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POINTS ESSENTIELS

Compte tenu du risque élevé de récidives, la prévention est un enjeu important de la prise

en charge des AVC

La survenue d’un AVC est favorisée par des facteurs de risque connus et accessibles a la

prévention

La prévention vasculaire aprés un infarctus cérébral ou un AIT comporte également le

traitement spécifique de I'étiologie lorsque celle-ci est connue

En cas de sténose athéromateuse des vaisseaux cervicaux ou intracrdniens
symptomatique, le traitement endovasculaire n’est pas indiqué en premiére intention en

prévention secondaire

Le taux de récidive d’un AVC ischémique secondaire a une dissection artérielle cervicale
est faible, un traitement endovasculaire ou chirurgical n’est donc pas recommandé en

premiére intention

KEY POINTS

e Prevention is essential to stroke management because of the high risk of recurrence

e Stroke incidence is increased by known risk factors, which can be prevented.

e Cardiovascular prevention after stroke or TIA also includes aetiology-specific
treatment, when it is known.

e FEndovascular treatment is not indicated as a first-line treatment for atheromatous
cervical or intracranial stenosis.

e Endovascular or surgical treatment is not indicated as first-line treatment for cervical

arterial dissection because of its minor risk of stroke recurrence.



INTRODUCTION

L’accident vasculaire cérébral (AVC) est la premiére cause de handicap acquis de 'adulte, la
deuxiéme cause de démence et la troisieme cause de mortalité en France [1]. Parmi les AVC,
89% sont ischémiques [2]. Le vieillissement de la population laisse présager une
augmentation du nombre de patients victimes d’AVC dans les années a venir.

La prévention des infarctus cérébraux est un enjeu important de la prise en charge des AVC
compte tenu du risque élevé de récidive. Aprés un premier infarctus cérébral, le risque de
récidive est estimé a 10% la premiére année et entre 20 et 30% a 5 ans [3]. La survenue d’un
AVC est favorisée par des facteurs de risque cardiovasculaire connus et accessibles a la
prévention. Le contréle des facteurs de risque comme I’hypertension artérielle (HTA), le
diabéte, la dyslipidémie et le tabac est indispensable en cas d’AVC d’origine athéromateuse
ou de suspicion de pathologie athéroscléreuse sous-jacente [3]. Lorsque la cause d’un
infarctus cérébral ou d’un accident ischémique transitoire (AIT) est connue, le traitement

spécifique de I'étiologie est un élément indispensable a la prévention secondaire.



PLACE DE LA NEURORADIOLGIE INTERVENTIONNELLE DANS LA
PREVENTION DES AVC ISCHEMIQUES

La survenue d’un évenement cérébral ischémique chez un patient doit faire rechercher sa
cause. La connaissance de I'étiologie permettra la mise en place d’un traitement spécifique

permettant de prévenir les récidives.

Sténose athéroscléreuse de la carotide interne extra-cranienne

Les sténoses de la bifurcation carotidienne sont pour la grande majorité athéromateuses. Le
risque d’infarctus cérébral est supérieur a 10% en cas de sténose symptomatique. Le degré
de sténose de l'artere carotide interne conditionne le risque de récidive d’infarctus cérébral
et le rapport bénéfice/risque du traitement chirurgical ou endovasculaire. Il peut étre
quantifié par la méthode North American Symptomatic Carotid Endarteriectomy Trial
(NASCET) (figures 1 & 2).
e Chirurgie

Les résultats de la méta-analyse des données des 3 essais NASCET, European Carotid Surgery
trial (ECST) et Veterans Affair trial (VA309) ayant comparé |'endartériectomie carotidienne
au traitement médical a montré un bénéfice net de la chirurgie pour les sténoses
supérieures a 70% (mesurées selon la méthode de NASCET). Les résultats sont plus
modestes pour les sténoses mesurées entre 50 et 69% et ne sont valables que pour les
équipes chirurgicales entrainées (taux de morbi-mortalité a J30 inférieur a 3%) [4]. Pour
prévenir les risques de récidives précoces de I’AVC, I'endartériectomie doit étre réalisée le

plus tot possible apres I’AVC [5].



