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M Key points

Consultation after cerebral infarction or intracerebral
hematoma

Hypertension is the principal risk factor for cerebral infarctions and
intracerebral hematoma.
The brain is the principal target of hypertension.
The brain is the principal target of antihypertensive drugs.
Controlling blood pressure and stopping smoking reduces the risk
of cerebral infarction by 40%
Objectives of a consultation after cerebral infarction or intracere-
bral hematoma:
- validate diagnosis and cause
- identify risk factors for recurrent cerebral infarction but also for myo-
cardial infarction and lower limb arterial disease
- begin treatment of the risk factors for recurrence
- begin prevention of atherothrombotic complications and embolic
heart disease
- identify complications of cerebral infarction and intracerebral
hematoma.
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M Points essentiels

L'hypertension artérielle est le 1¢ facteur de risque d'infarctus et
d’hématome cérébral.

Le cerveau est la 1° cible de I’hypertension artérielle.

Le cerveau est la 1° cible des médicaments antihypertenseurs.
Le contréle de I'hypertension associé a I'arrét du tabagisme réduit
de 40 % le risque d'infarctus cérébral.

Objectifs d'une consultation apres un infarctus ou un hématome
cérébral:

- validation du diagnostic d'infarctus ou d'hématome cérébral et de sa
cause;

- identification des facteurs de risque de récidives de l'infarctus céré-
bral, mais aussi de l'infarctus du myocarde et de |'artériopathie des
membres inférieurs;

- mise en place du traitement des facteurs de risque de récidives;

- mise en place de la prévention des complications de |'athéro-
thrombose et des cardiopathies emboligenes;

- identification des complications de I'infarctus et de I'hématome
cérébral.
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la terminologie d’accident vasculaire cérébral (AVC), obso-
lete, recouvre une pathologie hétérogéne avec le groupe le plus
fréquent des infarctus cérébraux (80 % des cas) et le groupe des
hématomes cérébraux (20 %).

Les infarctus et les hématomes cérébraux constituent une cible
privilégiée pour la prévention car ils sont fréquents
(140000/an) et graves (1* cause de handicap moteur, 2¢ cause
de démence, 3¢ cause de mortalité). Ils ont un coGt socioécono-
mique important et, depuis un peu plus de 20 ans, des mesures
de prévention ont démontré leur efficacité, leur accessibilité et
leur faisabilité.

Pourtant, 6 mois apres un infarctus cérébral, les survivants n’en
sortent pas indemnes: 60 % doivent faire face a des séquelles
physiques, cognitives et psychologiques dont 30 % sont res-
ponsables de handicaps séveéres. De plus, le taux de récidives a
5 ans est de 25 % et le taux de mortalité a 5 ans est de 50 % a
cause des récidives et de la survenue d'infarctus du myocarde.
Depuis 1983, date a laquelle fut publié par Bousser et al. [1] le
résultat des premiers travaux qui démontraient I'efficacité de
I"acide acétylsalycilique dans la prévention secondaire des infarc-
tus cérébraux, de nombreux essais thérapeutiques, tres robustes
dans leur signification statistique, ont consacré la prévention pri-
maire et secondaire des infarctus cérébraux parmi I'une des avan-
cées médicales majeures de ces 20 derniéres années.

Trois mesures essentielles sont indispensables pour le bon usage
de ces avancées thérapeutiques en prévention secondaire: un
diagnostic précoce et précis de I'infarctus et de I'hématome céré-
bral, une prise en charge en phase aigué adaptée et I'instaura-
tion d’une prévention dont I'efficacité repose sur I'identification
des facteurs de risque de récidives et I'éducation des patients.
Parallelement, le role de la diffusion des informations médicales
aupres des professionnels de santé et du grand public, et du
suivi personnalisé du patient, ont abouti a une optimisation de
la prise en charge post-aigué des patients et a une reconnais-
sance de l'infarctus et de 'hématome cérébral comme un pro-
bleme majeur de santé publique.

