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I. Introduction : 

L’Accident Vasculaire Cérébral se définit comme étant « le développement rapide des signes 

localisés ou globaux de dysfonction cérébrales avec des symptômes durant plus de 24 heures 

pouvant conduire à la mort sans autre cause apparente qu’une origine vasculaire » [1]. 

 L’AVC représente la première cause de handicap physique acquis, la deuxième cause de 

démence après la maladie d’Alzheimer dans les pays industrialisés, la troisième cause de 

mortalité dans le monde après les cancers et les maladies cardio-vasculaires [2]. Il représente 

également la première cause d’hospitalisation et de décès dans les services de neurologie en 

Afrique subsaharien [3,4,5]. Aux Etats Unis on compte un AVC toutes les 40 secondes, soit 

plus de 795000/an [6] et est estimée à 6,9 millions chez les individus de plus de 20 ans avec 

une proportion de 2,7% chez les hommes et 2,6% chez les femmes [7]. En Espagne, l’AVC 

cardio-emboligène représente 28% des infarctus cérébraux et en Europe la fibrillation 

auriculaire est la cause cardio-emboligène la plus représentée [8]. L’incidence des AVC en 

Afrique a augmenté de 10,8% de 2009 à 2013 [9]. Une étude réalisée en Algérie a retrouvé sur 

382 patients hospitalisés pour AVC ischémiques durant la période d’étude que 50% étaient 

d’une cause cardio-emboligène [10].  Au Sénégal les cardiopathies emboligènes (27%) 

constituaient la deuxième étiologie la plus fréquemment retrouvée. La fibrillation auriculaire et 

le rétrécissement mitral ont été mis en évidence chez respectivement 17 et 6 patients [11]. Au 

Mali, la fréquence hospitalière des AVC ischémiques d’origine cardio-emboligènes était de 

22% [12].  

Le système de classification de TOAST [13] est un système de catégorisation des sous-types 

d’AVC ischémiques principalement basé sur l’étiologie, développé pour l’essai d’Org 10172 

dans le traitement des AVC aigus. Il a été préparé en utilisant les caractéristiques cliniques et 

les résultats diagnostiques auxiliaires. Il inclue cinq sous types dont ceux d’origine cardio-

emboligène qui cliniquement ne diffère pas des autres causes, mais dont certains signes sont 

fortement suggestifs d’une cause d’origine cardio-emboligène, ils s’agissent des déficits 

neurologiques causées par une atteinte simultanée de plus d’un territoire vasculaire cérébral, la 

régression rapide des symptômes et des signes ainsi que de troubles de la vigilance dès la 

présentation initiale [14]. 

Au Mali, à notre connaissance peu d’études ont été réalisées sur les AVC ischémiques 

d’origine cardio-emboligène. Nous avons entrepris cette étude dans le but d’étudier les aspects 

épidémio-cliniques des AVC ischémiques d’origine cardio-emboligène au service de 

neurologie du CHU Point G. 
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Objectif général : 

Etudier les aspects epidémio-cliniques des AVC ischémiques d’origine cardio-emboligène au 

service de neurologie du CHU Point G 

Objectifs spécifiques : 

 Déterminer la fréquence hospitalière des AVC ischémiques d’origine cardio-

emboligène.  

 Décrire les aspects cliniques des AVC ischémiques cardio-emboligènes. 

 Décrire les différentes cardiopathies emboligènes en cause des AVC ischémiques.  
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II. GENERALITES 

II.1 Définitions 

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) d’origine cardio-emboligène sont un des sous-types 

des AVC ischémiques et peuvent se définir comme des infarctus cérébraux dont l’étiologie 

cardiaque a été retenue pour son risque cardio-emboligène et confirmé par un ou des examens 

paracliniques. 

Environ 20% des infarctus cérébraux (IC) sont la conséquence d’une embolie d’origine 

cardiaque [15,16]. Cependant, l’absence de critères fiables pour le diagnostic d’IC cardio-

emboligène rend cette estimation imprécise. Les récentes avancées dans les explorations 

cardiaques ont permis d’améliorer le diagnostic des cardiopathies et d’identifier de nouvelles 

sources potentielles d’embolie. Les IC d’origine cardio-emboligène sont généralement sévères, 

car volumineux, et associés à une mortalité précoce et tardive élevée. De plus, leur risque de 

récidive précoce et tardive est plus important que celui des IC liés à une autre cause [14,17]. 

Dans la mesure où les sources cardiaques d’embolie sont souvent identifiables avant la 

survenue d’un accident embolique et les traitements préventifs antithrombotiques efficaces, les 

IC varient selon la cardiopathie et d’un patient à un autre pour une même cardiopathie. La 

proportion des IC attribuables à une cardiopathie emboligène varie avec l’âge [18]. Alors 

qu’elle est d’environ 20% chez le sujet jeune ou d’âge moyen, elle atteint 30% chez le sujet 

âgé, notamment en raison de la forte prévalence de la fibrillation auriculaire [16]. Quelques 

travaux réalisés aux États-Unis suggèrent que cette proportion est moins importante dans les 

populations d’origines hispaniques ou africaines [18,19]. L’évolution progressive des méthodes 

d’explorations cardiaques pourrait conduire à une augmentation de la part relative des IC 

cardio-emboligène aux dépens des IC dits « cryptogéniques », c’est-à-dire sans cause identifiée, 

qui représentent jusqu’à 40% des IC. En effet, il est probable qu’une partie des IC 

cryptogéniques soit la conséquence d’une embolie d’origine cardiaque non diagnostiquée, liée 

par exemple à un trouble du rythme paroxystique. 
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 II.2 Rappel anatomique et physiologique : [10,20] 

II.2.1 Anatomie 

 

Figure 1 : Encéphale- coupe sagittale médiane 

 

 L’encéphale : 

L’encéphale est la partie du système nerveux central qui se situe dans la boite crânienne. Il 

comprend le cerveau, le cervelet et le tronc cérébral. 

 Le cerveau : 

Le cerveau se subdivise en deux (2) hémisphères cérébraux séparés par une scissure profonde 

sagittale et une structure centrale, le diencéphale. 

.  Les hémisphères : 

Les hémisphères cérébraux présentent une face extérieure creusée de sillons qui délimitent des 

circonvolutions. Ils sont composés par les lobes cérébraux (frontal, pariétal, temporal, 

occipital). A l’intérieur des hémisphères, se trouvent les ventricules cérébraux qui contiennent 

le liquide céphalo-rachidien. Chaque hémisphère comprend le rhinencéphale, le néocortex, les 

ganglions de base. 
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Figure 2: Cerveau : hémisphère gauche 

 Le rhinencéphale : 

Le rhinencéphale est un ensemble de structures phylogénétiquement ancienne (archicortex et 

paléocortex). Il est encore appelé système limbique (limbus = bord) car il forme un double 

anneau de tissu nerveux bordant la face interne des hémisphères cérébraux. Le limbe interne 

comprend l’hippocampe, l’amygdale et les structures olfactives. Le limbe externe comprend la 

circonvolution cingulaire (gyrus cingulaire) et la circonvolution hippocampique (gyrus 

hippocampique). Le rhinencéphale traite les informations olfactives et contrôle l’affectivité et 

les réactions comportementales à fortes connotations émotionnelles (peur, plaisir, angoisse). Il 

intervient aussi dans les processus de la mémoire. 
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Figure 3 : Coupe sagittale médiane du cerveau avec mise en évidence des structures du système 

limbique 

 Le néocortex : 

Le néocortex comprend plusieurs aires corticales (dites aires de Brodmann) qui assurent des 

fonctions spécifiques du SNC. On distingue : 

1. Des aires sensitives et sensorielles impliquées dans l’analyse des informations 

sensitives 

2. Des aires motrices impliquées dans les fonctions motrices 

3. Des aires associatives : lieux d’intégration de plusieurs types d’informations sensitives 

issus de plusieurs zones du cerveau. 
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Figure 4: Les différentes aires du cerveau 

 Les ganglions de base : 

Les ganglions de la base sont les noyaux gris centraux (NGC) connectés au thalamus. Les NGC 

compotent le striatum, le pallidum, la substance noire (locus Niger). Le striatum comprend 2 

noyaux : le noyau caudé et le putamen. Ces ganglions de la base sont reliés entre eux par des 

circuits de neurones fortement impliqués dans les fonctions motrices (régulation du tonus 

musculaire, apprentissage moteur). 

