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 Pas de définition unanime pour “jeune”… (45 ans? 50? 65?) (< 45-55 ans)

 Distinction essentiellement liée à des différences épidémiologiques, étiologiques, 

répercussions

 Incidence des AVC du sujet jeune ≈ 5,8 à 11,4 pour 100 000/an (Europe et USA)

 25% des patients victimes d’AIC ont < 60 ans

 AIC < 65 ans = incidence en augmentation, +14,3% en France entre 2008 et 2014

AVC du sujet jeune

-Barlas and col., Etiology of first‐ever ischaemic stroke in European young adults: the 15 cities young stroke study, 

European Neurology, 2013
-Lecoffre and col., National Trends in Patients Hospitalized for Stroke and Stroke Mortality in France, 2008 to

2014, stroke 2017



 Un AVC toutes les quatre minutes en moyenne

 3ème cause de décès

 2e cause de Démence

 1ère cause de handicap acquis

 Problème de santé publique

 Importance de son diagnostic et de sa prise en charge



• L’AVC est un déficit neurologique brutal dans
le territoire des artères cérébrales .

• Distinguer :

- l’AVC hémorragique: 20%

- L’AVC ischémique: 80%



AVC Ischémique :

• Occlusion d'une artère 
cérébrale → une souffrance
cérébrale, rapidement
irréversible (nécrose).

• On parle d’infarctus cérébral.

• Causes principales : embolie 
artérielle/ l’athériosclérose.

• Le début est brutal et le 
patient présente 
rapidement un déficit
neurologique.

AVC Hémorragique :

• Rupture d’une artère cérébrale 
ou d’une malformation
vasculaire, provoquée par 
l’hypertension artérielle (HTA), 
ou secondaire à des traitements
anticoagulants.

• Il y a constitution d'un
hématome intra-cérébral.

• Le début est progressif avec 
des céphalées, 
vomissements en jet, 
troubles de la vigilance 
s’agravant au fil du temps



• Au cours de l’installation d’un AVCI deux zones 
distinctes peuvent être identifiées au sein du 
foyer ischémique :

La zone de pénombre de l’infarctus avec un DSC
compris entre 10-20 ml/100 g/mn où les lésions
sont réversibles.

La zone centrale de l’infarctus DSC < 10 ml/100 
g/min 

où les modifications intracellulaires aboutissent 
rapidement à des lésions irréversibles.





Tasneem F.Hasen et al; 2021



Sur le plan anatomopathologique,

il est classique de distinguer trois stades de l’AVCI :

d'ischémie aiguë (premières 24 heures),

d'ischémie subaiguë (24e- 48e heure) et

d'ischémie chronique (4e et la 6e semaine).

• L'œdème cérébral atteint son maximum vers le 3e-4e jour.

• L'œdème diminue progressivement pour disparaître vers le 15e-20e jour.



Signes cliniques évocateurs: Apparition brutale

▶ Hémiplégie.

▶Aphasie.

▶Troubles visuels.

▶Ataxie (troubles de l’équilibre).

▶Troubles de la vigilance.

▶Coma.

▶HIC



Identifier les signes évocateurs d'un AVC « BEFAST »



Présentation clinique
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On pourra observer un ou plusieurs de ces troubles selon la lésion cérébrale :
•Hémiplégie, paralysie (totale, partielle)
• Troubles de la conscience :

 Somnolence pouvant aller jusqu’au coma.

• Troubles de la sensibilité profonde :
 Le patient perd la notion de gauche - droite, dessus – dessous, avant –

arrière.

• Troubles du comportement :
 Le patient peut rire ou pleure de façon brusque
 avoir un comportement agressif face à une situation d’angoisse
Présenter une apathie : il est amorphe et se désintéresse de tout



• Troubles de la compréhension

• Troubles de l’expression :
Aphasie : incapacité à exprimer sa pensée par les mots ou par écrit. Le

patient comprend tout ce qu’on lui dit.

Dysarthrie : difficulté à articuler les mots souvent accompagné de troubles
de la déglutition.