Notre propos est de montrer le caractere pluridisciplinaire que
doit revétir la consultation apres un 1 infarctus cérébral qui est
le plus fréquent des AVC et le plus accessible a une prévention
secondaire efficace.

Dans le cadre de cette consultation, dont I'objectif est d’éviter la
récidive, mais aussi la survenue d'un infarctus du myocarde,
d’une artériopathie des membres inférieurs et d'un déces vas-
culaire prématuré, il faut aussi intégrer I'éducation du patient
aux facteurs de risque, aux premiers signes de I'infarctus céré-
bral récidivant et au caractere urgent de sa prise en charge.
Enfin, la consultation doit intégrer la prise en charge des com-
plications de I'infarctus comme le handicap moteur (déficit,
spasticité douleur, troubles vésicosphinctériens), le déclin cogni-
tif, la dépression et I'épilepsie.
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L'objectif ultime de la consultation est alors de rendre la réinté-
gration familiale et socioprofessionnelle la plus adaptée et la
plus rapide possible.

Diagnostic et prise en charge spécialisée

(C'est I'étape essentielle qui n’est possible que grace aux compé-
tences du neurologue bénéficiant de I'apport de I'IRM ou a défaut
du scanner, prenant en charge le patient - si possible dans une
unité de soins intensifs neurovasculaires ou a défaut dans un ser-
vice de neurologie - pour corriger les facteurs aggravant I'infarc-
tus cérébral (hypotension artérielle, hypoxie, hyperglycémie,
arythmie cardiaque, fievre). L'implication simultanée du dopple-
riste, du cardiologue et du rééducateur participe aux bénéfices
qu’apporte une telle prise en charge a I'origine d’une diminution
de 20 % de la mortalité et du handicap par infarctus cérébral [2].
Cette prise en charge permet d’envisager une stratégie de pré-
vention secondaire, personnalisée, en fonction du mécanisme.
La cause des infarctus cérébraux doit étre identifiée selon la clas-
sification Toast [3]:

- infarctus cérébral par athérome des arteres cérébrales de gros
calibre;

- infarctus cérébral par athérome des artérioles perforantes ou
infarctus lacunaire;

- infarctus cérébral cardioembolique;

- infarctus cérébral d’autre nature;

- infarctus cérébral de cause inconnue.

Facteurs de risque de récidives: traitement
et impact sur la prévention secondaire

En dehors des facteurs de risque vasculaires non modifiables
comme |'age, le sexe masculin et les facteurs génétiques, il existe
des facteurs de risque modifiables a I'origine d’une prévention
de masse et d’'une prévention individuelle efficaces [4, 5].

Hypertension artérielle

Ce n’est que récemment qu’il a été démontré que la réduction
de la pression artérielle aprés un AVC réduisait son risque de
récidives ou de déces. La méta-analyse Indiana [6] regroupant
9 essais randomisés démontra une réduction du risque relatif de
récidives de 29 % en contrdlant I'hypertension artérielle (HTA)
aprés un 1= infarctus cérébral. L'étude Pats [7] démontra le réle
de l'indapamide en prévention secondaire des infarctus céré-
braux et des accidents ischémiques transitoires (AIT) avec une
diminution du risque relatif de récidives de 29 % pour une chute
de la pression artérielle systolique (PAS) de 5 mmHg et de
2 mmHg pour la pression artérielle diastolique (PAD).

