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La prise en charge des AVC est aujourd’hui une
urgence neurologique absolue. Il est important
de connaître les principales étapes décision-
nelles pour évaluer les patients ayant une
ischémie cérébrale évoluant depuis moins de
trois heures et pouvant bénéficier d’un traite-
ment thrombolytique, ou pour décider d’une
intervention chirurgicale ou de radiologie inter-
ventionnelle face à une hémorragie intracéré-
brale ou méningée. Le diagnostic global d’AVC
ne doit être posé que pour en définir précisé-
ment les mécanismes, AVC d'origine isché-
miques ou hémorragiques (hémorragies intra-
parenchymateuses ou méningées (2 à 5 %). La
démarche de prise en charge s’effectue en deux
temps, reconnaissance clinique de l’AVC, puis
évaluation par les techniques d’imagerie per-
mettant de décider des traitements à adapter
selon le profil évolutif (1). 

◆◆ DDaannss  uunn  pprreemmiieerr  tteemmppss,,  ll’’aannaallyyssee  sséémmiioolloo--
ggiiqquuee reste l’outil essentiel du clinicien et la
précision du diagnostic demeure corrélée à une
bonne connaissance anatomoclinique et physio-
pathologique. Le diagnostic d’un AVC doit être
évoqué devant tout “déficit neurologique de
survenue soudaine”. Les erreurs diagnostiques
sont d’environ de 15 à 20 % et nécessitent éga-
lement une évaluation et une prise en charge
spécifique (crise épileptique, déficits neurolo-
giques soudains non vasculaire, tumoral ou
infectieux). 

◆◆ LLaa  sseeccoonnddee  ééttaappee  ccoonncceerrnnee  llaa  ssttrraattééggiiee  ddeess
eexxpplloorraattiioonnss  de neuro-imagerie, pouvant varier
d’un centre à l’autre en fonction du niveau
d’équipement plus ou moins sophistiqué des
établissements, mais qui doivent toujours être
guidées par l’expertise clinique pour poser des
questions précises selon les données tempo-
relles de survenue. Il faut essayer de répondre

au mieux et le plus rapidement possible aux
questions suivantes concernant le parenchyme
cérébral et ses vaisseaux :
– S'agit-il d'un AVC ischémique ou hémorra-
gique ?
– Quelle région anatomique est atteinte ? Quel
territoire vasculaire est concerné? Quelle(s)
artère(s) est (sont) impliquée(s) ? Sont-elles
toujours occluses ? 
– Quel est le mécanisme responsable : thrombo-
embolique ou hémodynamique ?
– Quel est le stade physiopathologique (lésion
réversible ou irréversible) qui conditionne le
pronostic et les solutions thérapeutiques ?
Le bilan d’imagerie neuroradiologique doit
répondre à ces questions. Si le scanner reste
l’outil de base de l’exploration de l’encéphale
dans toutes les situations pathologiques, il est
évident qu’actuellement l’imagerie par réso-
nance magnétique (IRM) avec ses différentes
séquences est désormais la pierre angulaire
pour la prise de décision thérapeutique au
cours de tous les types d’AVC et principalement
pour l’ischémie cérébrale en apportant des
données physiopathologiques uniques.

DESCRIPTION DES ANOMALIES PRÉCOCES
DÉTECTÉES AU SCANNER (2, 3)

Deux types de signes peuvent être
rencontrés : les anomalies intravasculaires
(hyperdensité intra-artérielle) et les anomalies
parenchymateuses (atténuation de contraste
et effet de masse). Le thrombus intra-artériel
est responsable de l’augmentation de densité
de l’artère correspondant à l'hyperdensité
spontanée artérielle et théoriquement visible
sur chacune des artères formant le polygone
de Willis (figure 1). Sous la dénomination
d'anomalies parenchymateuses, plusieurs
aspects scanographiques différents ont été
décrits, ce qui a entraîné une confusion dans
leurs analyses à travers les données de la lit-
térature. Ces signes parenchymateux regrou-
pent : l'atténuation de contraste et l'œdème
cérébral (ou brain swelling). L’atténuation de
contraste correspond par définition à une
perte du contraste spontanément visible entre
les densités de la substance blanche et de la
substance grise (figures 2-4). En condition
physiologique, la substance blanche apparaît
spontanément plus hypodense que la sub-
stance grise du liseré du manteau cortical et
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des noyaux gris centraux. L’hypodensité de
l'infarctus, définie comme une disparition
complète de la délimitation des structures
cérébrales, est le stade ultime de l’atténuation
de contraste. L’effet de masse est mis en évi-
dence par la compression exercée sur des
structures de référence (système ventriculaire,
scissures et sillons corticaux).

L’hyperdensité spontanée de l’ACM (HSACM)
Il traduit la présence d'un caillot intravasculaire
d'origine thrombotique, ou le plus souvent
d'origine embolique. L'occlusion de l’artère
cérébrale moyenne (ACM) est la plus fréquente
et si ses critères de définition sont strictement
respectés : hyperdensité spontanée unilatérale

apparaissant plus dense que l’ACM controlaté-
rale, couvrant plusieurs millimètres dans le pre-
mier ou deuxième segment de l’ACM, et n’étant
pas causée par une calcification vasculaire
athéromateuse (figure 1). L'hyperdensité intra-
artérielle peut aussi se rencontrer sur d’autres
vaisseaux, notamment le tronc basilaire ou l’ar-
tère cérébrale postérieure (ACP).

