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L’accident vasculaire cérébral

Dr Alexandre Croquelois - Commission de la relève académique – FBM - UNIL - 27/06/2006

- L’AVC est la 1ère cause de handicap chez l’adulte, la 2ème cause de

démence et la 3ème cause de mortalité dans les pays occidentaux

- Incidence: 150 cas / 100’000 habitants / an

- Prévalence: 400 cas / 100’000 habitants

- Incidence chez les 45-54 ans : 100 cas / 100’000 habitants / an

- Incidence chez les 55-64 ans: 350 cas / 100’000 habitants / an

- Environ 10’000 cas par an en Suisse, dont 25% gardent des déficits

(2500 / an) et 15% doivent être institutionnalisés (1500 / an)
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Incidence : nombre de nouveaux cas par an pour une population donnée
Prévalence : “photographie” à un temps donné du nombre de cas dans une
population donnée (ici survivants d’un AVC)



Affections du système nerveux central

Affection Incidence pour 100’000 
habitants

Prévalence pour 100’000 
habitants

Accident vasculaire 
cérébral

150 400

Traumatisme cranio-
cérébral

20 200

Para- et tétraplégie 3 25

Sclérose en plaque 5 110

Maladie de Parkinson 20 160



Types d’AVC

• Les accidents vasculaires cérébraux sont
d’origine ischémique (occlusion d’un vaisseau) 
dans 80–85% des cas

• Les accidents vasculaires cérébraux sont
d’origine hémorragique (rupture d’un 
vaisseau, hémorragies cérébrales et 
méningées) dans 15–20% des cas. 
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Les hémorragies traumatiques, dans le cadre d’un trauma crânien, ne sont
pas considéré dans la Classification internationale des Maladies comme un 
AVC



Accident vasculaire cérébral 

ischémique

IRM, sequence de diffusion IRM sequence angiographique



Accident vasculaire cérébral



Accident vasculaire cérébral 

hémorragique

6 heures 24 heures

Scanner



AVC – Traitements - Actions

Dr Alexandre Croquelois - Commission de la relève académique – FBM - UNIL - 27/06/2006

1. Prévention

2. Limitation de la lésion en phase aiguë

3. Récupération – réhabilitation
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Prévention



Prévention

• Corrections des facteurs environnementaux

– Si votre serviteur devait investir ses propres 
économies dans le système de santé, il investirait 
90% de celles-ci dans la prévention…

– Investissement certes à long terme, mais ultra 
rentable!
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L’accident vasculaire cérébral 
ischémique

Etiologies

11



Mécanismes

• L’infarctus ischémique cérébral est causé

– soit par une thrombose locale

– soit par une embolie (d’artère à artère ou d’origine 
cardiaque)

• Deux infarctus cérébraux sur trois surviennent 
dans le territoire carotidien

• Un infarctus cérébral sur trois a lieu dans le 
territoire vertébro-basilaire.
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AVC ischémique
• facteurs de risques

– Age

– HTA

– Tabac

– Hypercholestérolémie

– Diabète sucré

– Anamnèse familiale

– Alcool

– Anomalies cardiaque (FA, infarctus, FOP...)

– Etats pro-coagulants / maladies rares
13



Anamnèse familaile
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Anamnèse familiale : utile ou 

futile ? Murielle Bochud, 

Gérard Waeber, Peter 

Vollenweider Rev Med 

Suisse 2009;5:263-267



AVC hémorragiques

• Age

• Hypertension

• Alcool

• Tabac

• Cocaine

• Anticoagulants

• Anomalies vasculaires (malformation, 
anévrysmes...)
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Limitation de la 
lésion en phase aiguë



AVC  - Symptômes

• Autant que de localisations possibles

• Donc, autant que de fonctions cérébrales

• Moteur

• Sensitif

• Visuel (hémianopsie, diplopie)

• Langage

• Cognitif autre

17



AVC – Time is brain

• Depuis plus de 20 ans, il existe des traitements 
de phase aigue, chaque minute compte

• À chaque minute, plus de neurones meurent, il est urgent 
d’intervenir

• Les traitements ne peuvent être prodigués qu’à l’intérieur de 
fenêtres de temps

• Thrombolyse intraveineuse – fenêtre 4.5 heures depuis les débuts des 
symptomes

• Thrombectomie – seulement si occlusion vasculaire encore présente - fenêtre 
24 heures depuis les débuts des symptômes

• Malgré la multiplicité de présentations, le 
message à la population doit être simple
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Clinique
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Traitement de phase aigue

• Corrections constantes (tension artérielle, 
glycémie)

• Thrombolyse

• Thrombectomie mécanique

• (Neuroprotection)
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Traitement de phase aigue – thrombolyse –
thrombectomie mécanique
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Pénombre

• zone entourant l’infarctus

– souffrant d’un déficit de perfusion associé à une 
atteinte fonctionnelle comme l’infarctus

– mais qui peut potentiellement être sauvée à 
l’inverse de l’infarctus  
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Imagerie de phase aigue