 Le diencéphale : 

Le diencéphale est la région centrale interhémisphérique. Les deux tiers dorsaux sont occupés 

par le thalamus, le tiers ventral par l’hypothalamus et son prolongement neuroglandulaire, le 

complexe pituitaire. 

 Le thalamus : 

Le thalamus est une formation ovoïde, résultant du rassemblement de plusieurs noyaux. Ces 

noyaux constituent les groupes antérieur, postérieur et médian, eux-mêmes subdivisés en noyau 

ventral, latéral et dorsal en fonction de leur position. C’est la grande zone de relais sensoriel de 

toutes les informations afférentes avant leu projection dans le cortex cérébral. Il comprend des 
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noyaux spécifiques de certaines sensibilités et des noyaux non spécifiques. Les noyaux 

spécifiques, à haute valeur discriminative pour les différentes modalités sensorielles présente 

une somatotopie (noyau ventro-postero-lateral pour la sensibilité somatique, voie lemniscale, 

médian pour les sensibilités faciale et gustative, corps genouillés latéral et médian pour les 

sensibilités visuelle et auditive). Les neurones thalamo-corticaux projettent leur activité sur les 

aires sensorielles correspondantes (somesthésiques, visuelles, auditives). Les noyaux non 

spécifiques ou noyaux réticulaires, zone de convergence sensorielle multimodale de type 

associatif, intègrent une grande variété de messages nerveux. Ils interviennent comme un 

système d’alerte ou d’activation corticale (voies extra-lemniscales). Certains noyaux 

thalamiques reçoivent des afférences non sensorielles originaires des noyaux gris, du cervelet et 

de l’hypothalamus. Le thalamus est un lieu d’intégration des messages sensitifs ; il remanie et 

filtre les messages sensitifs. Il module l’activité électrique cérébrale et contrôle la vigilance et 

conditionne ainsi le pouvoir analytique et décisionnel du cortex cérébral. 
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 L’hypothalamus : 

L’hypothalamus, situé sous le thalamus, est relié à l’hypophyse par la tige pituitaire. Il 

comprend plusieurs noyaux regroupés en 4 régions : une antérieure, une postérieure, une 

latérale et une médiane. Il est en connexion avec le rhinencéphale, la formation réticulée du 

tronc cérébral, le thalamus, les noyaux gris centraux, l’hypophyse. L’hypothalamus intervient 

dans la régulation des fonctions végétatives, des fonctions endocrines, de la composition du 

milieu intérieur. Il contrôle aussi les comportements instinctifs : alimentaires (centre de la faim 

et de la soif), sexuels, agressifs. Il intervient également dans le contrôle des réactions 

émotionnelles et dans le cycle veille-sommeil. 

 Le cervelet : 

Le cervelet, placé en dérivation du tronc central dans la fosse postérieure, comprend 3 parties : 

une partie médiane ou vermis (paléocervelet), une partie intermédiaire et une partie 

hémisphérique (néocervelet). Il est en connexion avec le cerveau, le tronc cérébral et la moelle 

épinière. Le vermis contrôle le tonus de la musculature axiale, la posture, l’équilibration, les 

mouvements oculaires. La partie intermédiaire du cervelet gauche régule la motricité des 

membres. La partie hémisphérique coordonne la motricité volontaire surtout distale (précision 

et vitesse des mouvements). 

 Le tronc cérébral : 

Le tronc cérébral comprend de haut en bas, les pédoncules cérébraux qui forment le 

mésencéphale, la protubérance ou pont et le bulbe. C’est une voie de passage obligatoire des 

voies sensitives et motrices destinées ou issues du cortex cérébral. Il est le lieu d’émergence des 

noyaux des nerfs crâniens (NC) sauf le nerf olfactif. Le tronc cérébral est le siège de la 

formation réticulée qui contrôle le tonus musculaire et l’activité corticale. Elle comprend 3 

parties : 

La formation réticulée activatrice ascendante (FRAA), la formation réticulée activatrice 

descendante (FRAD), la formation réticulée inhibitrice descendante (FRID). 

Le tronc cérébral contient des noyaux impliqués dans l’organisation du cycle veille-sommeil, 

dans la régulation des rythmes cardiaques et respiratoires 
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II.2.2 Vascularisation artérielle de l’encéphale : 

La vascularisation artérielle de l’encéphale (cerveau, cervelet, tronc cérébral) est tributaire de 

deux systèmes artériels : 

             - Le système carotidien interne 

             - Et le système vertébrobasilaire. 

Ces systèmes artériels s’unissent pour former des voies de suppléance que sont le polygone de 

willis, les anastomoses antérieures et les anastomoses à la surface des hémisphères (corticales). 

De façon schématique, les territoires vasculaires cérébraux antérieurs dépendent plutôt du 

système carotidien, alors que les territoires postérieurs dépendent plutôt du système 

vertébrobasilaire. 

 Le système carotidien interne : 

Chacune des deux carotides internes naît de la bifurcation de la carotide primitive, dans la 

région latérale du cou, un peu en dedans de l’angle de la mâchoire. Elles gagnent la base du 

crâne en demeurant relativement superficielles sous le bord antérieur du sterno-cléido-

mastoïdien. La carotide interne pénètre ensuite dans le crâne, traverse le rocher et gagne le 

sinus caverneux, puis l’espace sous-arachnoïdien où elle donne alors l’artère ophtalmique et se 

termine par quatre branches : 

- L’artère cérébrale antérieure ; 

- L’artère sylvienne ou artère cérébrale moyenne ; 

- La choroïdienne antérieure ; 

- La communicante postérieure. 

Chacune de ces artères a un territoire profond et un territoire cortical ou superficiel. 

 L’artère cérébrale antérieure (ACA) 

Elles sont au nombre de deux, unies par l’artère communicante antérieure. 

Origine : elle naît de la carotide interne. 

Trajet : elle se dirige en avant et en dedans et gagne la face interne du lobe frontal. Elle 

présente un premier segment sternal A1 au-dessus du nerf et du chiasma optique et un 

deuxième segment A2 dans la scissure longitudinale du cerveau (scissure calos-marginale) au-

delà duquel elle passe en avant de la lame terminale, suit le genou du corps calleux et se 

termine par l’artère péri-calleuse A3 à la face dorsale du corps calleux. 



ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES ET CLINIQUES DES AVC ISCHEMIQUES D’ORIGINE CARDIO-EMBOLIGENE 
 

THESE EN MEDECINE 2019-2020 : ALI SOULEMANOU 
33 

Irrigation :  

Elle irrigue : 

 Le territoire cortico-sous cortical qui comprend : 

- La face interne des lobes frontaux et pariétaux ; 

- Le bord supérieur et une partie de la face externe des hémisphères ; 

- La partie interne de la face inférieure du lobe frontal ; 

- Les 4/5 antérieurs du corps calleux, le septum, le lucidum, les piliers antérieurs du 

trigone, la commissure blanche antérieure. 