Les anomalies parenchymateuses : 
atténuation de contraste 
Selon la localisation de l'atténuation de
contraste, plusieurs signes différents ont été
décrits. L’effacement du noyau lentiforme (ENL)
correspond à une atténuation des contours pré-
cis de ce noyau, et de son intensité, qui peuvent
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Figure 1. Artère cérébrale moyenne dense (flèche).
Figure 2. Atténuation de contraste du
ruban insulaire.

Figure 3. Atténuation de contraste cor-
ticale (début et fin de la zone fléchée).

Figure 4. Atténuation de contraste du noyau lentiforme (*) et délimitation du territoire de l’ACM (en rouge) et contrôle
au 5e jour (transformation hémorragique corticale et profonde asymptomatique, et effet de masse modéré).



varier en fonction du délai de réalisation du
scanner (figure 4). L’effacement du ruban insu-
laire (ERI) apparaît comme une perte de défini-
tion entre la substance grise et la substance
blanche de l'insula (figure 2). L'effacement des
sillons corticaux (ESC) se traduit par une modi-
fication de contraste du manteau cortical
entraînant une perte de différenciation entre la
substance blanche et la substance grise
(figure 3). Tous les territoires corticaux supra-
tentoriels ou cérébelleux peuvent être concernés.

Les anomalies parenchymateuses : 
effet de masse (brain swelling) 
Une discrète compression ventriculaire peut
affecter la corne frontale (associée avec l’ENL),
l’effet de masse se traduit par un effacement de
la vallée sylvienne (associé à l’ERI) ou des sillons
corticaux. Ces effets de masse localisés sont
vraisemblablement plus facilement localisés du
fait d'une hypodensité franche. L’ensemble de
ces signes sont d’autant plus facilement détec-
tés qu’ils sont associés les uns aux autres. 

FRÉQUENCE D’OBSERVATION
DES SIGNES PRÉCOCES AU SCANNER (4)

La détection de ces signes dépend de plusieurs
facteurs. Le premier est vraisemblablement le
délai de réalisation du scanner par rapport au
début de l’ischémie. Ainsi au cours des pre-
mières 24 heures, le taux de détection de ces
anomalies varie de 56 à 94 % comme pour les
six premières heures (31 à 92 %). Cette variabi-
lité a été mise en évidence dans les études sur
la thrombolyse : de 5 à 63 % dans les études
avec la streptokinase et de 5 à 31 % dans les
études avec le tPA. D’autres facteurs peuvent
influencer leur détection comme le tableau cli-
nique initial des patients explorés (syndromes
lacunaires dus à des infarctus profonds, isché-
mie d’un autre territoire) ou la présence de
lésions anciennes. 
Finalement, le problème de la reproductibilité
interobservateurs est aussi un élément à
prendre en considération pour évaluer la fré-
quence de ces signes avec un kappa global de
reproductibilité variant entre 0,37 et 0,78. Le
kappa est encore plus hétérogène par type de
signes : hyperdensité de l’ACM (0,38 à 0,87),
signes parenchymateux (de 0,43 à 0,67) ou
évaluation du volume du territoire de l’ACM

(de 0,37 à 0,80). Cette sensibilité dépend de la
formation de l’examinateur à leur reconnais-
sance et également de la qualité du scanner
utilisé. 

DÉLAI D’APPARITION DES SIGNES PRÉCOCES
AU SCANNER
Il est a priori impossible d’établir précisément
une chronologie d’apparition de chacun de ces
signes car leur délai d’apparition est plurifacto-
riel, exceptée pour l’HSACM (lorsqu’elle est
présente) qui précède tous les autres signes.
En effet, il dépend notamment de la sévérité et
de la localisation de l’ischémie, des possibilités
de suppléances vasculaires et de la résistance
à l’ischémie de la zone. 

RÉVERSIBILITÉ DES SIGNES PRÉCOCES
Il existe plus d’éléments concernant le devenir
de l’HSACM. Ainsi, sa disparition est associée à
une recanalisation en angiographie. L'absence
de définitions communes pour les anomalies
parenchymateuses rend difficile l'évaluation
de l'hypothèse de réversibilité. En théorie, le
rétablissement de conditions métaboliques
satisfaisant (flux sanguin, extraction d’oxy-
gène et de glucose, etc.) dans les zones où 
l’ischémie est encore incomplète serait la
condition sine qua none de l’hypothèse de
réversibilité. Les corrélations aux données de
l'IRM de diffusion-perfusion ont également
montré que le maximum des anomalies paren-
chymateuses précoces semble correspondre à
l’étendue des défauts de perfusion et qui sont
plus étendues que les anomalies visualisées
en diffusion (5).