• Pour décsion de thrombolyse intraveineuse
• IRM +/- perfusion

• Scanner de perfusion

• Challenge = déterminer
• La taille de la zone de pénombre = ce qu’on peut

récupérer

• La taille de l’infarctus = le risque de saignement



IRM de perfusion - favorable



IRM de perfusion - défavorable



Thrombectomie mécanique

• Jusqu’à 24h après le début des symptoms

• Il faut qu’il existe une occlusion proximale, 
seuls les vaisseaux proximaux sont accesibles
à la cathétérisation, donc à la thrombectomie



Thrombectomie

Aspiration



Thrombectomie
mécanique



AVC - Répercussions

• Dans les pays industrialisés, le coût total à
long terme a été estimé à près de 300’000
euros par AVC, en particulier en raison des
coûts générés par les patients avec
séquelles importantes

• L’effet de la pharmacothérapie pour
améliorer la récupération après AVC reste à
prouver dans de larges essais cliniques
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Neuroréhabilitation



AVC - Neuroréhabilitation

• Deux phases, peuvent se chevaucher:

– Neurorécupération

– neuroréadaptation
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Classification internationale du fonctionnement, du 
handicap et de la santé (CIF)
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Neurorécupération

• Prévention des récidives et de la progression 
de l’affection

– Ex: traiter la cause de l’AVC

• Prévention et traitement des complications

– Ex: infections, hypotension sévère, diabète

• Quelques traitements médicamenteux mais
de larges études multi-centriques sont
nécessaires
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Neurorécupération

• Physiothérapie intensive

• Ergothérapie intensive

• Logopédie intensive

• Traitement neuropsychologique intensif

• L’intensité limite est de 5-7 heures/semaine 
pour chaque thérapie
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Neurorécupération

• La plupart des patients avec atteinte motrice
sévère marchent après 8-12 semaines de 
neuroréhabilitation

• Cette récupération est liée à des modifications 
du système nerveux

• Ces modifications très diverses sont regroupés
sous le terme de plasticité
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Plasticité

• Définition :
– établissement de changements anatomiques 

et/ou fonctionnel du système nerveux, maintenus 
au cours du temps, en rapport avec:

• le développement

• l’apprentissage

• les variations de fonctions ou de 
fonctionnement

• les lésions cérébrales
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Plasticité

• Différents niveaux:

– Moléculaires, modification de l’expression 
génétique

– Ultrastructural, modification de synapse, d’épine 
dendritique ou de branchement axonal

– Structural, reprise de fonction par une aire 
cérébrale non impliquée en condition normale
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Récupération après l’AVC

• Chez l’humain, on sait que l’on récupère avec:

– L’hémisphère contra-latéral

– La région périlesionnelle



Plasticité – niveau moléculaire

• Potentialisation
– À long terme

• Potentialisation à long terme (LTP)

• Dépression
– À long terme

• Dépression à long terme (LTD)



LTP – Synapse – Potentiel de membrane

• Une synapse excitatrice va créer un potentiel post-synaptique
excitateur (PPSE) au niveau de la cellule post-synaptique, elle
va élever le potentiel de membrane de la cellule post-
synaptique

• Une synapse inhibitrice va créer un potentiel post-synaptique
inhibiteur (PPSI) au niveau de la cellule post-synaptique, elle
va abaisser le potentiel de membrane de la cellule post-
synaptique

• Si le potentiel de membrane de la cellule post-synaptique
s’élève jusqu’à un certain seuil, un potential d’action est créé
dans l’axone de la cellule postsynaptique



LTP – Synapse – Potentiel de membrane

https://fr.wikipedia.org/wiki/Potentiel_postsynaptique_excitateur

https://fr.wikipedia.org/wiki/Potentiel_postsynaptique_excitateur


LTP – Synapse

• Si au moment du PPSE d’une synapse excitatrice, le potentiel
de membrane de la cellule post-synaptique est élevé, par
exemple par l’action simultanée d’autres synapses
excitatrices, cette synapse sera renforcée, et ce renforcement
se maintiendra dans le temps

• Le PPSE de cette synapse sera plus grand et cette
augmentation se maintiendra dans le temps, même en
l’absence de l’action simultanée d’autres synapses



LTP - LTD

• Ce qui compte, en résumé c’est le potentiel de 
membrane de la cellule qui reçoit (post-synaptique), 
s’il est élevé (dépolarisation), une synapse qui 
décharge à ce moment sur cette cellule à plus de 
chance d’être renforcée, s’il est bas 
(hyperpolarisation), elle à moins de chance d’être 
renforcée, voire inhibée

• Plus le nombre de synapses qui déchargent en même 
temps (synchronisation) sur une cellule est grand, 
plus elles ont de chance d’être renforcées.
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Donald Hebb - Principe

• Quand l’axone d’une cellule A se trouve
suffisamment près d’une cellule B pour pouvoir la
stimuler et participer à son excitation de façon
répétitive et fréquente, il se produit certains
processus de croissance ou des changements
métaboliques dans l’une des cellules ou dans les
deux, de sorte que l’efficacité de A sur les
décharges de B est accrue.

• “Neurons that fire together get wired together.”