 Le territoire profond qui comprend : 

- La tête du noyau caudé ; 

- La partie antérieure du noyau lenticulaire ; 

- L’hypothalamus antérieur ; 

- La moitié inférieure du bras antérieur de la capsule. 

 L’artère cérébrale moyenne ou artère sylvienne 

Il en existe deux, chacune se trouvant dans un hémisphère cérébral. 

Origine : branche distale externe de la carotide interne. 

Trajet : plus grosse artère des branches de division de la carotide interne, son trajet se divise en 

4 segments. Elle se porte transversalement en dehors donnant : 

- Un segment M1 à la base du crâne avec ses artères perforantes entre l’uncus et les 

stries olfactives ; 

- Un segment M2 dans la fissure de la face latérale du lobe de l’insula ; 

- Un segment M3 à la partie postérieure de la fosse latérale ; 

- Un segment M4 ou segment terminal constitué de l’artère angulaire ou artère du pli 

courbe. 

Irrigation : 

Elle irrigue : 

 Le territoire cortico-sous-cortical qui comprend : 

- La face externe des deux hémisphères (lobes tempo-pariétales) ; 

- La partie externe de la face inférieure du lobe frontal ; 

- Le lobe de l’insula ; 

- La substance blanche sous-jacente et une partie des radiations optiques. 

 Le territoire profond qui comprend : 
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- La plus grande partie des noyaux striés (putamen, pallidum, tête et corps du noyau 

caudé) ; 

- La capsule interne (partie supérieure des bras antérieur et postérieure) ; 

- La capsule externe et l’avant m ur. 

 

 L’artère choroïdienne antérieure 

Origine : elle est la plus grêle des branches terminales de la carotide interne. 

Trajet : son trajet est récurrent, elle contourne le pédoncule cérébral en suivant le tractus 

optique (bandelettes jusqu’au corps genouillé externe), puis pénètre dans la corne temporale 

pour vasculariser les plexus choroïdes. 

Irrigation :  

Elle irrigue : 

- La bandelette optique, le corps genouillé externe ; 

- Les noyaux gris (la partie interne du pallidum, la queue du noyau caudé et le noyau 

amygdalien) ; 

- La partie antérieure du cortex hippocampique adjacent ; 

- Le bras postérieur de la capsule interne (dans sa partie inférieure) et le segment 

retro-lenticulaire de celui-ci ; 

- Le plexus choroïde et inconstamment les pédoncules cérébraux. 

 L’artère communicante postérieure 

Elle unit de chaque côté, la carotide interne à la cérébrale postérieure. 

Origine : elle naît de la face postérieure de l’artère carotide au niveau de la bifurcation du tronc 

basilaire à la jonction du mésencéphale, du diencéphale et du télencéphale. 

Trajet : dans sa partie basale, elle contourne le mésencéphale, poursuit son parcours 

hémisphérique en atteignant la face interne du lobe temporal et se termine sur le cunéus du lobe 

occipital. 

Irrigation :  

Elle irrigue : 

- Le thalamus ; 

- L’hypothalamus ; 
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- Le pied du pédoncule ; 

- Le bras postérieur de la capsule interne ; 

- La région du corps de luys.  

 Le système vertébro-basilaire  

 Les artères vertébrales 

Elles sont au nombre de deux : 

Origine : chaque artère naît de l’artère sous-clavière à la base du cou. 

Trajet : elle s’enfonce dans un canal osseux creusé dans les apophyses transverses cervicales, 

monte jusqu’au niveau du sillon bulbo-protubérantiel où elle fusionne avec son analogue 

controlatéral pour former le tronc basilaire. 

Irrigation : 

Elle irrigue : 

- Les 2/3 supérieurs de la moelle par l’artère spinale antérieure ; 

- La face latérale du bulbe et la face inférieure du cervelet par l’artère 

cérébelleuse postérieure et inférieur. 

 Le tronc basilaire 

Origine : il naît de la fusion des deux artères vertébrales. 

Trajet : il remonte le long de la protubérance, se divise en deux artères cérébrales postérieures. 

Irrigation : il donne des artères destinées au bulbe et à la protubérance : 

- L’artère cérébelleuse moyenne qui irrigue le floculus ; 

- L’artère cérébelleuse supérieure qui irrigue la face supérieure du cervelet. 

 Les artères cérébrales postérieures 

Origine : elles naissent de la bifurcation du tronc basilaire. 

Trajet : elle se divise en segment ci sternal P1 entre son origine et la rencontre de l’artère 

communicante postérieure, en segment P2 cheminant à la face inféro-médiale de l’hémisphère 

(entre T5 et le mésencéphale) et en segment P3 entre le pulvinar et le sillon calcarin et se 

termine en artère du sillon cal carin. 

Irrigation : 

Elle irrigue : 
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- Le mésencéphale et le thalamus via le segment P1 d’où naissent les 

branches profondes thalamo-perforées et mésencéphaliques. 

- Les branches terminales qui irriguent la face interne du lobe occipital 

(scissure calcarine), le sélénium du corps calleux, le corps genouillé externe 

en partie, les 3
éme

, 4
éme

 et 5
éme

 circonvolutions temporales. 

Au total, le territoire vertébro-basilaire irrigue la partie supérieure de la moelle cervicale, le 

tronc cérébral, le cervelet, le tiers postérieur des hémisphères. 

 Les voies de suppléances 

Ce sont le polygone de willis, les anastomoses antérieures et les anastomoses à la surface des 

hémisphères. 

 Le polygone de willis 

Le polygone de Willis (plateforme de lancement des artères à destinée cérébrale) se situe à la 

base du cerveau où il entoure chiasma optique, le plancher de l’hypothalamus et du 

mésencéphale. Il comprend : 

- En avant, les artères cérébrales moyennes et les artères cérébrales 

antérieures reliées entre elles par l’artère communicante antérieure ; 

- En arrière, l’extrémité du tronc basilaire avec les artères cérébrales 

postérieures. 

Ce cercle anastomotique forme un échangeur des circulations carotidienne et vertébrale. Il 

contribue à assurer une circulation cérébrale normale en cas d’oblitération de l’un des troncs 

carotidiens ou vertébraux, d’origine physiologique ou pathologique. Mais sa morphologie est 

variable et il n’est complet que chez 25% des individus. 
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Figure 5 : Polygone de Willis 

 Les anastomoses antérieures 

Elles sont comprises entre les artères carotides interne et externe dans l’orbite : le système 

d’anastomose entre l’artère ophtalmique (née de la carotide interne et des branches des artères 

maxillaires internes), et l’artère faciale (née de la carotide externe). 

 Les anastomoses à la surface des hémisphères 

Elles sont présentes à la convexité du cerveau et relient les différents territoires artériels. 

Celles-ci se constituent soit bout à bout, soit par des ramifications « en candélabres » entre 

branches appartenant à deux artères différentes. 

 Le dispositif veineux cérébral 

Les veines du cerveau sont valvulaires. Elles ne comportent pas de tunique musculaire et ne 

sont pas satellites des artères. Elles se jettent dans différents sinus veineux, canaux à paroi 

rigides creusés dans l’épaisseur de la dure-mère. Il existe trois grands systèmes veineux qui 

sont le système veineux cérébral, le système central ou ventriculaire et le système basal. 
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 Le système veineux cérébral 

Il comprend les veines superficielles issues du réseau piale et collecte le sang veineux des 

circonvolutions cérébrales. La convexité se draine surtout en haut vers le sinus longitudinal 

supérieur ; la face interhémisphérique vers les deux sinus longitudinaux (supérieur et 

inférieur) ; la face inférieure vers les sinus caverneux, pétreux et latéraux. 

