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I Stroke ICH



Cas clinique

Homme de 75 ans, hémiplégie G brutale

•DNID

•HTA

•HC

• IDM, angioplastie stent 

•Fibrillation atriale

• trt: anti hypertenseur, ADO, atorvastatine, AVK, aspirine 

ATCD

Hémiplégie G H3, 

NIHSS 13



Votre CAT ? 



T2TSE                               FLAIR

IRM
T2 FLAIR



IRM
DIFFUSION TOF



Autre donnée manquante ?



INR = 1.2
Traitement ?



TIV : Alteplase ou Tenecteplase

The ATLANTIS, ECASS, and NINDS rt-PA Study Group Investigators. 
Lancet 2004; 363: 768
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90 min

NNT=9
180 min

NNT=100
6 h

benefit for t-PA

no benefit for t-PA





Rubiera et al. Stroke 2006;37:2301-5 – Saqqur et al. Stroke 2007;38:948-54 – Zangerle et al. Neurology 2007;68:39-44.
Mendonça et al. Stroke 2012;43:417-21 – Kimura et al. Stroke 2011;42:3150-5 – Alexandrov. J Int Med 2010;267:209-19. 

M2

30-44%

M1

30-50%

TB

26-33%

ACI-M1

6-18%

Tandem

ACI-ACM

23-27%

Rates of recanalization at 2 hours 

according to occlusion site



Autre 
traitement ? 



TM





• TM









Si INR >2

Conduite à tenir ?



Prévention 
secondaire ? 



http://eurheartj.oxfordjournals.org/



Quand débuter un traitement anticoagulant après un AVC ischémique lié à la FA?

• Méta-analyse, 7 ECR , 4624 patients, IC cardio-embol. (FA 82%)

• Anticoagulants (HNF, HBPM, héparinoïdes) vs. Aspirine or Placebo; AVC < 48h

Récidive précoce 

d’infarctus 

cérébral

Transformation 

hémorragique 

symptomatique

Hémorragie intracrânienne symptomatique
2.5% vs 0.7%, OR 2.89 (1.19 – 7.01)

p=0.02, NNH 55
vs.

Récidive d’infarctus cérébral
3% vs 4.9% , OR 0.68 (0.44 – 1.06)

p = 0.09, NNT 53

Paciaroni et al, Stroke 2007



http://eurheartj.oxfordjournals.org/

Quand débuter 
un traitement 
anticoagulant 

(AOD) après un 
AVC ischémique 

lié à une FA? 



Evolution 

AVK , INR entre 2-3

CMT droite et déficit G 



Que faites 
vous  ?

Vérifier INR 

Augmenter les doses des AVK 

Mettre sous héparine

Passer aux AOD

Ajouter de l’aspirine 

Appeler un ami  



Atherosclérose

Intracrânienne

Plaque carotide avec
embolie

Plaque de la crosse 
de l’aorte

Embolie cardiaque

Maladie des artères

perforantes

Sténose carotide

Fibrillation Atriale

Maladie Valvulaire 

Thrombus du
Ventricule gauche

Causes des AIC





INR à 3



Conduite à tenir ?
Prévention secondaire ?



HIC sous AC

• 2 essais randomisés 2021 Lancet Neurol, ACO vs AAP
• So Start (anglaise)
• Apache-AF (hollandaise) 
• Pas de différence significative 

• FLAAC

• A3ICH
• 3 bras 
• FAG/AAP/AOD



HIC sous AC



Microbleed/ HTA   
IRM : SWI >T2*



AAC : angiopathie amyloide cérébrale



AAC



Cas Clinique M. A.



M. A.

• Homme de 74 ans, vit seul, autonome

• Antécédents : 

• Tabagisme sevré depuis < 1 mois

• HTA

• Dyslipidémie

• Sténoses carotidiennes bilatérales 



Histoire de la maladie

• Syndrome coronnarien aigu ST+ troponine+ avec angioplastie et stent sur l’inter 
ventriculaire antérieure

• +J14 :

• Vertige et diplopie 

• hémiparésie G 

• Scanner cérébral : normal

• Que faites-vous ?











Etiologies ?



Etiologies ?

artères
Athérome

Dissection post coronarographie.

Cardiaque : 
Nouvel IDM

Insuffisance cardiaque

Anévrysme apex

AC/FA









Traitement



“Don’t 
damage my 

brain
it is my 
second 
favorite 

organ” W.A.