e Traitement endovasculaire
Les premieres tentatives d’essais randomisés ont concerné la prévention primaire ou la
prévention secondaire dans les 1 a 6 mois apres I’AVC [6]. Les résultats des essais CREST
(Carotid Revascularization Endarterectomy Versus Stenting Trial) et ICSS (International
Carotid Stenting Study) ont montré la supériorité de I'endartériectomie comparativement a
I'angioplastie avec stent en raison d’un excés de risque d’AVC a 30 jours dans le groupe
endovasculaire [7,8]. Cependant une analyse en sous-groupe ne retrouvait pas ce « sur-
risque » embolique chez les patients de moins de 70 ans [9]. Une méta-analyse récente de 3
essais randomisés confirmait ces résultats : le taux de complications semble similaire entre
les 2 méthodes (chirurgie et procédure interventionnelle) chez les patients de moins de 70
ans [10]. Depuis la démocratisation de la thrombectomie mécanique en phase aiglie des
infarctus cérébraux, le bénéfice du traitement endovasculaire des lésions artérielles
cervicales doit étre évalué durant la procédure de thrombectomie et a distance. Concernant
la phase hyperaigué, I'intérét de I'angioplastie stenting en complément de la thrombectomie
mécanique dans les occlusions intracraniennes associées a une occlusion cervicale
extracranienne en tandem est aujourd’hui discuté. Une analyse rétrospective du registre
Thrombectomy in Tandem lesions (TITAN) retrouve une association entre le stenting
carotidien et un meilleur taux de recanalisation. Le futur essai randomisé TITAN devrait

prochainement répondre a cette question [11].



e Recommandations de I’HAS
Un traitement antiagrégant plaquettaire est recommandé quel que soit le degré de sténose
carotidienne pour les patients symptomatiques.
L'endartériectomie carotidienne reste le traitement de référence pour les patients
symptomatiques (patients avec un infarctus cérébral ou un AIT de moins de 6 mois) porteurs
d’une sténose athéroscléreuse de la carotide interne comprise entre 70 et 99% selon les
critéres NASCET. Le bénéfice serait plus important dans ce groupe pour les patients de plus
de 75 ans.
L'angioplastie carotidienne avec stent peut étre proposée en consultation pluridisciplinaire
aux patients a haut risque de récidive sous traitement médical avec comorbidité majeure
contre-indiquant la chirurgie carotidienne ou sténose non accessible a la chirurgie. Les
sténoses post-radiques ou les resténoses aprés endartériectomie carotidienne peuvent
également constituer des indications a une angioplastie carotidienne avec stent (figure 3).
Il n’existe pas d’indication a un geste thérapeutique pour des sténoses carotidiennes

inférieures a 50%.

NASCET = % x 100




Figure 1 : Méthode de quantification d’une sténose artérielle selon NASCET.
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Figure 2 : Sténose athéromateuse de la carotide interne droite responsable d’un AVC
ischémique du territoire sylvien droit
A : séquence IRM en diffusion ; B : angioRM mettant en évidence la sténose carotidienne ; C :
angiographie carotidienne de profil ; D : échographie doppler de la carotide droite retrouvant
la sténose (fleche) ; E : angioscanner des troncs supra-aortiques mettant en évidence une
plague athéromateuse calcifiée ; F : rendu volumique de I'angioscanner
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; S

énose athéromateuse carotidienne droite traitée par
angioplastie et stenting.