LTP

• La LTP a d’abord été démontrée dans
l’hippocampe, en particulier en utilisant des
tranches

• Elle a maintenant également été démontrée
dans de nombreuses autre aires du système
nerveux central



LTP - mécanismes

Psychobiologie, Rosenzweig, Leiman and Breedlove, De Boeck Université, 1998



LTP - mécanismes

1. Le recepteur NMDA s’ouvre. 2. Le calcium entre et active la protéine 

kinase CaM-KII. 3. Des protéines se lient à la CaM-KII. 4. Des récepteurs 

AMPA sont acheminés à la membrane. 5. Ces recepteurs sont intégrés à la 

membrane.
Copyright © 2004 Allyn and Bacon



Plasticité – niveau ultrastructural

Copyright © 2004 Allyn and Bacon



Plasticité – niveau ultrastructural

Copyright © 2004 Allyn and Bacon



Modification des connections

Florence SL et al. Science. 1998 Nov 6;282(5391):1117-21



Plasticité structurale

• Neurogenèse

• Modification de l’activation de certaines aires 
cérébrales



Modifications de la représentation 
corticale

Purves, Neurosciences, De Boeck Université, 1999



Nat Neurosci. 2008 Aug;11(8):901-7.

Neurons born in the adult dentate gyrus form functional synapses with target cells.

Toni N, Laplagne DA, Zhao C, Lombardi G, Ribak CE, Gage FH, Schinder AF.



Synapse formation on adult‐born hippocampal neurons

European Journal of Neuroscience

Volume 33, Issue 6, pages 1062-1068, 13 MAR 2011 DOI: 10.1111/j.1460-9568.2011.07604.x

http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/j.1460-9568.2011.07604.x/full#f1

http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/ejn.2011.33.issue-6/issuetoc
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/j.1460-9568.2011.07604.x/full


Synapse formation on adult‐born hippocampal neurons

European Journal of Neuroscience

Volume 33, Issue 6, pages 1062-1068, 13 MAR 2011 DOI: 10.1111/j.1460-9568.2011.07604.x

http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/j.1460-9568.2011.07604.x/full#f2

http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/ejn.2011.33.issue-6/issuetoc
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/j.1460-9568.2011.07604.x/full


Neurogenèse après lésion 
cérébrale



Neurogenèse 
adulte

http://www.mbl.org

Après un AVC expérimental, on 

note une prolifération cellulaire 

dans la SVZ. Puis les nouvelles 

cellules migrent jusqu’aux zones 

lésées, ici le cortex et le striatum

Cx: cortex

S: striatum

SVZ: subventricular zone

LV: lateral ventricle

Parent JM. Neuroscientist. 2003 Aug;9(4):261-72. 



Plasticité structurale
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IRM fonctionelle











Zones Fonctionnelles Motrices

Main G LèvresPied G

Activ 99 - CEA, PSL

Somatotopie corticale  motrice et sensorielle



Zones Fonctionnelles du 
Langage



Neuropsychology Review 15(4):169-83 · December 2005







Hémisphère contralatéral



Hémisphère 
contralatéral



Autre exemple - héminégligence

• Définition:

− Incapacité 

sensorielle et/ou 

motrice de 

percevoir et/ou 

d’agir dans la 

moitié (le plus 

souvent gauche 

sur lésion droite) 

de l’espace

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/bv.fcgi?rid=neurosci.figgrp.1805



Imagerie des 
tractus

Diffusion tensor imaging











Pharmacothérapie





Pharmacothérapie et 
recuperation mortice après 
l’AVC



Nous avons l’opportunité
d’améliorer la plasticité…



Il existe une variété de 
medicaments administrés
couramment après la phase 
aiguë de l’AVC



Beaucoup d’études cliniques
étaient sous-dimensionnées



Médicaments qui améliorent la 
recuperation:
Amphetamines
Inhibiteurs du recaptage de la sérotonine
Levodopa



Médicaments qui diminuent la 
recuperation:
Antipsychotiques
Antiépileptiques
Agoniste GABA



Problèmes

Des conséquences de l’AVC nécessitent parfois
l’administration de medicaments qui 
diminuent la récuperation

- agitation (antipsychotiques, 
benzodiazepines)

- épilepsie (anti-épileptiques)

- troubles du sommeil (benzodiazepines)

- douleurs (antiépileptiques)



Thérapies assistées par robot
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Thérapie assistée par robot n’a pas améliorée la function mortice à 12 
semaines comparée à une thérapie Classique, et à une thérapie intensive

Thérpaie assistée par robot a améliorée la function mortice par rapport à une
thérpaie classique à 36 semaines, mais pas par rapport à une thérapie
intensive
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Thérapie assistée par robot pas supérieure au tapis de marche dans la maladie
de Parkinson

Mais le robot est 30 fois plus cher qu’un tapis de marche
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Ne pas oublier la 
neuroréadpatation !

Personnelle (coping)

Extra personnelle (environnement)

31/07/2020



Futur

• Cellules souches

• Robotique

• Réalité virtuelle

• Thérapies alternatives?
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