Enfin, I'étude randomisée en double aveugle Progress [8] a éga-
lement démontré le bénéfice de I'abaissement de la pression
artérielle avec une réduction du risque de rechute d'infarctus céré-
bral de 26 % pour une baisse de la PAS de 9 mmHg et de la PAD
de 4 mmHg, une réduction beaucoup plus importante de 43 %
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pour une baisse de PAS de 12 mmHg et de PAD de 5 mmHg, en
utilisant un inhibiteur de I'enzyme de conversion (périndopril) a
la dose de 4 mg/jour associé ou non a un diurétique (indapa-
mide). Le bénéfice préventif fut encore plus important pour les
hématomes cérébraux dont le taux de récidives baissa de 80 %.
Le niveau optimal de pression artérielle a atteindre n’étant pas
connu, le consensus actuel est fixé & 140/90 mmHg. Toutefois,
les données de Progress, dans laquelle 20 % des individus inclus
étaient normotendus, suggerent qu’il y a un bénéfice a des-
cendre en dessous de cette limite en évitant I'hypotension
orthostatique chez le sujet agé et chez les sujets porteurs d'une
sténose significative de la carotide interne. La cible doit étre plus
basse chez le patient diabétique de type 2. L'essai UKPDS [9] a
montré qu’un controle strict de la pression artérielle a
144/82 mmHg permettait de diminuer de 44 % le risque d'in-
farctus cérébral par rapport a un traitement standard amenant
la pression artérielle 3 154/87 mmHg. Enfin, I'analyse de sous-
groupes des patients diabétiques inclus dans I'essai Hot [10] a
montré que les événements vasculaires (infarctus du myocarde,
infarctus cérébral et mort vasculaire) étaient deux fois moins fré-
quents dans le groupe atteignant une PAD < 80 mmHg par rap-
port a celui atteignant une PAD < 90 mmHg.

Les traitements médicamenteux ne constituant pas le seul
moyen de traiter I'HTA, ces conseils doivent étre rappelés lors
de la consultation de suivi:

- efficacité des mesures hygiéno-diététiques (diminution de I'ap-
port en sel, en alcool et en viande animale);

- perte de poids, augmentation de I'activité physique, augmen-
tation des apports potassiques et des fruits et [égumes.

En conclusion, le cerveau constitue bien la 1 cible de I'HTA (il y
a en France 140000 infarctus et hématomes cérébraux contre
120000 infarctus du myocarde) et le traitement de I'HTA a bien
pour 1° cible le cerveau.

L'efficacité démontrée des traitements en prévention secondaire
fait de la prise en charge correcte de I'HTA I'objectif prioritaire de
toute stratégie de prévention des infarctus et des hématomes
cérébraux (recommandation 7).

Hyperlipidémie

Aprés plusieurs controverses, l'infarctus cérébral est significati-
vement associé a I'augmentation de la concentration sanguine
du cholestérol total, et a la baisse du HDL-cholestérol (High den-
sity lipoprotein) [4]. De trés nombreuses études ont été consa-

RECOMMANDATION 1

Apreés un infarctus ou un hématome cérébral, la pression artérielle
doit étre abaissée quel que soit son niveau de départ, en utilisant
soit un diurétique, soit un inhibiteur de I'enzyme de conversion.

Source : Leys et al. for the Eusi executive committee and the Eusi writing
committee. Prevention Cerebrovasc Dis. 2004; 17 (suppl 2): 15-29.
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crées a la prévention primaire des infarctus cérébraux par les
statines (étude Miracl [11], étude Prosper [12]).

Les statines sont également efficaces en prévention secondaire
avec une réduction du risque allant de 19 a 32 % [4]. L'étude
HPS [13] a démontré que la simvastatine a la dose de 4 mg/jour
réduisait le risque de récidives d’infarctus cérébraux de 24 %.
L'étude Ascott-LLA [14] a démontré que 'atorvastatine a la dose
de 10 mg/jour réduisait de 27 % le risque de récidives des infarc-
tus cérébraux sans accroitre le risque d’hématome cérébral. Ce
bénéfice apparait méme chez les patients ayant une concentra-
tion sanguine de LDL (Low density lipoprotein) normale.

Tabac

Le role favorisant du tabac sur le risque d’infarctus cérébral a été
établi par une méta-analyse de 32 essais qui montre un risque
relatif d’infarctus cérébral de 1,9 [15].

L'augmentation du risque est particulierement plus marquée
chez les jeunes, les femmes et quand il existe une sténose caro-
tidienne [16]. En revanche, le réle du tabac pour les hématomes
cérébraux et les hémorragies méningées est moins clair.

Le rdle du tabagisme passif a été récemment confirmé [17] avec
un risque relatif de 1,8 chez les non-fumeurs ou les anciens
fumeurs. Pour les 3600 patients atteints d’un infarctus cérébral
ou d’'un AIT observés sur une population de 1 million d’habi-
tants [18], I'arrét du tabagisme entrainerait une réduction des
récidives de 4,7 a 7 %.