A : angioscanner des troncs supra-aortiques ; B : angiographie carotidienne de profil mettant
en évidence la sténose ; C & D : angiographie carotidienne de profil apres mise en place du

stent
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Sténose athéroscléreuse de I’artére vertébrale extracranienne

Les artéres vertébrales sont elles aussi le siege d’athérosclérose. L'essai randomisé Carotid
And Vertebral Artery Transluminal Angioplasty Study (CAVATAS) a été réalisé en comparant
le traitement médical seul a un traitement associant traitement médical et geste
endovasculaire chez des patients porteurs d’une sténose athéromateuse vertébrale. Cet
essai n'a pas mis de différence significative entre les 2 groupes [12]. Une revue de la
littérature publiée en 2012 a montré un nombre élevé de complications per-procédures et
de resténoses au cours du suivi [13].

Un traitement endovasculaire n’est donc pas recommandé en premiere intention. En
revanche, un traitement endovasculaire ou chirurgical peut étre envisagé chez les patients
présentant des récidives d’infarctus cérébral ou d’AIT imputables a une sténose de |'artére
vertébrale malgré un traitement médical maximal comportant traitement antithrombotique,

statine et contréle des facteurs de risque cardiovasculaire (figure 4).



Figure 4 : AVC ischémique thalamique droit chez un patient ayant une sténose
athéromateuse de I‘origine de I'artére vertébrale droite
A : séquence IRM en diffusion et cartographie ADC ; B : angiographie de I'artére vertébrale
droite de face mettant en évidence la sténose pré-occlusive a l'origine de I'artére; C : vue non
soustraite mettant en évidence le stent ; D : angiographie vertébrale droite de face apreés la
mise en place du stent



Sténose athéroscléreuse intracranienne

L'athérosclérose touche aussi les vaisseaux intracraniens. Le risque d’AVC dans le territoire
d’une sténose intracranienne symptomatique est élevé (figure 5) [14]. Un traitement
médical optimal associant double anti-agrégation plaquettaire, statine et contréle des
facteurs de risque cardiovasculaire a montré son efficacité dans un essai randomisé
comparant traitement antithrombotique et traitement anticoagulant [15].

Le traitement interventionnel consiste a réaliser une angioplastie de la sténose associée ou
non a la mise en place d’un stent. Les données de la littérature sont en défaveur du
traitement endovasculaire en raison d’'une augmentation du nombre d’AVC ou de décés
dans les 30 jours suivant la procédure, confirmés sur le suivi a long terme [16]. Les résultats
de I'étude Stenting versus Agressive Medical Management for Preventing Recurrent Stroke
in Intracranial Stenosis (SAMMPRIS) ont néanmoins été critiqués notamment en raison du
taux élevé de crossover dans les 2 groupes (environ 11%).

Aprés un infarctus ou un AIT imputable a une sténose intracranienne, un traitement
antithrombotique par antiagrégants plaquettaires est donc recommandé. Une statine et un
contréle des facteurs de risque cardiovasculaire sont conseillés. Le traitement

endovasculaire n’est pas indiqué en premiére intention.



Figure 5 : Sténose athéromateuse de la portion M1 de I'artére sylvienne gauche
A :vue coronale d’un angioscanner mettant en évidence une sténose serrée de la portion M1
de I'artére sylvienne gauche (fleche blanche) ; B : angiographie carotidienne gauche de face
mettant en évidence une sténose pré-occlusive de la portion M1 de I'artére sylvienne gauche
(fleche noire)



Dissection artérielle cervicale

Les dissections cervicales sont responsables d’environ 2% de I'ensemble des infarctus
cérébraux et de 25% des infarctus des sujets de moins de 45 ans [17]. Elles résultent d’'une
bréche intimale responsable d’un hématome qui va disséquer la paroi artérielle et
progressivement s’étendre (figure 6). Anatomiquement, la topographie des dissections
carotidiennes est différente de celle des sténoses athéromateuses. La dissection débute en
générale au niveau du bulbe carotidien et s’étend jusqu’a la portion intracranienne de
I'artére.

Le traitement des dissections artérielles cervicales consiste en un traitement anti-
thrombotique pour prévenir les complications ischémiques. Le taux de récidive est faible,
estimé a moins de 3% a 3 mois [18].