 Le système central ou ventriculaire 

Il collecte le sang veineux des corps opto-striés de la capsule interne, des parois ventriculaires 

et d’une grande partie du centre ovale, ainsi que le sang veineux des plexus choroïdes. Ces 

veines aboutissent à la grande veine de Galien qui s’unit longitudinal inférieur pour former le 

sinus droit qui se jette dans le tronculaire ou pressoir Hérophile. 

 Le système basal 

Il collecte le sang veineux de la base du cerveau et il est représenté de chaque côté par une 

veine volumineuse bée au niveau de l’espace perforé antérieur. Cette veine basilaire se jette 

dans la grande veine de Galien. Finalement le sang veineux crânien est conduit par deux sinus 

latéraux qui donnent naissance aux veines jugulaires internes droite et gauche. 

II.3 Epidémiologie : 

Les AVC constituent dans les pays industrialisés la troisième cause de mortalité (soit 10 à 12%) 

après les maladies coronariennes et les cancers. Ils constituent également la première cause de 

handicap.  En effet, les connaissances physiopathologiques ont énormément évolué ces 

dernières années, spécialement dans l’ischémie cérébrale qui constitue 80% des AVC.  

L’AVC est une cause majeure de handicap et tue, chaque année, près de 30 000 personnes [21]. 

En Afrique subsaharienne, les données sur la mortalité à court terme (moins d’un an) sont 

nombreuses et indiquent un taux très élevé à celui rapporté ailleurs dans le monde. Les rares 

études sur la mortalité à un an et après indiquent une mortalité entre 31,5% et 67% de taux de 

mortalité à un an. Ce taux dépasse 75% après 5 ans [22]. 

En France, toutes les quatre minutes un Français est victime d’un accident vasculaire cérébral 

(AVC) [21]. Sur la période de 2000 à 2006 il est recensé 130 000 nouveaux cas par an en 

France, soit 360 AVC par jour [23]. Cela représente 1 AVC toutes les 4 minutes, mais aussi 2 

AVC pour 1000 habitants [24]. Un patient sur cinq en décède. Il s’agit ainsi de la première 

cause de mortalité chez la femme, devant le cancer du sein et de la première cause de handicap 

acquis chez l’adulte [25]. 
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Au niveau mondial, ce sont environ 16 millions de nouveaux cas d’AVC qui sont observés 

chaque année. Et qui sont responsable de 5,7 millions de décès par an.  On constate au niveau 

mondial un gradient décroissant Nord-Sud et Est-Ouest ; pour les pays du Nord un nombre 

élevé de nouveaux cas par an est observé [23]. 

Chaque année, environ 40 000 personnes présentent un accident ischémique transitoire (AIT) 

en France. Il s’agit d’un accident cérébral similaire à l’AVC mais transitoire, ne durant 

généralement pas plus d’une heure et ne laissant pas de séquelles. 20 % des AVC sont précédés 

par un AIT [26] et le risque de récidive en AVC dans les trois mois est de 10,5 % [27]. 

Six études ont permis d’analyser l’évolution du nombre de nouveaux cas d’AVC à la fin du 

20
ème

 Siècle et au début du 21
ème

 Siècle. Par exemple l’incidence est stable à Dijon ou encore 

en Suède, elle diminue en Angleterre, Estonie et Australie. Il est également envisagé que le 

nombre de nouveaux cas d’AVC dans le monde passe à 23 millions d’ici 2030 du fait du 

vieillissement de la population [23]. Pour la période 2000-2006, le nombre de patients 

survivant à un AVC était de 62 millions, ce chiffre atteindra 77 millions dans 20 ans [28]. 

L’incidence des AVCI est fortement liée à l'âge. En effet, chez les sujets de 55 ans ou plus, elle 

est comprise entre 4,20 et 11,2 pour 1000 par an. Elle est de 0,1 à 0,3 pour 1000 par an chez les 

sujets de moins de 45 ans et de 12 à 20 pour 1000 par an chez les sujets âgés de 75 à 84 ans. 

Ainsi, la moitié des AVC survient entre 65 et 85 ans, un quart survient chez les moins de 65 ans 

et l’autre quart chez les plus de 85 ans.  L'âge moyen de survenue des AVCI est de 68-70 ans 

(70 ans chez l'homme et 76 ans chez la femme) [28]. 

Pour les AVCI, le risque est différent selon la cause.  Les taux de récidive le plus important ont 

été observés en cas d’origine cardio-embolique (environ 22%) comparés aux autres 

mécanismes d’AVC [28]. Globalement, le taux de récidive est de 30 à 40% à 5 ans [24].  

Le taux de mortalité un mois après un AVCI est de 16 % environ (entre 10 et 30) [28,29,30]. La 

mortalité globale est estimée à 36,8% pour 100 000 AVC. Le taux de mortalité précoce est plus 

élevé pour les AVC hémorragiques qu’ischémiques.  La survie à 2 ans est moins bonne pour les 

AVC cardio-emboligène et lacunaire, à 5 ans, le taux de mortalité est de 55% environ. Le taux 

de mortalité est directement lié à la prise en charge en urgence, et à l’étiologie.  On a constaté 

ces dernières années une diminution de 25% de la mortalité des AVC à un 1 an.  Concernant 

l’évolution des AVCI, environ 50 % des patients qui survivent à leur AVC ont une récupération 

complète, 30 % ont des séquelles mais ne requièrent pas d'assistance et 20 % sont dépendants 

d'un tiers pour les actes élémentaires de la vie quotidienne [28]. 
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Le coût de la prise en charge de l’AVC pour l’Assurance maladie a été estimé en 2017 à 3 

milliards d’euros [32]. Ce chiffre atteint même 8,6 milliards si on comptabilise la totalité de la 

dépense en incluant le coût du post-AVC [33]. 

Par ailleurs, si le taux de patients hospitalisés pour AVC se stabilise, le nombre de patients 

hospitalisés de moins de 65 ans, quel que soit leur sexe, tend à augmenter. Le vieillissement de 

la population laisse également présager une hausse du nombre d’AVC dans les années à venir 

[34] car l’incidence de l’AVC est doublée pour chaque décennie après 55 ans [35]. La 

prévention et une meilleure prise en charge de l’AVC apparaissent dès lors comme des 

solutions pour réduire le poids de la dépendance pour notre société. 

II.4 Facteurs de risque de l’AVC 

II.4.1 Facteurs de risque modifiables 

II.4.1.1 Hypertension artérielle (HTA) 

Il s’agit du principal facteur de risque modifiable d’infarctus cérébral, dans les deux sexes et 

quel que soit l’âge. On le retrouve chez 40 à 85 % des patients qui présentent un infarctus 

cérébral. Il multiplie le risque par 4. Le risque augmente de façon régulière avec les chiffres de 

pression, qu’il s’agisse de la pression artérielle systolique (PAS), diastolique (PAD), moyenne 

ou pulsée. Il n’y a pas de chiffre charnière au-dessous duquel il n’y aurait plus d’augmentation 

du risque. Une analyse de la cohorte de Framingham consacrée aux sujets normo-tendus 

(140/90 mm Hg) a montré que le risque était significativement plus élevé chez les normo-

tendus dits “élevés” (135/85 mm Hg) que chez les normo-tendus dits “optimaux” (130/80 mm 

Hg). 