• Troubles visuels :
Hémianopsie : il ne voit pas un coté de son champs visuel, souvent du coté 

paralysé. Il a conscience de ce trouble et pourra compenser en tournant la
tête
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• Troubles de l’épaule :

Chez les hémiplégiques ayant une paralysie du bras, l’épaule est 
fragile elle doit être protégée.

Le poids du bras qui pend le long du corps tire sur l’épaule et 
provoquer des douleurs, des élongations, et peut aller jusqu’à la
luxation.
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L’heminegligence : 

• Le patient néglige, oublie le côté paralysé et l’espace

qui l’entoure.
• Par exemple :

 il se heurte aux obstacles situés sur sa gauche

ne lit que la partie droite d’un texte, coupant 
les phrases au milieu,

 répond à une personne située à sa droite quand
c’est une personne située à sa gauche qui lui parle,

ne recopie que la partie droite d’un dessin qui lui 
est présenté,

ne mange que le côté droit du contenu de 
son assiette... Ou le coté droit de son
plateau



Diagnostic Topographique



Près de 80 % des AVCI se développent dans le 
territoire carotidien.

70 % de ces AVCI carotidiens touchent le territoire de
l'artère cérébrale moyenne (ACM).



Préciser :

- La nature de l’AVC (ischémique ou hémorragique)

- La taille du foyer d’AVC

- Une zone de pénombre (IRM++, Scanner+)

- Recherche étiologique de l’AVC.

L’angio-IRM et l’angio-scanner offrent des performances similaires pour la recherche étiologique des AVC.

L’IMAGERIE CEREBRALE



STRATEGIE DIAGNOSTIQUE

Scanner :
- Elimine un AVC hémorragique

- Recherche les signes précoces d’un AVC Ischémique
-examen de première intention, réalisé en contraste spontané (sans injection du PDC).
-L’injection du PDC se fait pour une recherche étiologique (malformation vasculaire
cérébrale).

IRM :

- Signes précoces avec des séquences standard pondérées enT1, T2, FLAIR
(Fluid Attenuated Inversion-Recovery) surtout diffusion et perfusion.



Signes précoces d’un AVC Ischémique : Près de 50 % des examens TDM sont normaux à ce stade.

 Diminution de la densité du noyau lenticulaire, de la tête du noyau caudé et du cortex insulaire

 Diminution du contraste substance blanche- substance grise (perte du ruban insulaire)

 Effacement des sillons corticaux et de la vallée sylvienne

 Hyperdensité spontanée du segment M1 de l'artère cérébrale moyenne



Diagnostic AIC: 
Scanner ou IRM ?

L’IRM (diffusion) > scanner :

– Meilleure détection des lésions aigues

– Meilleure reproductibilité inter-observateur

– Facilement analysée avec une faible expérience

*Fiebach, Stroke 2002; Saur, AJNR 2003; Davis, J Em Me 2005; Chalela, Lancet, 2007



AIT



Accident Ischémique Transitoire (AIT)
• épisode neurologique déficitaire ou  rétinien de survenue 

brutale dont les symptômes durent typiquement moins

d’une heure ,imagerie normale.

• 30 % des accidents ischémiques constitués (AIC) sont
précédés par un AIT

• les étiologies des AIT sont identiques à celles des AIC mais
elles sont dominées par l'athérosclérose et les cardiopathies 
emboligènes









Évaluation de la gravité 
et échelles neurologiques 
• gravité des troubles de la conscience grâce au score de Glasgow.

• l’existence de troubles de la déglutition et d’une hypoesthésie 
pharyngée, un déficit moteur hémicorporel complet témoignant d’un 
AVC étendu, 

• des convulsions, une fièvre élevée, une hyperglycémie au-delà de 10 
mmol/L, 

• une instabilité hémodynamique majeure. 

