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Objectifs de la présentation
Les participants seront en mesure de :

1. Identifier les bénéfices des antiplaquettaires et des anticoagulants. 

2. Reconnaître le cholestérol, le diabète, l’hypertension comme risque 
d’AVC. 

3. Comprendre la sténose des artères carotidiennes – endoprothèse vs 
chirurgie.

4. Décrire la fréquence de suivis post-AVC et liste de suivi AVC.
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L’Aspirine (avec un grand A)

• Tous les patients qui subissent un AVC et qui n’ont pas 
d’indication pour un anticoagulant devraient prendre une aspirine 
80mg-325mg par jour.

• Dose de charge 160mg x1

• L’aspirine réduit le risque d’AVC récurrent de ~17% par année2

chez les patients ayant subi un AVC 

LIGNES DIRECTRICES CANADIENNES1

1. Gladstone et al 2022, CJNS
2. ATT Collaboration 2009, Lancet 
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L’Aspirine
Prévention primaire

2. ATT Collaboration 2009, Lancet 

↓12% événement 
coronarien majeur

⌀ réduction AVC ↑30% hémorragie 
extracrânienne

majeure



Quand considérer la bithérapie antiplaquettaire?

• AIT ou AVC mineur (NIHSS≤3) → 21 jours
• Réduit le risque d’AVC entre 23-30% comparé à l’aspirine seule 

(POINT3 & CHANCE4)
• SVP ne pas oublier dose de charge!!

• Athérosclérose intracrânienne symptomatique → 3 mois
• SAMMPRIS5

https://www.researchgate.net/profile/Dae-Won-Kim-
4/publication/233841178/figure/fig1/AS:203008198615063@1425412334461/

A-Cerebral-angiography-shows-M1-black-arrow-and-M2-open-arrow-
stenosis-60-and.png

3. Wang et al 2013, NEJM
4. Johnston et al 2018, NEJM
5. Derdeyn et al 2014, Lancet



Quand modifier l’agent de monothérapie 
antiplaquettaire?

• Si « échec » de l’antiplaquettaire
• Revoir les étiologies potentielles
• S’assurer de la compliance du patient
• IPP pour Clopidogrel

LIGNES DIRECTRICES CANADIENNES1

• “La poursuite du traitement antiplaquettaire et le passage à un 
autre agent sont des options raisonnables.”

1. Gladstone et al 2022, CJNS



Quand recommencer l’ACO?

• Éléments à considérer:
• Indication de l’ACO
• Taille de l’AVC

• Fibrillation Auriculaire6

• ~48H après un AVC mineur ou modéré
• ~6-7 jours après un AVC majeur

→ Il est sécuritaire de recommencer l’ACO 

6. Fischer et al 2023, NEJM



Cas particulier  
Dissection carotidienne

• Anticoagulant ou antiplaquettaire? 

Korya 2015, Pract Neurol

http://drarunlnaik.com/carotid_dissection/

7. Kaufmann et al 2024, JAMA Neurol



Facteurs de risque d’AVC



Facteurs de risque d’AVC
INTERSTROKE (2016)
• Hypertension artérielle
• Obésité abdominale
• Régime alimentaire
• Dyslipidémie 
• Maladie cardiaque 
• Tabagisme actif
• Faible niveau d’activité physique régulière 
• Consommation excessive d'alcool 
• Diabète sucré
• Stress psychosocial et dépression 

8. O’Donnell, et al. Lancet 2016
INTERSTROKE

Avec l’âge, ces 10 facteurs 
représentent 89,5 % du risque 

attribuable à la population



Facteurs de risque d’AVC
INTERSTROKE (2016)
• Hypertension artérielle → 2.21x risque d’AVC ischémique
• Obésité abdominale
• Régime alimentaire
• Dyslipidémie → 1.86x risque d’AVC ischémique
• Maladie cardiaque 
• Tabagisme actif
• Faible niveau d’activité physique régulière 
• Consommation excessive d'alcool 
• Diabète sucré → 1.17x risque d’AVC ischémique
• Stress psychosocial et dépression 

8. O’Donnell, et al. Lancet 2016
INTERSTROKE

Avec l’âge, ces 10 facteurs 
représentent 89,5 % du risque 

attribuable à la population



L’hypertension artérielle

→ TA <140/90 si AVC non-lacunaire et patient non-diabétique
→ TA <130/80 si AVC lacunaire ou patient diabétique

Traitement de première ligne : 
IECA + thiazide

La tension artérielle en aigu n’est 
pas nécessairement 

représentative du chronique!

LIGNES DIRECTRICES CANADIENNES1

1. Gladstone et al 2022, CJNS
9. Lawes 2004, Stroke

Relation entre réduction nette de la TAS et le risque d’AVC 



Le cholestérol

→ LDL < 1.8 mmol/L
→ Triglycéride < 1.5 mmol/L

Après un AVC/AIT, tous les patients 
qui ont de l’athérosclérose 

devraient commencer une statine 
à haute dose!