Surtout, I'argument convaincant envers le fumeur est que le risque
d’infarctus cérébral diminue de moitié dans les 2 a 5 ans suivant le
sevrage tout en restant supérieur a celui des non-fumeurs [5]. Le
bénéfice de I'arrét du tabac est maximum chez les hommes hyper-
tendus et chez les patients ayant une sténose carotidienne [5].
Compte tenu du risque induit chez les fumeurs passifs et du
risque persistant chez les anciens fumeurs, la prévention du taba-
gisme doit rester une priorité a rappeler pendant la consultation.

Diabete

Le diabete est un facteur de risque majeur et indépendant d’un
infarctus cérébral, dont il multiplie la fréquence par un facteur de
2 a 5. [19] L'existence d’une protéinurie accroit ce risque [20].
Chez le diabétique, les infarctus cérébraux surviennent a un age
plus jeune et ils sont trés souvent de type lacunaire. Si la nor-
malisation de la glycémie diminue le risque de survenue des
complications liée a la microangiopathie diabétique (néphropa-
thie, rétinopathie, neuropathie), elle n’a pas démontré d’effets
bénéfiques dans la prévention des infarctus cérébraux [20]. Ainsi,
la prévention des infarctus cérébraux chez le patient diabétique
repose essentiellement sur le contrdle optimal de I'HTA mais
aussi du tabac et de I'hyperlipidémie qui doublent le risque
d’événements vasculaires dans cette population. Les résultats
trés encourageants obtenus dans les sous-groupes de diabétiques
dans les études Hope [21] et Life [22] illustrent I'importance de
la prévention des infarctus cérébraux chez le patient diabétique.

B Médicale
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Alcool

Une forte consommation d’alcool augmente le risque a la fois
des infarctus et des hématomes cérébraux (risque relatif x 6) [5].
La forte consommation d’alcool commence a partir de 5 verres
par jour [23].

Obésité

Le role de I'obésité comme facteur de risque indépendant de
I'infarctus cérébral est démontré avec un risque relatif multiplié
par 2 [5], majoré par les facteurs de risque associés comme
I'HTA, le diabete et I'hypercholestérolémie.

La baisse de poids, qui s'accompagne d'une baisse de la pression
artérielle et d'une correction des anomalies du cholestérol, pour-

rait diminuer le risque d’infarctus cérébral mais ceci n'est pas
encore clairement démontré [5].

Contraceptifs oraux, hormonothérapie substitutive
et grossesse

Malgré les nombreux biais méthodologiques, il est démontré
que l'utilisation de contraceptifs oraux est associée a une aug-
mentation du risque d’infarctus cérébral d’autant plus impor-
tante que la dose d'cestrogénes est élevée (> 50 ug), ce risque
est alors multiplié par 5 [5]. Une méta-analyse récente portant
sur 16 études a montré que I'utilisation du contraceptif oral est
associée a une augmentation du risque relatif d'un infarctus
cérébral de 1,75 [24].

Ce risque augmente encore s'il existe d’autres facteurs de risque
associés comme |'HTA, le tabagisme et la migraine et il est multi-
plié par 3 pour les thromboses veineuses cérébrales. L'essai ran-
domisé en double aveugle de Viscoli et al. [25] évaluant un trai-
tement substitutif par estrogéne n’a montré aucun bénéfice en 2,8
ans sur la réduction du risque relatif d’infarctus cérébral chez la
femme ménopausée. Le risque d'infarctus cérébral mortel fut a
I'opposé significativement plus élevé (RR: 2,9; 1C95 %: 0,9-9,0). Le
role pro-ischémique des estrogenes par |'intermédiaire du gluta-
mate excitateur et du Gaba inhibiteur a été retenu par les auteurs.
Enfin, la grossesse n’est pas un facteur de risque de récidive d'in-
farctus et d’hématome cérébral [26] (recommandation 2).