• Le score NIHSS « National Institutes of Health Stroke scale »: le score 
de référence d’évaluation neurologiques des patients ayant un AVCi et 
le meilleur indicateur du pronostic 
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Les examens dans l’AVC ischémique

• ECG, Bilan sang

• Écho-doppler cervical et
transcrânien

• Échographie Trans 
Oesophagien (ETO)

• Holter ECG

• Holter tensionnel

• Angio IRM

Les examens dans l’AVC hémorragique



• Les FDR X 4 RR :

 l’HTA : 50 % des AIC et 80 % des hémorragies
cérébrales ;

diabète,hyperlipidémie, tabagisme, alcoolisme, obésité, prise de
contraceptifs oraux, antécédents migraineux,

maladies cardiaques (FA, valvulopathies) 





Étiologies des AVC selon l’âge





Athérome  
grosses 
artères 

9%

Maladie petites 
artères 
12%

Cardiopathies  
emboligènes 

17%

Dissection  
artérielle 

13%

Autres 
causes  

9%

Indéterminé 
(bilan négatif ou 

incomplet)
40%

Etiologies des AIC du sujet jeune
Barlas and col., Etiology of first‐ever 

ischaemic stroke in European young 

adults: the 15 cities young stroke study, 

European Neurology, 2013

Prospectif

15 pays européens

1988 – 2010

3331 AIC < 50 ans

Critères TOAST +/- modifiés 

Identification des Dissections 

(cf ASCOD)







 TOAST : historique, critères diagnostiques peu détaillés, explorations

non précisées

 ASCO puis ASCOD : plus récente, critères précis et définition du 

degré d’imputabilité

 A = Atheroclerosis

 S = Small-vessel disease (maladie des petites artères)

 C = Cardiac pathology

 O = Other cause

 D = Dissection

 1 : Pathologie présente, imputabilité potentielle

 2 : Présente, mais lien de causalité incertain

 3 : Présente, mais lien de causalité improbable

 0 : Pathologie absente

 9 : Explorations insuffisantes pour statuer

Classification étiologique des AIC

Amarenco and col., The ASCOD Phenotyping of Ischemic Stroke (Updated ASCO Phenotyping). Cerebrovasc Dis. 2013

Adams and col., Classification of subtype of acute ischemic stroke. Definitions for use in a 

multicenter clinical trial. TOAST. Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment. Stroke. 1993



A. Atherosclerosis
• Diagnostic =

• Débrouillage = Echo-doppler des troncs supra-

aortiques

• Confirmation et mesure du degré de sténose =

AngioTDM (> AngioIRM)

• Imputabilité si sténose extra ou intra-crânienne

> 50 % en amont de l’AIC, ou occlusion + 

athérome, ou thrombus + sténose < 50% ou 

thrombus mobile sur plaque aortique

• Particularités sujet jeune :
• Plus fréquent > 45 ans

• Prédominance masculine

• Présence de facteurs de risque vasculaire

classiques

• Antécédents familiaux

9%



S. Small vessel disease (1)
Atteinte des petites artères terminales 

Classiquement secondaire à l’HTA

Syndromes cliniques évocateurs :

• Hémiplégie isolée

• Dysarthrie + Paralysie faciale

• …

• Diagnostic =
Infarctus profond récent de petite taille (<15 mm 

IRM) dans le territoire correspondant à la clinique

et au moins un des 3 critères suivants :
• Un ou plusieurs infarctus antérieurs de petite

taille dans un autre territoire
• Leucopathie sévère, ou microbleeds, ou 

dilatation des espaces périvasculaires

• AIT répétés < 1 mois de même territoire

Coupe coronale

12%

DWI ADC

FLAIR T2*



Particularités sujet jeune :
• Secondaire à HTA possible, corrélée à l’âge, la  

sévérité et l’ancienneté de l’HTA

• Secondaire à CADASIL, rare, mais AIC dès 3ème ou

4ème décade

• CADASIL (Cerebral Autosomic Dominant  

Arteriopathy with Subcortical Ischemia and 

Leucoencephalopathy)

• Autosomique dominant

• Lacunes + leucopathie

• Quelques particularités/HTA dont atteinte des

lobes temporaux

• AIC, migraines avec auras, troubles psychiatriques

• Diagnostic = Biologie moléculaire

S. Small vessel disease (2)
12%

Hypersignaux FLAIR
: pôles 

temporaux



C. Cardiac Pathology 1

Hyposignal ADC

17%
Critères d’imagerie (IRM) : infarctus multiples, récents ou anciens, 

bi-hémisphérique ou sus et sous-tentoriels, topographie corticale + 

présence d’une cardiopathie, classées selon le risque emboligène

Hypersignal diffusion



C. Cardiac Pathology 2
17%

Akinésie 

ventriculaire  

7%

FOP  

38%

FA 

15%

FOP +

ASIA

11%

Cardio-

myopathies  

12%

Autres étiologies : 
chacune < 5%

• Particularités sujet jeune :