Atorvastatin 40-80mg ou 
Rosuvastatin 20-40mg

LIGNES DIRECTRICES CANADIENNES1

1. Gladstone et al 2022, CJNS

10. Amarenco et al 2006, NEJM

Première occurrence d'un AVC récurrent



Le diabète

→ HbA1C ≤ 7%, principalement pour prévention des 
complications microvasculaires

SLGT2 et/ou GLP1 à considérer vu 
bienfaits sur la mortalité 

cardiovasculaire

LIGNES DIRECTRICES CANADIENNES1

1. Gladstone et al 2022, CJNS
11. Marso 2009, Sage

Incidence d’AVC - contrôle glycémique intensif vs un contrôle standard



Cardio-embolie – fibrillation auriculaire



Cardio-embolie - fibrillation auriculaire (FA)

12. Ornello et al 2018, Stroke
13. Hart RG, Ann Intern Med 2007

• Étiologie suspectée ~20-25%11

Évaluation primordiale!
• La détection de FA change le pilier de 

prévention secondaire
• Antiplaquettaire ➔ Anticoagulant



Fibrillation auriculaire – NACO vs Warfarine

14. Connolly SJ, et al. NEJM 2009; 15.Patel et al. NEJM 2011;
16. Granger, et al. NEJM 2011; 17. Giugliano RP, et al. NEJM 2013



Fibrillation auriculaire – NACO vs Warfarine

14. Connolly SJ, et al. NEJM 2009; 15.Patel et al. NEJM 2011;
16. Granger, et al. NEJM 2011; 17. Giugliano RP, et al. NEJM 2013



Cardio-embolie - fibrillation auriculaire (FA)

Personnes âgées >80 ans

Obésité sévère >120kg 
Insuffisance rénale

Insuffisance hépatique 
Risque d’interaction médicamenteuse

Apixaban & Edoxaban
↓ hémorragie majeure

14. Connolly SJ, et al. NEJM 2009; 15.Patel et al. NEJM 2011;
16. Granger, et al. NEJM 2011; 17. Giugliano RP, et al. NEJM 2013

Apixaban & Rivaroxaban
métabolisme hépatique

Dabigatran & Edoxaban
excrétion rénale



Athérosclérose des gros vaisseaux



Athérosclérose des gros vaisseaux 

Étiologie suspectée dans ~20-25% des patients11

LIGNES DIRECTRICES CANADIENNES1

Traitement chirurgical est recommandé pour :
• Hommes avec sténose carotidienne symptomatique 50-99%
• Femmes avec sténose carotidienne symptomatique 70-99%

• 50-69% : À considérer selon autres facteurs de risques

1. Gladstone et al 2022, CJNS
11. Ornello et al 2018, Stroke
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SÉVÉRITÉ DE LA STÉNOSE

Risque d’AVC ipsilatéral ou mort périprocédurale (cumulatif 5 ans)
Traitement chirurgical Traitement médical

18. Rerkasem & Rothwell 2011, Cochrane Database Syst. Rev.



18. Rerkasem & Rothwell 2011, Cochrane Database Syst. Rev.



18. Rerkasem & Rothwell 2011, Cochrane Database Syst. Rev.

Faire l’opération 
le plus tôt 
possible 

(si cliniquement 
stable) 



Athérosclérose des gros vaisseaux 

Qu’est-ce qu’une sténose symptomatique?
• Sténose associée à un événement vasculaire récent (<6 mois) 

dans le territoire de la carotide sténotique
• Événement cérébral ou rétinien (amaurose fugace, occlusion de l’artère 

rétinienne)

• Importance de la localisation pour un AIT ou AVC mineur (absence 
de lésion au scan cérébral)

1. Gladstone et al 2022, CJNS



Endartériectomie vs endoprothèse?

• Endartériectomie > endoprothèse
• Argument principal est un risque plus élevé d’AVC ou décès peri-procédural 

(OR 1.7)19 avec endoprothèse
• Chez les patients > 70 ans

• Protection à long terme est plutôt équivalente
• Resténose (>50%) plus fréquente avec prothèse

19. Müller et al 2020,Cochrane Database Syst Rev. 



L’avenir du traitement chirurgical est incertain…

• Recommandations actuelles basées sur les études menées il y a 
plus de 30 ans!

• NASCET (1991)19 et ECST (1998)20

• Remise en doute de la supériorité du traitement chirurgical vis-à-
vis le traitement médical maximal moderne 

• RCTs en cours…

20. Barnett et al 1991, NEJM
21. ECST 1998, Lancet



Suivis post-AVC

1. Premier suivi post-hospitalisation : ~3 mois
• Évaluer la récupération fonctionnelle et les investigations complétées à l’externe

2. Suivi plus rapproché si évaluations manquantes : ~3 mois

3. Suivis subséquents: 1x biannuel puis annuel
• Optimiser les facteurs de risque vasculaires

➢ Peut être pris en charge par le médecin de famille



Conclusion

• La prévention secondaire après un AVC repose sur une gestion 
rigoureuse des facteurs de risque cardiovasculaires et un traitement 
antithrombotique adapté à l’étiologie.

• Les lignes directrices actuelles soulignent l’importance d’une prise 
en charge personnalisée et d’un suivi régulier pour optimiser les 
résultats à long terme.

• Ensemble, ces interventions contribuent à réduire significativement 
le risque de récidive et à améliorer la qualité de vie des patients.
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Questions ?
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