Le traitement de l’HTA réduit considérablement le risque d’infarctus cérébral en prévention 

primaire. Dès 1990, une méta-analyse de 14 essais randomisés a montré une réduction 

significative de 42 % des AVC chez les patients traités, pour une diminution de seulement 5 à 6 

mm Hg de la PAD [36]. En cas d’HTA systolique du sujet âgé (>160 mm Hg), une réduction 

tout aussi remarquable du risque d’AVC (36 %) a été montrée (SHEP cooperative research 

group). Une méta-analyse récente incluant les grands essais thérapeutiques de ces dernières 

années confirme ces données : une diminution de la PAS de 10 mm Hg est associée à une 

réduction du risque d’AVC d’environ 30 % [37]. 

Différentes classes thérapeutiques ont fait la preuve de leur efficacité en prévention primaire : à 

ce jour, diurétiques et bêtabloquants ont l’efficacité la mieux établie par rapport au placebo. De 

nombreux essais randomisés ont comparé les antihypertenseurs entre eux et ont fait l’objet de 

diverses méta-analyses. La dernière méta-analyse de la Blood Pressure Lowering Treatment 
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Trialists’ Collaboration conclut que, par rapport aux diurétiques et aux bêtabloquants, les 

antagonistes calciques, les inhibiteurs de l’enzyme de conversion (IEC) et les antagonistes des 

récepteurs de l’angiotensine (ARA) confèrent une protection cardiovasculaire globale similaire 

[38]. 

Certains traitements ont cependant peut-être une action préventive propre, indépendante de la 

baisse de pression. L’étude LIFE, réalisée chez plus de 9 000 patients hypertendus avec une 

hypertrophie ventriculaire gauche, a montré la supériorité d’un ARA (le losartan) sur un 

bêtabloquant dans la prévention des AVC, avec une réduction du risque de 25 % alors que 

l’abaissement de la pression était pratiquement identique dans les deux groupes. De même, 

dans l’étude HOPE comparant le Ramipril au placebo chez des patients ayant un antécédent de 

maladie artérielle ou de diabète et un autre facteur de risque vasculaire, la réduction du risque 

d’AVC à 5 ans était de 32 % alors que la baisse de pression artérielle (PA) n’était que de 3 mm 

Hg. L’importance de la réduction du risque, qui s’observait également sur les autres critères 

cardiovasculaires, suggère une action indépendante de l’effet hypotenseur.  

En prévention secondaire des infarctus cérébraux, la méta-analyse de 7 essais disponibles 

montre une réduction du risque d’AVC de 24 % et d’IDM de 21 % après abaissement de la PA 

[39]. L’association périndopril + indapamide montre la plus grande efficacité avec une 

diminution du risque de nouvel AVC de 43 % par rapport au placebo dans l’étude PROGRESS, 

cette réduction du risque étant constatée chez les patients hypertendus mais également chez les 

patients normo tendus, qui représentaient plus de 50 % des patients inclus. 

L’HTA constitue donc une cible prioritaire de prévention des infarctus cérébraux. La PA 

optimale à atteindre n’est pas vraiment connue et le traitement doit être adapté 

individuellement. Il existe probablement un bénéfice à descendre la PA en dessous du chiffre 

de 140/90 mm Hg, en prenant soin d’éviter l’hypotension orthostatique, elle-même facteur de 

risque d’AVC. 

II.4.1.2 Diabète 

Quinze à 33 % des patients qui présentent un infarctus cérébral sont diabétiques. Il s’agit d’un 

facteur de risque majeur et bien établi d’infarctus cérébral, le diabète multipliant la fréquence 

des infarctus cérébraux par un facteur de 2 à 5. L’efficacité du contrôle strict de la glycémie 

n’est cependant pas vraiment établie en préventions primaire et secondaire des infarctus 

cérébraux. En effet, la normalisation glycémique diminue le risque de survenue de 

complications liées à la microangiopathie diabétique (néphropathie, rétinopathie et neuropathie 
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périphérique), mais n’a pas d’effet statistiquement démontré sur la prévention des AVC. Celle-

ci repose essentiellement sur le contrôle optimal des facteurs de risque associés tels que le tabac 

et l’hyperlipidémie ainsi que l’HTA. L’essai UKPDS a montré qu’un meilleur contrôle de la 

PA (en moyenne 144/82 mm Hg) permettait de diminuer de 44 % le risque d’AVC par rapport 

à un contrôle moins strict de PA (moyenne 154/87 mm Hg) [40]. Une analyse en sous-groupe 

des patients diabétiques inclus dans l’étude HOT a montré que les événements vasculaires 

(IDM, AVC et décès vasculaire) étaient deux fois moins fréquents dans le groupe visant une 

PAD inférieure à 80 mm Hg que dans celui visant une PAD inférieure à 90 mm Hg. 

II.4.1.3 Tabac 

Longtemps débattu, le rôle du tabac comme facteur de risque d’infarctus cérébral a été établi 

par une méta-analyse de 32 essais qui montre un risque relatif d’infarctus cérébral de 1,9 [30]. 

L’augmentation du risque est plus marquée chez les jeunes, les femmes et les patients ayant une 

sténose carotidienne. Le rôle du tabagisme passif est lui aussi avéré, avec un risque relatif de 

1,82 chez les non-fumeurs ou les anciens fumeurs, hommes ou femmes exposés à un 

environnement de fumeurs. 

Le bénéfice de l’arrêt du tabac a pu être analysé dans des études de cohorte : l’excès de risque 

diminue après l’arrêt du tabac. Le sevrage tabagique reste difficile malgré de multiples 

stratégies (psychothérapeutiques ou pharmacologiques). Compte tenu de ces difficultés, la 

prévention du tabagisme devrait être prioritaire, le risque attribuable lié au tabac étant 

considérable. 

II.4.1.3 Dyslipidémies 

Contrairement à la pathologie coronarienne, le rôle de l’hypercholestérolémie en tant que 

facteur de risque n’est pas établi : une méta-analyse regroupant 45 études avec plus de 45 000 

patients (Prospective Study Collaboration) n’a pas trouvé d’association entre le niveau de 

cholestérol et le risque d’AVC. Ce résultat négatif peut s’expliquer par le fait que les études 

prenaient en compte l’ensemble des AVC sans distinguer les hémorragies cérébrales des 

infarctus. Or, certaines études ont trouvé une relation inverse entre le risque d’hémorragie 

cérébrale et l’augmentation du cholestérol. D’autre part, la plupart des études n’avaient pas 

enregistré les AVC non mortels et les conclusions de cette méta-analyse valent surtout pour les 

AVC mortels. Enfin, l’hypercholestérolémie pourrait être un facteur de risque de seulement 

certaines variétés d’infarctus cérébraux, tels que les infarctus cérébraux liés à l’athérosclérose 

et les lacunes. 
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Cependant, les très nombreuses études consacrées aux hypolipémiants en prévention primaire 

ou secondaire au décours d’un IDM ont montré un bénéfice de ces traitements sur la prévention 

des infarctus cérébraux, bénéfice plus marqué avec les statines qu’avec les fibrates [41]. En 

prévention secondaire de l’IDM, le risque d’AVC est diminué en moyenne de 25 %. La 

diminution est moins importante en prévention primaire, en moyenne d’environ 15 %. L’étude 

HPS conduite chez plus de 20 000 patients à haut risque de coronaropathie a montré que la 

simvastatine réduisait de 25 % le risque d’AVC. Certains des patients inclus dans cette étude 

avaient un antécédent d’infarctus cérébral. La prise de Simvastine dans cette population était 

significativement associée à une réduction du risque d’événement coronarien ou de 

revascularisation, indépendamment du taux de cholestérol, mais sans conséquence cependant 

sur le risque de nouvel infarctus cérébral. Les résultats de l’étude SPARCL (Stroke Prevention 

by Aggressive Reduction in Cholesterol Levels study), étude de prévention secondaire 

spécifiquement dédiée aux patients ayant présenté un infarctus cérébral, montrent une 

diminution du risque de 16 % significative, mais très inférieure au bénéfice observé sur les 

accidents coronaires dans cette même étude. 