• FOP +/- ASIA : Cause la plus fréquente

FA:
• Cause fréquente, l’incidence augmente

avec l’âge

• Détection FA paroxystique,  stratégie 

des explorations rythmiques :

• Minimum : holter ou monitoring > 24h

• Holter longue durée,

dispositif implantable

Cardiopathies selon lien de causalité 

Possible Fort





D. Dissection

• Céphalées ou cervicalgies

• Syndrome de Claude Bernard Horner douloureux

• Traumatisme cervical récent (pas toujours retrouvé)

• Rarement en rapport avec une maladie héréditaire du tissu conjonctif

• Diagnostic =

• Mise en évidence de l’hématome de paroi en IRM (aspect en croissant)

• Nb : Topographie différente de l’athérome au dessus de la bifurcation

• Cause fréquente d’AIC du sujet jeune

Particularités cliniques :

13%





O. Other causes

• Eléments d’orientation cliniques 

et/ou paracliniques (ex. contexte 

particulier : fièvre, prise de toxiques, néoplasie 

ou AEG, tca allongé, aspect angiographique 

particulier…)

• Enquête minutieuse nécessaire

(anamnèse, examen clinique)

SAPL+ Syndrome de 

Sneddon

• Nombreuses « autres » causes possibles 

plus représentées chez les patients jeunes

• Diagnostic = nécessité

d’une expertise neuro- vasculaire

9%

Angéite toxique (cannabis)

Mutiples rétrécissements artériels segmentaires



 TDM cérébrale

 IRM cérébrale

 Écho-Doppler des TSA et Doppler transcrânien

 Angiographie cervico-encéphalique

 Explorations cardiaques (rythmiques, morphologiques)

 Explorations biologiques standard (sd inflammatoire, hémostase, hémopathie…)

Bilan étiologique AIC sujet jeune

Angio-TDM Angio-IRM

ECG, monitoring > 24h ETT +/- ETO

Caractéristiques de l’AVC

Etude du parenchyme cérébral

Bilan d’autant plus rentable que précoce



Ponction lombaire

En fonction du contexte clinique et/ou du bilan initial

- Recherche d’un syndrome des antiphospholipides
(+/- bilan thrombophilie)

- Recherche de toxiques (cannabis, cocaïne, amphétamine..)

- Et encore d’autres étiologies rares :

- Hémopathies : électrophorèse de l’hémoglobine...

- Angiopathies infectieuses, inflammatoires… : PL, bilan 

immunologique, examen ophtalmologique...

- Angiopathies génétiques/héréditaires (maladie de Fabry, 

CADASIL, ...) : dosage enzymatique, recherche de mutation, 

biopsie musculaire, dosage homocystéinémie…
- Non exhaustif…

Fond d’œil, 

Angiofluorographie…

Biologie 

supplémentaire

Unknown  

40%?



• Etablir le diagnostic d’AIC du sujet jeune et en 

préciser l’étiologie sont déterminants pour instaurer 

la thérapeutique appropriée et prévenir les récidives

• Toute suspicion d’AVC doit conduire à un bilan

immédiat en unité Neuro-Vasculaire

Unknown  

40%?

BILAN DE L’AVC DU SUJET JEUNE





CONCLUSION

• L’AIC du sujet jeune, est de plus en plus fréquent,

• La recherche d’une dissection artérielle cervicale ou d’une 
cardiopathie emboligène est une priorité, 

• mais l’origine reste indéterminée dans plus 1/3 cas. 

• Le pronostic vital et fonctionnel est meilleur que celui de la personne 
âgée.

• L’épilépsie résiduelle et les troubles neuropsychiques sont fréquents. 

• La prise en charge active en unités spécialisées est un atout pour 
permettre de réduire le plus possible la mortalité et le handicap 
séquellaire.