Geisler et al., Drugs 2018



CAUSES DIVERSES (200)

 Toxicomanie, alcool

 Traumatisme

Hypotension systémique

Migraine 

 Iatrogène (médicaments, cathétérisme)

• Embolie de matériel non thrombotique (ex: tumeur)

• Maladies métaboliques rares (ex: MELAS), pulmonaires (ex: 
Rendu-Osler) ...

• Etats pro-thrombotiques (CO, grossesse, cancers...)

• Artériopathies non inflammatoires 
(dissection ++), inflammatoires ou 
infectieuses

• Affections hématologiques, 
coagulopathies

• Autres causes



 Nonatherosclerotic arteriopathies

 Dissection

 Vasculitis

 Moya-moya

 Sickle cell disease

 Dolichoectasia

 Migraine



 Vasospasm

 After subarachnoid hemorrhage

 Reversible vasoconstriction syndrome

 Fibromuscular dysplasia, stenosis ≥ 50%

 CADASIL

 Fabry Disease

 Susac Disease

 Hypercoagulable States

 Arterial thrombosis

 Antiphospholipid antibodies≥100 GPL units, or lupus anticoagulant

 Hyperhomocysteinemia

 Thrombocytosis with platelets ≥800,000

 Disseminated intravascular coagulation

 Malignancy



AVC CRYPTOGÉNIQUES 

 30%

 ETO +++

 oreillette et auricule gauches

 SIA

 aorte thoracique



AVC CRYPTOGÉNIQUE

 40 % en 1970 

 10-15 % actuellement dans les centres spécialisés 



AVC CRYPTOGÉNIQUE

 Moins sévère

 Moins de mortalité 

 Moins de récidive

 Sous aspirine 

 1,9 % /an  la première année 

 0,8% /an 2 à 4 ans 



Saver JL. N Engl J Med ;374:2065-2074



Saver JL. N Engl J Med ;374:2065-2074



Case 2: Man,  23 years



• No medical history

• Onset of vertigo, vomiting

•

Case 2: Man,  23 years





 Admitted for coma GCS 7, tetraplegic

 Bilateral mydriasis





Your diagnosis and Treatment ?











FOP

 25 à 35 % séries autopsiques

 (Hagen, 1984)

 forte association avec AVC 

cryptogéniques (50%)

 surtout sujets jeunes



Sang désaturé

Embol



PRÉVALENCE DU FOP

 Séries autopsiques dans population générale

 Mayo clinic 1994. 965 coeurs normaux

 27.3%

 Taille moyenne : 5mm (1 -19)

 Thompson 1930. 1000 autopsies

 35%

 Taille : 2 – 10mm

 Etudes cas-contrôles en échocardiographie, après accident 
vasculaire cérébral

 30 à 50% selon voie échographique



FOP ET AVC

 40% AVC/AIT du sujet <55 ans « idiopathiques »

 Liaison statistique forte 

 entre anomalie du SIA 

 et AVC



FOP ET AIC : ÉTUDES CAS - TÉMOINS Overell et al, Neurology 2000

<= 55 yrs

> 55 yrs



Risk of recurrence at 4 years

Stroke      Stroke+TIA

No PFO or ASA    4.2            6.2

PFO alone            2.3            5.6

ASA alone             0                0

PFO + ASA* 15.2          19.2

PFO and ASA Study.             MAS JL et al.       N.Engl.J.Med 2001

581 Patients, <55y, ischaemic stroke of unknown origin, Aspirin 300mg, FU 4y

* Risk 4% / year



FACTEUR CAUSAL

 Embolie paradoxale

 Thrombus développé dans FOP ou ASIA

 Arythmie paroxystique

 Autre cause (+ en rapport avec FOP)

 Anomalie de coagulation ou système fibrinolytique

 Association fortuite ?



OPTIONS THÉRAPEUTIQUES

EN PRÉVENTION SECONDAIRE

 Antiplaquettaires

 Bénéfice établi en prévention secondaire après un AIC

 Bonne tolérance

 Anticoagulants oraux
• Thrombus de stase dans cavité cardiaque ou système 

veineux ?
• Risque hémorragique 

 Fermeture du FOP
• Peut seulement prévenir les embolies paradoxales
• Risques à court et long terme mal connus



FERMETURE DU  FOP

 Réalisable en < 30 minutes

 Progrès techniques: prothèses 
biodégradables …

 coût 

 Complications au site d’accès

 Perforation cardiaque, 
tamponnade

 Embolie gazeuse

 Migration du matériel

 Arythmies cardiaques

 Thrombus sur le matériel

 Endocardite infectieuse

 ….
 Revue systématique : 10 études  (n 

= 1355)