Inflammation - infection

L'élévation de la protéine C réactive double le risque d'infarctus
cérébral [27], augmente le risque de récidives [28] et constitue un
facteur de pronostic défavorable pour les infarctus cérébraux [5].
L'effet préventif de I'aspirine et des statines pourrait étre en par-
tie imputable a leurs propriétés anti-inflammatoires [27].
L'infection pourrait également jouer un role important comme en
témoignent les nombreuses études reliant le risque d’infarctus
cérébral a une infection chronique a Chlamydia pneumoniae et a
moindre degré a Helicobacter pylori ou a cytomégalovirus [5].
La constatation d’une association entre affection péri-odontale
et risque d’infarctus cérébral [29] et la diminution du risque
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RECOMMANDATION 2

La contraception orale doit étre contre-indiquée chez une femme
ayant eu un infarctus cérébral artériel ou veineux, surtout s'il existe
des facteurs de risque vasculaires. Il n’y a pas d‘indication d’une hor-
monothérapie substitutive en prévention secondaire des infarctus
cérébraux et la grossesse n’est pas contre-indiquée.

constaté chez les patients vaccinés contre la grippe [30] consti-
tuent des arguments de poids sur le réle des infections bacté-
riennes ou virales.

Homocystinémie

Le risque de récidive d'infarctus cérébral est doublé lorsqu'il existe
une hyper-homocystinémie > 12,1 ummol/L [31]. La correction
de I'hyperhomocystinémie est facilitée par une supplémentation
en folates, en vitamines B6 et B12, ce qui réduit le taux plasma-
tique d’homocystinémie et le risque d’infarctus cérébral.

Cardiopathies emboligénes

Les grandes séries épidémiologiques convergent pour recon-
naitre une cause cardioembolique dans 25 a 30 % des infarctus
cérébraux [5, 32], qu'il s’agisse d’'une arythmie cardiaque par
fibrillation auriculaire, d’'une valve mécanique, d'un thrombus
ventriculaire gauche, d’un rétrécissement mitral rhumatismal,
d’un myxome de l'oreillette, de plaques athéromateuses de
I'aorte thoracique ou plus récemment de I'association foramen
ovale perméable et anévrysme du septum interauriculaire [33]
(cette association est a I'origine d’une étude en cours pour pré-
ciser la meilleure prévention des récidives: antiplaquettaires,
anticoagulants ou fermeture du foramen).

('est dans ce domaine que les progrés médicaux ont été
les plus évidents. Plusieurs essais en prévention secondaire [5]
ont montré sans ambiguité I'efficacité majeure des anticoagu-
lants oraux (réduction relative du risque de 70 %) et I'effica-
cité beaucoup plus modérée mais réelle de I'aspirine (réduc-
tion relative de 20 %).

Ces études ont également permis d'individualiser la fibrillation auri-
culaire a risque élevé lorsqu’elle est associée a une HTA ou un dia-
bete. De facon générale, plus le risque thrombotique est élevé, plus
I'anticoagulation doit étre forte: INR (International normalized ratio)
entre 2,5 et 4 en prévention secondaire, et aspirine lorsque le risque
est faible [34]. Malgré la robustesse de ces résultats (tableau 1), leur
application (encadré 1) est loin d'étre généralisée [35, 36] et ce,
méme si ces recommandations sont validées sur le plan européen
[37] par les experts de cette question [5, 18, 38].

Sténose de carotide supérieure a 70 %

Aprés les grands essais des années 1993, tant européens
qu’ameéricains, Rothwell et al. [39] ont montré que le bénéfice
de I'endartériectomie pour les sténoses > 70 %, symptoma-

