative * 100.

Nombre de patients à traiter (NNT: number needed to treat)

Nombre de patients à traiter durant une période spécifique pour éviter une complication ou un événement donné. Ce
nombre («NNT») équivaut à l’inverse de la réduction du risque absolu (= 1/RA). La réduction de risque absolu est
la différence entre les occurrences d’événements dans le groupe traité et dans le groupe non traité. À titre d’exemple,
si les complications infectieuses sont égales à 10% et à 20% dans un groupe sous antibiotique et dans un groupe sous
placebo, la réduction de risque entre les groupes est égale à 0.10. Le NNT est égal à 10 (1/0.10) : 10 patients doivent
être traités pour éviter une complication infectieuse.

Prévalence (prevalence)

Nombre de cas (maladie ou autre condition) dans une population spécifique à un moment donné.

P: signification

La valeur-p est une probabilité mesurant le degré de compatibilité entre deux résultats observés. Le rejet ou le non
rejet de l’hypothèse nulle (pas de différence entre les résultats) est lié au choix d’un seuil de signification.
Classiquement ce dernier est fixé au seuil _ de 0,05 (5%) ou 0,01 (1%). Une valeur p inférieure à _ entraîne le rejet
de l’hypothèse nulle et donc que les résultats sont significativement différents.

Rapport de cotes (odds ratio)

Se définit comme le rapport (ratio) de la cote (odds) de développer la maladie chez les exposés à la cote de dévelop-
per la maladie chez les non-exposés

OR = f1 f0
1 – f1 1 – f0

f1 : probabilité de développer la maladie chez les exposés
f0 : probabilité de développer la maladie chez les non-exposés

Risque relatif (relative risk)

Rapport entre la probabilité de développer la maladie chez les personnes exposées à un facteur donné et la probabi-
lité de développer la maladie chez les personnes non exposées (f1/f0).
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Standardisation, normalisation (standardization)

Technique statistique utilisée pour rendre comparables des groupes présentant des caractéristiques différentes telles
que l’âge ou le sexe. L’effet d’un facteur de confusion est alors contrôlé.

Survie, taux de (survival rate)

Proportion de survivants dans un groupe (ex : patients) suivi durant une période donnée.
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Annexe 1: Unités Cérébro-vasculaires (Stroke Unit)
Hôpitaux remplissant tous les critères pour l’obtention d’une Unité Cérébro-vasculaire

1. RÉGION FRANCOPHONE

Hôpital Téléphone Médecin Nombres de lits Date de mise
responsable en service

Université libre de Bruxelles
Hôpital Érasme (Bruxelles) 02 555 31 11 Blecic 6 1990
Université catholique de Louvain
Hôpital St Luc (Bruxelles) 02 764 11 11 Peeters 6 1994
Université catholique de Louvain
Hôpital de mont Godinne (Yvoir) 081 42 21 11 Laloux 4 1991
Université catholique de Louvain
Hôpital de Jolimont (La Louvière) 064 23 30 11 Cals 2 2001
Cliniques St Joseph Site de 04 224 81 11 Desfontaines 4 1995
L’espérance Montegnée (Liège)

2.RÉGION NÉERLANDOPHONE

Hôpital Téléphone Médecin Nombres de lits Date de mise
responsable en service

KUL Leuven 016 34 49 00 Thijs 28 1990
AZ Sint Jan Brugge 050 45 21 11 Van Hooren 4 1996
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