II.4.1.4 Obésité 

Définie par un IMC > 30 kg/m
2
, elle constitue un facteur de risque indépendant et bien établi de 

coronaropathie et de mortalité précoce. En ce qui concerne les infarctus cérébraux, la part 

spécifiquement liée à l’obésité est difficile à individualiser des autres facteurs de risque, très 

fortement associés : HTA, diabète et hyperlipidémie, notamment chez la femme où les résultats 

sont divergents. Quelques études suggèrent que l’obésité abdominale (définie par un tour de 

taille > 102 cm chez l’homme et > 88 cm chez la femme) est un bien meilleur indicateur que 

l’obésité globale. 

Bien qu’il n’existe pas d’étude prouvant qu’une perte de poids diminue le risque d’infarctus 

cérébral, cela est vraisemblable, puisqu’une perte de 3,5 kg, par exemple, est suffisante pour 

diminuer la PA. 

II.4.1.5 Alcool 

La relation entre consommation d’alcool et risque d’AVC est complexe. Une forte 

consommation augmente le risque de toutes les variétés d’AVC, que ce soit les hémorragies 

cérébrales, les hémorragies sous-arachnoïdiennes ou bien les infarctus cérébraux, alors qu’une 

consommation modérée serait protectrice vis-à-vis de l’infarctus cérébral. La plupart des études 

s’intéressant à l’association alcool-infarctus cérébral ont retrouvé un aspect de “courbe en J”. 
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Dans une méta-analyse récente de 35 études, les forts consommateurs d’alcool (>5 boissons par 

jour) avaient un risque d’accident vasculaire ischémique (AIC) augmenté de 69 % par rapport 

aux non-buveurs (RR : 1,69). La consommation de moins d’une boisson par jour était associée 

à une réduction de risque de 0,80 et celle de 1 à 2 boissons par jour à une réduction de 0,72 

[42]. Très peu d’études ont évalué le risque de récidive d’AVC lié à l’alcool. Le taux de 

récidive d’infarctus cérébral était cependant bien plus élevé en cas d’antécédent de forte 

consommation d’alcool dans la population de patients ayant présenté un infarctus cérébral et 

suivis dans la Northern Manhattan Study. 

Les mécanismes évoqués pour l’effet “protecteur” des faibles doses d’alcool sont les mêmes 

que dans la coronaropathie : augmentation du HDL-cholestérol, diminution de l’agrégation 

plaquettaire, diminution du taux de fibrinogène. Les fortes doses d’alcool seraient délétères sur 

le cerveau par l’intermédiaire de différents facteurs : HTA induite, état d’hypercoagulabilité, 

diminution du débit sanguin cérébral, déclenchement d’une fibrillation auriculaire responsable 

d’un infarctus cérébral. 

Aucune étude n’a évalué l’évolution du risque d’infarctus cérébral après sevrage alcoolique, 

mais la prévention de l’alcoolisme est une mesure évidente dans la stratégie de prévention des 

infarctus cérébraux. 

II.4.1.6 FA et Cardiopathie auriculaire 

La FA est depuis longtemps reconnue comme un facteur de risque majeur d’AVC, et cela n’a 

fait qu’augmenter avec le vieillissement de la population américaine. Un AVC est lié à la FA a 

presque triplé au cours des 3 dernières décennies [43]. On a longtemps supposé que 

l’association entre la FA et l’AVC était due à la stase du sang dans l'oreillette gauche fi 

brillante provoquant la formation de thrombus et l'embolisation du cerveau.  Cependant, des 

données récentes remettent en question cette hypothèse. Premièrement, il existe une mauvaise 

relation temporelle entre la FA, qui peut aller et venir à des intervalles irréguliers et peu 

fréquents, et le moment de l’AVC ; un tiers des patients ne présentent de signes de FA qu'après 

un accident vasculaire cérébral malgré des mois de surveillance continue du rythme cardiaque 

au préalable [44]. Deuxièmement, d'autres tachycardies supraventriculaires paroxystiques, sans 

fibrillation, ont également été associées au risque d’AVC ; dans une analyse des données 

basées sur les revendications, les tachycardies paroxystiques supraventriculaires ont été 

associées à un doublement du risque d'accident vasculaire cérébral, même après ajustement 

pour la FA [45]. Troisièmement, les patients présentant des mutations génétiques associées à la 
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FA (comme dans le gène du précurseur du peptide natriurétique A) peuvent avoir des accidents 

vasculaires cérébraux avant même le début de la FA [46]. De plus, dans certains contextes, 

l'oreillette peut être en dissociation électromécanique, de sorte qu'il y a fibrillation de l'oreillette 

même lorsque l'ECG montre un rythme sinusal normal ; ainsi, l'électrocardiogramme peut ne 

pas être un indicateur parfait de la présence d'une contractilité auriculaire normale.  Enfin, 

d'autres études ont trouvé des associations entre les marqueurs de dysfonctionnement 

auriculaire et d'accident vasculaire cérébral embolique, même chez les patients sans FA 

diagnostiquée, suggérant que la thrombo-embolie auriculaire gauche peut survenir en l'absence 

de FA [47]. Une protéine natriurétique pro Brain N-terminale élevée est associée à un 

doublement de l'AVC.  Risque dans les cohortes d'observation.  Les anomalies de l'onde P 

électrocardiographique sur la sonde V1, qui reflètent la contractilité auriculaire gauche, sont 

également associées au risque d'accident vasculaire cérébral indépendamment de la FA [48,49]. 

Ces résultats suggèrent la nécessité d'un modèle mis à jour qui met l'accent sur le substrat 

auriculaire ainsi que sur le rythme. Le vieillissement et les facteurs de risque vasculaires, selon 

ce modèle, conduisent à un substrat de tissu auriculaire anormal, ou cardiopathie auriculaire, 

qui cause à la fois la FA et la thrombo-embolie.  Selon ce modèle, la FA peut être juste un autre 

marqueur du risque d'accident vasculaire cérébral associé à un dysfonctionnement auriculaire 

gauche. Une fois que l'AVC survient, le risque de FA subséquente peut être encore augmenté 

de façon transitoire par des dérangements autonomes et un état inflammatoire post-AVC [50]. 

Il existe même des preuves.  Des analyses tertiaires d'essais randomisés selon lesquels 

l'anticoagulation peut être bénéfique pour les patients victimes d'un AVC ischémique 

présentant des signes d'élévation de la protéine natriurétique pro Brain N-terminale qui ne sont 

pas connus pour avoir une FA [51]. D'autres essais sont prévus pour tester ce concept de 

cardiopathie auriculaire. 