tome 35 > n°1 > janvier 2006 > cahier 2



Consultation aprés un infarctus ou un hématome cérébral

tiques, est plus important chez I'homme au-dela de 75 ans et
surtout lorsque l'intervention est effectuée 2 semaines apres le
dernier événement ischémique lié a la sténose. Pour les patients
ayant une sténose > 50 %, le nombre de patients nécessaires
pour éviter un infarctus cérébral homolatéral a la sténose dans
les 5 ans est de 9 pour les hommes et 36 pour les femmes,
5 patients au-dela de 75 ans contre 18 en dessous de 65 ans.
Il existe un accord pour tenter d’identifier un sous-groupe a haut
risque spontané, par exemple les sténoses évolutives avec reten-
tissement hémodyamique, les sténoses avec un aspect hypo-
échogéne 3 I'écho-Doppler, sous réserve d’'une morbidité et d'une
mortalité chirurgicale < 3 % [5]. Il s"agit d'une décision au cas par
cas prenant en considération le risque chirurgical, le choix du
patient et la pertinence du groupe médico-chirurgical qui pose
I'indication. La place du Stent par rapport a I'endartériectomie est
en cours d'évaluation dans le cadre de I'essai EVA3S [40].

Facteurs protecteurs
Alcool a faibles doses

Une consommation modérée d’alcool (2 a 4 verres/semaine)
diminue de 25 % le risque d’infarctus cérébral par rapport a
la non-consommation d’alcool [41]. Ainsi, la consommation
de 2 verres de vin par jour est associée a une baisse du risque
d’infarctus cérébral de 50 % [42]. Ces études accréditent un effet
favorable du vin sur la santé. Mais attention, elles proviennent
de populations anglo-saxonnes ou la faible consommation de

TABLEAU |
Principales mesures de prévention secondaire des infarctus céré-
braux

Prévention secondaire Nombre d’infarctus cérébraux

récidivants évités®

n=1000

HTA 22
Hypercholestérolémie

statine (pravastatine) 17
Antiplaquettaires

AAS (1300 mg/j) versus ticlopidine 500 mg 10

AAS (325 mg/j) versus clopidogrel 75 mg 16

AAS (50 mg/j) versus AAS (50 mg) +

dipyridamole (400 mg) 19
Anticoagulants (coumadine) avec ACFA

apres un 1¢ AVC 80
Chirurgie carotide

sténose symptomatique > 70 % 38
Arrét du tabac 23

“ en traitant 1000 patients atteints d’un 1% infarctus cérébral

AAS: acide acétylsalicylique ; ACFA : arythmie par fibrillation auriculaire
Source : Hankey GJ, Warlow CP. Treatment and secondary prevention of stroke:
evidence, costs, and effects on individuals and populations. The Lancet. 1999;
354: 1457-63.
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vin allait de pair avec un régime alimentaire et un mode de vie
sains. L'action du vin n’est donc pas une action isolée. Les poly-
phénols du vin interviennent en synergie avec d’autres poly-
phénols apportés par I'alimentation. Il faut mettre en garde
contre une utilisation du vin comme élément isolé de la protec-
tion cardiovasculaire, en dehors de tout contexte alimentaire.
Cette faible consommation de vin doit donc intervenir pendant
les repas. Pendant 2 heures, les polyphénols du vin vont s’op-
poser aux phénomenes oxydants, pro-athérogénes, qui accom-
pagnent les repas, d’autant que leur absorption est plus lente
car ils accompagnent les graisses alimentaires.

ENCADRE 1
L’ordonnance type pour la prévention de la récidive
d’un infarctus cérébral

1. Régime riche en fruits et Iégumes, consommation modérée
de vin

2. Activité physique réguliere (marche de 20 minutes, 3 fois par
semaine)

3. Arrét du tabac
4. SiHTA seule:
- emploi d’un IEC ou d'un ARA-II
- objectif: 140/85 mmHg
5. Si HTA + diabete:
- controle optimal des glycémies par un antidiabétique oral

- controle de I'HTA pour un IEC ou un ARA-Il avec comme
objectif 120/80 mmHg

6. Si HTA + hypercholestérolémie:

- controle de I'HTA par un IEC ou un ARA-II avec comme
objectif 140/85 mmHg

- utilisation d’une statine (pravastatine ou simvastatine)

7. Siplusieurs facteurs de risque mais avec cholestérol normal et
plusieurs localisations de I'athérothrombose: utilisation d'une
statine.