Aucun essai randomisé n’a comparé les antiagrégants plaquettaires aux anticoagulants chez
les patients souffrant d’une dissection artérielle carotidienne. Une revue Cochrane de la
littérature avec méta-analyse n’a pas trouvé de différence significative en termes d’AVC, de
dépendance ou de déces entre les 2 traitements [19].

Chez les patients ayant un infarctus cérébral ou un AIT secondaire a une dissection artérielle
cervicale, la prescription d’un traitement antithrombotique est recommandée. Le traitement
antithrombotique pourra étre arrété aprés cicatrisation de I'artére. En revanche, en cas de
sténose ou de dilatation anévrysmale résiduelle, un traitement au long cours est
recommandé. Les traitements endovasculaires ou chirurgicaux ne sont pas réalisés en
premiere intention devant le faible risque de récidive. En revanche, ils peuvent étre réalisés

en cas de récidive précoce malgré un traitement médical optimal [20,21].



Figure 6 : Dissection carotidienne droite compliquée d’un AVC ischémique aigu du
territoire sylvien droit
A : séquence IRM en diffusion ; B : angioscanner des troncs supra-aortiques mettant en
évidence la dissection carotidienne ; C : rendu volumique de I’angioscanner ; D : angiographie
carotidienne droite de profil



Diaphragme carotidien

Le diaphragme carotidien est une prolifération non athéromateuse de l'intima de la paroi
artérielle. Il est source, par un mécanisme embolique, d’AVC ischémique. La prévalence de
cette affection est inconnue mais elle semble atteindre plutot les femmes jeunes [22]. Les
principaux diagnostics différentiels sont la dissection artérielle et la plaque d’athérome. La
place des différentes modalités d’imagerie est mal connue mais |'angiographie et
I’'angioscanner sont les examens de choix pour poser le diagnostic. Le diaphragme carotidien
apparait comme un voile endoluminal naissant préférentiellement de la paroi postérieure du
bulbe carotidien. Il peut étre distingué de la plague athéromateuse qui a une base
d’implantation plus large que le diaphragme (figure 7).

Les données de la littérature rapportent qu’une anti-agrégation simple n’apparait pas
suffisante pour prévenir les récidives d’accidents emboliques. Le ralentissement du flux
constaté sur les imageries dynamiques semble justifier une anticoagulation préventive
méme si aucune étude randomisée n’a été réalisée pour le moment. Le traitement

endovasculaire avec stenting a été rapporté dans plusieurs séries de cas (figure 8) [23,24].



Figure 7 : Diaphragme carotidien gauche responsable d’un AVC ischémique sylvien gauche
A : IRM en diffusion mettant en évidence une Iésion ischémique sylvienne superficielle
gauche ; B : SWI mettant en évidence le caillot dans une branche de I’artere sylvienne

gauche ; C : TOF mettant en évidence I'occlusion sylvienne ; D : angioscanner mettant en
évidence le diaphragme carotidien ; E : angiographie carotidienne de profil ; F :
reconstruction 3D de I'angiographie
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Figure 8 : Diaphragme carotidien gauche traité par angioplastie et stenting
A : rendu volumique d’un angioscanner ; B : angioscanner mettant en évidence le
diaphragme carotidien (fleche rouge) ; C : angiographie carotidienne de profil ; D :
angiographie non soustraite mettant en évidence le stent ; E : angiographie carotidienne non
soustraite apres pose du stent ; F : angioscanner de contréle a 6 mois du traitement



POUR ALLER PLUS LOIN: CONTROLE DES FACTEURS DE RISQUE
CARDIOVASCULAIRE

La survenue d’un AVC est favorisée par des facteurs de risque connus et accessibles a la
prévention. Lorsque I'AVC est d’origine athéromateuse ou qu’un pathologie athéromateuse
sous-jacente est suspectée, la prise en charge de ces facteurs est indispensable a la
prévention secondaire.