II.4.1.7 Accident ischémique transitoire 

L’association britannique des accidents vasculaires cérébraux recommande que les AIT, 

également appelés mini AVC [52], soient pris aussi au sérieux que les AVC. Un AIT peut être 

considéré comme un avertissement d’un AVC à venir. Environ 15% des AVC ischémiques (le 

type le plus courant) sont précédés d’un AIT, et il y’a un risque de 5% d’AVC dans les 48 

heures suivant un Ait. On estime que 10000 AVC pourraient être évités si les AIT étaient 

traités à temps [53]. 
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II.4.1.8 Inflammation et infection 

Les niveaux de biomarqueurs inflammatoires ont été associés à un risque accru d'accident 

vasculaire cérébral, tout comme ils ont été associés au risque d'autres maladies 

cardiovasculaires et de mortalité toutes causes.  La protéine C-réactive, mesurée à l'aide d'un 

test à haute sensibilité (hsCRP), est un marqueur qui a été particulièrement bien étudié.  La 

hsCRP est devenue le marqueur inflammatoire de choix dans le cadre clinique en raison de son 

association constante avec les événements cardiovasculaires, sa longue demi-vie et sa stabilité 

lorsqu'elle est conservée congelée pendant des périodes prolongées.  Une méta-analyse de 54 

études de cohorte prospectives, incluant un total de> 160 309 individus, a trouvé une 

association modeste entre les taux de hsCRP et les accidents vasculaires cérébraux ischémiques 

(risque relatif par écart-type d'augmentation de la concentration log CRP 1,27 ; IC à 95%, 1,15-

1,40) [54]. Des résultats similaires ont été obtenus dans une méta-analyse de 12 études 

observationnelles sur la hsCRP et le risque d'accident vasculaire cérébral [55]. Les études 

génétiques, cependant, n'ont pas confirmé une association causale entre la hsCRP et le risque 

d'accident vasculaire cérébral ischémique.  Dans une étude, les polymorphismes 

mononucléotidiques (SNP) du gène CRP étaient associés à des élévations des taux de hsCRP, 

mais ces polymorphismes n'étaient pas associés à une augmentation du risque d'accident 

vasculaire cérébral [56]. 

II.4.2 Facteurs de risque non-modifiables 

II.4.2.1 Âge 

En général, les accidents vasculaires cérébraux sont une maladie du vieillissement.  L'incidence 

des accidents vasculaires cérébraux augmente avec l'âge, avec une incidence doublant pour 

chaque décennie après 55 ans d’âge [57]. L'âge moyen de l'incident d'AVC ischémique en 2005 

était 69,2 ans.  Des preuves récentes suggèrent cependant que l'incidence et la prévalence des 

accidents vasculaires cérébraux ischémiques ont augmenté de la tranche d'âge des 20 à 54 ans, 

de 12,9% en 1993/1994 à 18,6% en 2005 [58]. Dans une analyse rétrospective de la population 

de la cohorte du Grand Cincinnati / du nord du Kentucky, la partie des accidents vasculaires 

cérébraux survenant chez les 54 ans ont augmenté à chacun des trois intervalles de temps d'un 

an, de 12,9% en 1993/1994, à 13,3% en 1999, à 18,6% en 2006. Dans une analyse de 

l'échantillon de patients hospitalisés à l'échelle nationale des États-Unis, parmi les adultes âgés 

de 14 à 44 ans, les admissions pour AVC ischémique ont augmenté de 1995 à 2008 [59]. 
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II.4.2.2 Sexe 

La relation entre le sexe et le risque d'accident vasculaire cérébral dépend de l'âge.  Au jeune 

âge, les femmes ont un risque d'accident vasculaire cérébral aussi élevé ou plus élevé que 

hommes, bien qu'à un âge plus avancé, le risque relatif soit légèrement plus élevé pour les 

hommes [60]. Le risque d'AVC plus élevé chez les femmes de plus jeune âge reflète 

probablement des risques liés à la grossesse et état post-partum, ainsi que d'autres facteurs 

hormonaux, tels que l'utilisation des contraceptifs hormonaux. Dans l'ensemble, plus 

d'accidents vasculaires cérébraux se produisent chez les femmes que chez les hommes, en 

raison de la durée de vie plus longue des femmes par rapport aux hommes [57,61]. Une étude 

réalisée dans 8 différents pays européens a constaté que le risque d'accident vasculaire cérébral 

augmentait de 9% par an chez les hommes et 10% par an chez les femmes [62]. 

II.4.2.3 Facteurs raciales et ethniques 

Il existe des disparités raciales bien documentées dans les AVC [63]. Les Noirs courent deux 

fois plus de risques d'accident vasculaire cérébral en comparaison avec leurs homologues 

blancs et ont une mortalité plus élevée associée à l’AVC [63,64]. Les Hispaniques / Latino-

américains ont également un risque accru d'accident vasculaire cérébral dans certaines cohortes.  

La disparité des accidents vasculaires cérébraux l'incidence est particulièrement importante 

chez les jeunes adultes noirs chez qui le risque d'hémorragie sous-arachnoïdienne et 

l'hémorragie intra-cérébrale est nettement plus élevée que les blancs du même âge [65,66]. 

En outre, les Indiens d'Amérique ont une incidence accrue d’accident vasculaire cérébral par 

rapport aux blancs non hispaniques [67]. Récemment par l'étude REGARDS (Reasons for 

Geographic And Racial Differences in Stroke), une des raisons de la disparité raciale pourrait 

être la prévalence plus élevée des facteurs de risque d'AVC, tels que l’hypertension, obésité et 

diabète sucré, chez les Noirs [68,69]. Cependant, ces facteurs de risque supplémentaires 

n'expliquent pas complètement le risque accru observé dans ces groupes raciaux et ethniques 

[70]. La race noire a été identifié comme un facteur de la relation entre ruralité et risque 

d'accident vasculaire cérébral [70,71], mais cela pourrait être attribué à des problèmes d’accès 

aux soins de santé [63,72,73]. D’autres facteurs pouvant influencer les différences raciales et 

ethniques dans le risque d'AVC comprennent d'autres déterminants de la maladie, de la langue 

et de la nativité [74,75]. 
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II.4.2.4 Facteurs génétiques 

Les facteurs génétiques sont également connus pour être des risques non modifiables d'accident 

vasculaire cérébral avec antécédents parentaux et antécédents familiaux augmentant le risque 

d’AVC [76,77]. Comme c’est le cas pour les autres risques d’AVC, les risques génétiques 

d’AVC varient selon l’âge, le sexe et la race. 

II.5 PATHOGENIE ET PHYSIOLOGIE DES AVCI CARDIO-EMBOLIGENES : 

 

Figure 6: Physiopathologie d'un Infarctus Cérébral Cardio-emboligène 

 

Le fonctionnement cérébral nécessite un apport sanguin constant en oxygène et en glucose. En 

raison de l’absence de réserve en ces substrats, toute réduction aiguë du flux artériel cérébral 

entraine une nécrose ischémique située dans le territoire de l’artère occluse. L’étendue de la 

zone d’ischémie dépendra de la mise en jeu des systèmes de suppléances artérielles et de leur 

qualité. Ainsi, en cas d’infarctus cérébral, il existe : 

- Une zone centrale, où la nécrose s’installe immédiatement ; 



ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES ET CLINIQUES DES AVC ISCHEMIQUES D’ORIGINE CARDIO-EMBOLIGENE 
 

THESE EN MEDECINE 2019-2020 : ALI SOULEMANOU 
49 

- Une zone périphérique, dite « zone de pénombre », où les perturbations 

tissulaires sont réversibles si le débit sanguin cérébral est rétabli rapidement 

(premières heures) : cette zone est la zone des traitements d’urgence de 

l’ischémie cérébrale. 

Pendant les 6 premières heures, aucune anomalie macroscopique n’est notée. Entre la 6
e
 et la 

36
e
 heure, la zone ischémique apparaît pâle entourée d’œdème. Microscopiquement, une zone 

mononuclée est notée (rôle de la détersion). Une extravasation dans le foyer d’infarctus, due à 

un rétablissement de la perfusion dans un territoire ischémique, soit par voie de suppléance, soit 

par dissolution ou migration d’un caillot peut donner un infarctus rouge ou ramollissement 

hémorragique. 