8. Prévention des complications de I’athérothrombose:
- acide salicylique d’emblée a la dose de 250 mg/jour

- acide salicylique + dipyridamole si complications hémor-
ragiques digestives

- clopidogrel: en 1* intention si plusieurs facteurs de risque
vasculaires ou plusieurs localisations athéromateuses.

9. Anticoagulants si arythmie cardiaque par fibrillation auricu-
laire

10. Avis dans les 15 jours auprés d’un chirurgien vasculaire si
sténose symptomatique serrée de |'artére carotide interne
controlatérale ou déficit.

ARA-II = antagonistes des récepteurs a I'angiotensine Il ; HTA = hypertension
artérielle ; IEC = inhibiteur de I'enzyme de conversion
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Activité physique

L'activité physique réquliere est associée a une diminution du
risque d'infarctus cérébral chez 'homme et chez la femme [43].

Facteurs nutritionnels

L'augmentation de la consommation de potassium et de magné-
sium est associée a une diminution du risque d’infarctus cérébral
[44] comme la consommation de fruits et légumes et de céréales
[45]. En revanche, la prise de vitamine E ou de vitamine C n'en-
traine pas de diminution du risque d’infarctus cérébral [44].

Prévention des infarctus cérébraux
liés a I’athérosclérose

Les antiagrégants plaquettaires constituent une des approches
thérapeutiques dont I'efficacité est démontrée depuis plus de
20 ans dans la prévention secondaire des infarctus céré-
braux [1, 46]. Dans la méta-analyse de I'ATT collaboration [46]
regroupant 135000 patients et 287 études, les antiplaquettaires
diminuent de 25 % le risque combiné de mortalité vasculaire,
d’infarctus cérébraux et d’infarctus du myocarde. La réduction
de risque aprés un AIT ou un infarctus cérébral est de 22 %.

La plupart des études ont concerné |'aspirine mais d’autres tra-
vaux ont montré I'efficacité de 3 autres substances: la ticlopi-
dine [47], le clopidogrel [48] et le dipyridamole [49].

La dose actuellement recommandée d’aspirine est de 250 mg
avec pour objectif la recherche d’un effet antiagrégant mais
aussi d'un effet anti-inflammatoire. Si les antagonistes de la gly-
coprotéine lIb-llla constituent une nouvelle classe d’antipla-
quettaires dont |'efficacité par voie veineuse en association avec
I"aspirine est démontrée chez les coronariens, en revanche tous
les essais per os de prévention secondaire [5] ont été des échecs
a la fois en termes de tolérance et d’efficacité.

Les anticoagulants oraux ne sont pas indiqués dans la prévention
des infarctus cérébraux par athérosclérose sauf dans quelques
indications trés particulieres: athérome aortique [50] avec
thrombus mobile [51]. L'étude Wasid [52] a démontré la dan-
gerosité des anticoagulants en prévention secondaire des infarc-
tus cérébraux induits par une sténose intracranienne.

L'étude Match [53] n"a pas démontré de bénéfice en prévention
secondaire des infarctus cérébraux (p = 0,24) de I'association de
75 mgq de clopidogrel et de 75 mg d’aspirine. Mais, en revanche,
le risque d’hémorragies systémiques était augmenté (p < 0,05).

Prévention de la récidive des hématomes
cérébraux

La prévention des hématomes cérébraux passe avant tout par
la normalisation de la pression artérielle. L'étude Progress [8]
nous a appris que la baisse de la pression artérielle chez I'hy-
pertendu et le normotendu, diminuait le risque d’hématome
cérébral de 80 %. Une 2¢ mesure concerne la réduction de la
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consommation d’alcool [6]. Le 3¢ volet de cette prévention est
le bon usage des antiagrégants plaquettaires et des anticoagu-
lants. Enfin, la recherche et le traitement de toute malformation
vasculaire & l'origine d’'un hématome cérébral s'imposent sur-
tout en I'absence de facteurs de risque vasculaires.