 Complications majeures: 1.5%

 Complications mineures: 7.9%

Khairy et al, Ann Intern Med 2003 



Grebe O et al. Circulation. 2001;104:e117-e118

PFO STAR 1ère génération





 16 – 60 ans

 Infarctus cérébral (confirmé par imagerie), 

cryptogénique, récent (<= 6 mois), Rankin <=3 

 FOP > 30 microbulles ou FOP + ASIA

AAP

au long cours

Fermeture du FOP

+ AAP au long cours

AVK

au long cours

CLOSE





Mas J-L et al. N Engl J Med ;377:1011-1021





CAUSES DE RÉCIDIVE APRÈS FERMETURE

 Fermeture incomplète

 Thrombus développé sur le site de fermeture (prothèse ou chirurgie)

 autre facteur causal?



FAG

• Les données de la littérature montrent que la FAG est une option utile chez les patients 
associant risque thrombo-embolique élevé (CHA2DS2-VASc ≥4) et contrindication aux 
anticoagulants

• La population concernée présente des comorbidités fréquentes qui doivent être prises
en charge

• Un suivi cardiologique est indispensable

• ETO ou scanner dans les 3 mois post-intervention 

• Echographie transthoracique à 12 et 24 mois



GLENZOCIMAB

 Safety and efficacy of platelet glycoprotein VI inhibition in acute ischaemic stroke (ACTIMIS): a randomised, double-
blind, placebo-controlled, phase 1b/2a trial

 Lancet Neurol. 2024 Feb;23(2):157-167. doi: 10.1016/S1474-4422(23)00427-1



Evidence-based Recommendation: Antithrombotics

PICO 9: In people with TIA and ischaemic stroke, does treatment with dual antiplatelet 

therapy for longer than 90 days with aspirin plus clopidogrel or aspirin plus dipyridamole, 

compared to a single antiplatelet, reduce the risk of recurrent stroke?

Evidence-based Recommendation

In people with previous ischaemic stroke or TIA, we recommend against use

of dual antiplatelet therapy with aspirin and clopidogrel in the long-term and

recommend use of single antiplatelet to reduce the risk of recurrent stroke.

Quality of evidence: Very Low ⨁

Strength of recommendation: Weak against intervention ↓?



Supporting Information
Recurrent Stroke ICH

• Non-significant reduction in recurrent stroke  NNT 8 per 1000
• Significant increase in intracerebral haemorrhage  NNH 4 per 1000



Alternative Strategies: NOACs

PICO 10 Expert Consensus Statement: Low dose NOAC + Antiplatelet

The use of antiplatelet therapy combined with a low-dose direct oral anticoagulant 

(rivaroxaban) can be considered to optimise treatment of coronary artery disease or peripheral 

arterial disease in people with a history of ischaemic stroke or TIA more than one month 

previously.  It should not be considered in people with ischaemic stroke or TIA who do not have 

coronary artery disease or peripheral arterial disease.

PICO 11 Evidence-based Recommendation: NOAC vs Antiplatelet in ESUS

In people with an embolic stroke of undetermined source, we suggest use of

antiplatelet therapy and not a DOAC to reduce the risk of recurrent stroke.

Quality of evidence: Low⊕⊕

Strength of recommendation: Weak against intervention ↓?



Supporting Information

• PICO 10: Low dose NOAC + antiplatelet:

• Only trial is COMPASS in primary prevention, limited stroke patients, 

but more with carotid stenosis 

• Where stroke patients fulfil inclusion criteria for COMPASS, this 

approach is reasonable.

• PICO 11: NOAC  versus antiplatelet in ESUS:

• NAVIGATE and RESPECT (Atticus presented at ESOC 2022)

• No significant benefit of treatment:

• Any Stroke: OR 0.96, 95% CI 0.75 to 1.22,



Expert Consensus Statements: Diabetes

PICO 12: In people with diabetes mellitus and ischaemic stroke or TIA, does 

intensive control of glycated haemoglobin level (HbA1c) compared to less 

intensive HbA1c control reduce the risk of recurrent stroke?

Expert Consensus Statement

In people with ischaemic stroke or TIA and diabetes mellitus, we support aiming 

for an HbA1c level of <53mmol/mol (7%, 154 mg/dl) to reduce risk of 

microvascular and macrovascular complications. However, this target may need 

to be individualised based on duration of diabetes, age and comorbidities.

• No Secondary Prevention Evidence

• Based upon primary prevention guidance



Merci de votre attention

ICCE

• Pr Hassan HOSSEINI
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