HTA

L’essai PROGRESS a montré qu’il y avait un bénéfice a un traitement antihypertenseur chez
les patients aux antécédents d’infarctus cérébral ou d’accident ischémique transitoire (AIT)
associé a une pression artérielle systolique supérieure a 140 mmHg [25]. Un traitement
antihypertenseur est donc recommandé chez tout hypertendu aprés un infarctus cérébral ou
un AIT. La pression artérielle cible doit étre inférieure a 140/90 mmHg. Les mesures
générales de la prise en charge vasculaire s’appliquent également (mesures hygiéno-
diététiques et activité physique).

Dyslipidémie

Deux méta-analyses d’essais thérapeutiques portant sur la prévention des AVC ont montré
qgue les statines réduisent le risque d’AVC [26,27]. Un traitement par statine associé a des
régles hygiéno-diététiques est donc recommandé pour les patients ayant un infarctus
cérébral ou un AIT non cardio-embolique associé a un LDL-cholestérol > 1 g/L. La cible de

LDL-cholestérol a atteindre est <1 g/L.
Diabete
Pour les patients diabétiques de type 2 avec antécédent d’infarctus cérébral ou d’AIT, un

objectif d’hémoglobine glyquée Alc < 7% est recommandé méme si aucune étude n’a



démontré de bénéfice du controle de I’hémoglobine glyquée sur les complications
macrovasculaires du diabéete. En effet, les méta-analyses récentes n‘ont pas montré de
réduction du risque d’AVC entre le groupe « glycémie contrélée » comparativement au
groupe « standard » [28,29].

Tabac

La consommation de tabac est un facteur de risque indépendant d’infarctus cérébral [30],
tout comme le tabagisme passif [31]. Le sevrage tabagique est recommandé au décours d’un
infarctus cérébral ou d’un AIT, quelle que soit la méthode de sevrage utilisée. Le risque
éme

d’infarctus cérébral diminue dés la 2™ année de sevrage pour s’approcher de celui d’un

non-fumeur apres 5 ans de sevrage [32].
Alcool

Une méta-analyse de 84 études de cohorte a montré qu’une faible consommation d’alcool
est associée a un risque cardiovasculaire moins important (AVC, décés et coronaropathie)
[33]. Une autre étude a précisé que le risque est moins important pour une consommation
inférieure ou égale a 2 verres de boisson alcoolisée par jour [34]. Les recommandations
conseillent donc aux hommes consommant plus de 3 verres de boisson alcoolisée par jour et
aux femmes consommant plus de 2 verres de boisson alcoolisée par jour de réduire ou
d’interrompre leur consommation. Aprés un infarctus cérébral, les patients alcoolo-
dépendants doivent bénéficier de méthodes de sevrage appropriées et d’une prise en

charge spécifique.



CONCLUSION

La survenue d’un AVC est favorisée par des facteurs de risque cardiovasculaire connus et
accessibles a la prévention primaire. Chez les patients pris en charge pour un AVC
ischémique d’origine athéromateuse ou lorsqu’une pathologie athéromateuse sous-jacente
est suspectée le contrdle de ces facteurs est essentiel pour prévenir les récidives. Lorsque la
cause de I'AVC est connue, le traitement étiologique est également un élément clef de la

prévention secondaire.

Conflits d’intéréts : aucun
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LEGENDES DES FIGURES

GLOSSAIRE

ADC = Apparent Diffusion Coefficient

AIT = Accident Ischémique Transitoire

AVC = Accident Vasculaire Cérébral

CREST = Carotid Revascularization Endarterectomy Versus Stenting Trial
ECST = European Carotid Surgery Trial

HTA = Hypertension Artérielle

ICSS = International Carotid Stenting Study

IRM = Imagerie par Résonance Magnétique

NASCET = North American Symptomatic Carotid Endarteriectomy Trial

SAMMPRIS = Stenting versus Agressive Medical Management for Preventing Recurrent
Stroke in Intracranial Stenosis

TITAN = Thrombectomy in Tandem lesions
TOF = Time Of Flight

VA309 = Veterans Affair trial