Prévention des autres localisations
athéromateuses

Le dépistage des facteurs de risque d’infarctus cérébral et leur
traitement permet de réduire le risque d’infarctus du myocarde,
d’artériopathie des membres inférieurs et de déces vasculaires
précoces [8,47].

Prévention et dépistage précoce
des complications

Sept complications émaillent de facon fréquente I’évolution des
infarctus et des hématomes cérébraux et elles doivent étre a
I'ordre du jour de la consultation de suivi.

Récidive

La récidive, qui survient dans 16 % des cas chaque année,
nécessite une éducation spécifique du patient et de son entou-
rage en rappelant les signes d’alerte d’un infarctus cérébral
comme une céphalée insolite, la perte de la vision d’un ceil, la
perte d’une fonction motrice, sensitive et I'apparition de troubles
de I'équilibre, méme transitoires.

Le transfert vers une unité de soins intensifs neurovasculaires
s'impose alors pour éviter la survenue de plusieurs handicaps,

conséquence d’une dissémination dans le temps et dans I'es-
pace des lésions cérébrovasculaires.

Déclin cognitif

Le déclin cognitif (20 % des cas [54]) doit étre dépisté tot car il
perturbe la rééducation, la compliance a la prévention et peut
rendre dangereux 'usage des anticoagulants en cas d’arythmie
par fibrillation auriculaire. Il se dépiste par la réalisation avec |'aide
de I'entourage d’un 1Q-Code qui renseigne sur le niveau cognitif
avant le 1= infarctus cérébral et par la réalisation a chaque consul-
tation d’un Mini-Mental Test. Ce risque dépend de la localisation
de l'infarctus (infarctus stratégique) et du nombre d’infarctus. Le
renforcement de la prévention secondaire, |'utilisation de statines
ou de médicaments procholinergiques peuvent se justifier.

Dépression

La dépression, qui peut survenir dans 25 % des cas, perturbe la
rééducation et la compliance a la prévention secondaire [55]. La
prise en charge en psychothérapie est nécessaire avec I'utilisa-
tion d’un antidépresseur de la classe des inhibiteurs de la séro-
tonine qui présente un double avantage, celui de traiter la
dépression et celui d'améliorer la récupération motrice.
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Consultation aprés un infarctus ou un hématome cérébral

Epilepsie

L'épilepsie, présente dans 5 % des cas des infarctus cérébraux
et 10 % des hématomes cérébraux, aggrave de facon transitoire
le déficit neurologique préexistant et rend dangereuse I'utilisa-
tion des anticoagulants. L'utilisation judicieuse d’un antiépilep-
tique qui n"augmente pas le catabolisme de I'anticoagulant s'im-
pose (acide valproique, gabapentine).

Douleur

Les douleurs sont fréquentes aprés un infarctus cérébral, par I'in-
termédiaire de I'algodystrophie, de I'hypertonie spastique irré-
ductible, d'un syndrome thalamique ou d’un syndrome de
Wallemberg.

Spasticité

La spasticité doit étre combattue pour améliorer la récupération
et diminuer le risque de douleur. La toxine botulique est main-
tenant utilisée dans cette indication.

Troubles vésicosphinctériens

Les troubles vésicosphinctériens sont présents dans 20 % des
cas et ils sont la conséquence soit d'infarctus cérébraux multiples
a l'origine d'un syndrome corticospinal, soit d'une démence vas-
culaire. Leur traitement est encore aléatoire.

Particularité de la relation soignant-patient
apreés un infarctus cérébral

La connaissance de la haute technicité de la prévention secon-
daire des infarctus cérébraux est nécessaire [5, 18, 37], mais sa
généralisation, son application et son accessibilité a toute la
population sont essentielles (encadré 7). Pour cela, le soignant
désireux d’apporter aux patients atteints d’un infarctus cérébral
ou d’'un hématome cérébral des soins adaptés doit tenir compte
du caractere chronique et invalidant des séquelles, et du carac-
tere définitif de la présence des facteurs de risque d’infarctus
cérébral. L'approche centrée sur I'observance des prescriptions
est capitale pour les maladies chroniques et doit impérativement
tenir compte de la motivation du patient et des aidants.
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