VALEURS PRONOSTIQUES DES SIGNES PRÉCOCES
Peu d'études se sont attachées à évaluer la
valeur prédictive des signes précoces sur l’évo-
lution clinique et pour l’étendue de l'infarctus
ultérieur. À l'inverse, l’association entre ces
signes et les transformations hémorragiques
est mieux connue.

Aggravation clinique secondaire
En fait, les signes précoces sont un excellent
marqueur d’un infarctus cérébral en voie de
constitution. Ainsi, des signes précoces éten-
dus prédisent le développement d’un infarc-
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tus massif dans 70 à 79 % des cas. L’étude
ECASS a confirmé ces données, en montrant
un risque relatif de survenue d’une aggrava-
tion clinique dans les 24 heures suivant l'is-
chémie, de 1,9 pour les signes précoces paren-
chymateux (6, 7). 

Localisation et volume ultérieurs 
de l'ischémie
L'évaluation peut être réalisée de façon analy-
tique pour chaque signe ou globalement par
une estimation du volume initial. L'ENL est cor-
rélé au développement d’un infarctus attei-
gnant le territoire profond de l’ACM. L’ERI est
associé aux infarctus du territoire superficiel de
l’ACM. Ce signe est très fréquemment associé
aux autres du fait de la situation stratégique de
la région insulaire qui correspond à un territoire
distal du territoire sylvien superficiel. L’ESC a
une haute spécificité et valeur prédictive posi-
tive (100 %) pour le développement ultérieur
d’un infarctus cortical de l’ACM. L’association
des signes d’atténuation de contraste prédit le
développement d’un infarctus étendu. L'éva-
luation globale subjective d’un volume seuil de
plus ou moins 33 % de territoire atteint a été
proposée, particulièrement pour servir de cri-
tère d’inclusion/exclusion dans des essais thé-
rapeutiques d’antithrombotiques. Il s'agit
d'une tentative pragmatique d’aborder le pro-
blème du volume de tissu cérébral ischémié.
Mais cette approche est spéculative car la défi-
nition d’un territoire moyen de l’ACM se heurte
à sa grande variabilité.

Transformations hémorragiques 
secondaires (7-10)

Les facteurs reconnus de la transformation
hémorragique (TH) de l’infarctus sont la sévé-
rité et l'extension de l’ischémie. Les études de
thrombolyse ont souligné le rôle des signes
précoces comme indicateurs de la sévérité de
l’ischémie et, par là, du risque de TH secon-
daire. Cependant, les signes précoces n’appa-
raissent pas significatifs dans les modèles mul-
tivariés. Ainsi, il est donc possible que la
présence de signes précoces d'ischémie soit le
témoignage d'une ischémie assez sévère pou-
vant favoriser la TH secondaire mais qu'ils ne
soient pas le seul facteur pouvant provoquer
une TH gravissime de type hématome intrapa-
renchymateux.

DÉMARCHE DIAGNOSTIQUE (1)

Dans le cadre de l’urgence, un scanner cérébral
permet de diagnostiquer une lésion hémorra-
gique et de suspecter parfois l’étendue d’un
accident ischémique, au moins dans le terri-
toire sylvien. L’utilisation de nouvelles théra-
peutiques à la phase aiguë, telles que la throm-
bolyse, implique de plus en plus le recours à
d’autres informations (dimension métabolique
et fonctionnelle tissulaire). L’évaluation com-
plète de l’ischémie est aisée par l’IRM mais
aussi par le scanner de perfusion. Ainsi, une
étude de la circulation peut être effectuée grâce
à un angioscanner artériel pour les vaisseaux
du polygone de Willis, ou une étude de la per-
fusion pour la microcirculation. Cette technique
pourrait redonner une place au scanner en
phase hyperaiguë pour la décision thérapeu-
tique. Ces explorations exposent malgré tout au
risque de l’injection iodée. 
Les anomalies précoces précédemment décrites
soulèvent un certain nombre d’interrogations
sur les processus qui les sous-tendent, leur
délai d’apparition, leur réversibilité, leur valeur
pronostique et leur influence sur les décisions
thérapeutiques. Malgré l’amélioration des scan-
ners, ces signes restent difficiles à reconnaître
comme l’ont confirmé les études de reproducti-
bilité interobservateurs. Le scanner est large-
ment utilisé pour les AVC en urgence, dans le
futur, il sera toujours indiqué, en cas d’indispo-
nibilité de l’IRM de perfusion-diffusion, en rai-
son de contre-indications à l’IRM (non rares) et
pour évaluer la lésion cérébrale à distance (5).

CONCLUSION
La reconnaissance des signes précoces scano-
graphiques est souvent difficile, mais une défi-
nition plus stricte est nécessaire. De plus, il
apparaît qu’une phase d’apprentissage pour
leur identification est obligatoire. Leur recon-
naissance pourra être améliorée par les avan-
cées technologiques des scanners de nouvelle
génération. Les anomalies parenchymateuses
précoces semblent être capables de prédire
l’extension ultérieure de l’infarctus et pour une
certaine part le risque d'une transformation
hémorragique secondaire. L'analyse du scan-
ner dans les premières heures d'une ischémie
cérébrale peut aider à prédire la réponse théra-
peutique et avoir d'importantes implications
dans la sélection des patients.
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