L’ischémie cérébrale est la conséquence d’un mécanisme thromboembolique d’origine 

cardiaque : 

- Soit par un thrombus intra-cavitaire formé lors d’un infarctus ou d’un 

trouble du rythme ; 

- Soit une embolie infectieuse ; 

- Soit par une anomalie valvulaire ; 

- Soit une « embolie paradoxale » lors d’un foramen ovale perméable. 

 

Figure 7: Classification de TOAST des sous types d'AVC ischémiques 
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II.6 DIAGNOSTIC 

II.6.1 Diagnostic positif: 

1. AIT : 

L’AIT est un syndrome bref (typiquement de moins d’une heure) de dysfonction neurologique 

due à une ischémie focale cérébrale ou rétinienne, sans lésion identifiable en imagerie. 

 Il s’agit d’un « syndrome de menace cérébrale » car 30% des infarctus cérébraux sont précédés 

d’AIT et 10% des patients ayant eu un AIT vont présenter un infarctus cérébral constitué dans 

le mois qui suit. Ce risque demeure maximal dans les premiers jours suivant l’AIT. Il est 

difficile du fait de la brièveté du phénomène, et repose d’abord sur la qualité de l’interrogatoire. 

La symptomatologie clinique des AIT est aussi variée que celle des infarctus constitués. On 

distingue AIT probable et AIT possible. 
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- AIT probable : 

Installation rapide, habituellement en moins de deux (02) minutes, de l’un ou de plusieurs des 

symptômes suivants : 

- Symptômes évocateurs d’un AIT carotidien : cécité mononucléaire, troubles du langage 

(aphasie), troubles moteurs et ou sensitifs unilatéraux touchant la face et ou les 

membres ; 

- Symptômes évocateurs d’un AIT vertébrobasilaire : troubles moteurs et ou sensitifs 

bilatéraux ou à bascule d’un épisode à l’autre, touchant la face et ou les membres. On 

peut noter aussi la perte de vision dans un hémichamp visuel homonyme (hémianopsie 

latérale homonyme) ou dans les deux hémichamps visuels homonymes (cécité corticale) 

L’hémianopsie latérale homonyme peut être observée également dans les AIT carotidiens. 

- AIT possible : 

Les symptômes suivants sont compatibles avec un AIT mais ne doivent pas faire retenir le 

diagnostic en première intention : vertige, diplopie, dysarthrie, troubles de la déglutition, perte 

de l’équilibre, symptômes sensitifs isolés ne touchant qu’une partie d’un membre ou qu’une 

hémiface, drop-attack (dérobement des jambes sans trouble de la conscience). 

Le diagnostic d’AIT devient probable si ces signes s’associent, de façon successive ou 

concomitantes, entre eux ou sans signes cités dans le paragraphe « AIT probable ». 

Une perte de connaissance, une confusion, une amnésie aiguë, une faiblesse généralisée 

transitoire ne sont pas évocatrices d’AIT. 

2. Infarctus cardio-emboligène : 

Le diagnostic d’IC d’origine cardio-emboligène repose avant tout sur l’identification d’une 

source cardiaque potentielle d’embolie. Ce diagnostic est d’autant plus probable que la source 

cardiaque est connue pour son risque emboligène et qu’il n’existe pas d’autre cause potentielle 

d’IC. Si certaines caractéristiques cliniques ou radiologiques semblent associées à un tel 

mécanisme, aucune n’a une valeur prédictive positive ou négative suffisamment élevée pour 

être utilisée à l’échelle d’un individu [14,78]. 

De plus, ces caractéristiques n’ont jamais été identifiées par des méthodes d’analyse 

multivariée. 
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2.1 Arguments cliniques : 

Les IC présumés cardio-emboligènes ont le plus souvent un début soudain avec un déficit 

neurologique maximal d’emblée (inférieur à dix minutes) que les IC non cardio-emboligènes. 

Des troubles de la vigilance sont présents dès l’installation du déficit neurologique dans 30% 

des cas [18,78,79]. 

Toutefois, ces deux signes sont peu spécifiques puisqu’ils sont observés dans 40% et 10% 

respectivement des IC non cardio-emboligènes [78]. 

 La récupération spectaculaire et très rapide (en quelques heures) d’un déficit neurologique 

hémisphérique sévère (spectacular shrinking deficit). Conséquence d’une re canalisation très 

précoce par lyse complète ou fragmentation de l’embolie, est assez évocatrice d’un mécanisme 

embolique [80]. 

Une installation plus progressive ou par à-coups du déficit neurologique est parfois observée 

(10%) ; elle est attribuée à la migration distale de fragments emboliques [14]. 

Des antécédents d’embolies systémiques ou plus encore leur survenue concomitante à l’IC 

suggèrent fortement une cause cardio-emboligène, mais cette situation est exceptionnelle [78]. 

La survenue de l’IC dans un contexte de symptômes cardiaques (palpitations, douleur 

thoracique etc…) peut aussi orienter vers un mécanisme cardio-emboligène, bien que la 

fréquence et la pertinence de ces signes n’aient pas été réellement évaluées. Le moment de 

survenue de l’IC dans le nycthémère [en pleine activité ou constatation au réveil], sa précession 

ou non par des accidents ischémiques transitoires ipsilatéraux, la présence de céphalées et la 

survenue de crises d’épilepsie à l’installation du déficit neurologique n’apportent pas 

d’argument pour ou contre le diagnostic d’IC cardio-emboligène [18,80]. 

Pour des raisons de flux préférentiels en fonction de leur taille, les embolies d’origine 

cardiaque vont le plus souvent se loger dans l’artère cérébrale moyenne (ACM), l’artère 

cérébrale postérieure (ACP) ou dans leurs branches piales. En effet, les embolies d’origine 

cardiaque sont généralement de plus grande taille que les embolies d’origine artérielle [81]. 

Cependant, la taille de l’embolie varie aussi avec la cardiopathie en cause. Les embolies 

provenant des valves cardiaques (prothèses valvulaires, calcifications de l’anneau, endocardites 

etc…) sont souvent de petite taille et responsables d’AIT ou d’IC mineurs, voire d’un 

syndrome lacunaire par occlusion d’une artère perforante. 
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A l’inverse ; les embolies provenant des cavités cardiaques sont de grande taille et responsables 

d’IC sévères corticaux, sous corticaux ou hémisphériques totaux [18]. Certains syndromes 

neurologiques sont significativement associés à une cause cardio-emboligène : une aphasie (en 

particulier de Wernicke dans certaines études), une négligence, une hémianopsie latérale 

homonyme isolée ou un infarctus cérébelleux supérieur. Mais, en raison d’une très faible valeur 

positive ou négative, ces signes n’ont que très peu d’intérêt en pratique pour porter le 

diagnostic d’IC cardio-emboligène [18,80]. 

Au total, il ressort de ces études que si certains signes neurologiques sont significativement 

plus fréquents en cas d’IC associé à une cardiopathie emboligène, leur valeur prédictive 

positive ou négative, lorsqu’ils sont pris isolément ; est faible. Peut-être des modèles 

multivariés prenant en compte simultanément plusieurs de ces prédicteurs permettront-ils 

d’améliorer la sensibilité et la spécificité du diagnostic d’IC cardio-emboligène. 

Tableau I:Argument neurologique et neuroradiologique en faveur d’un mécanisme 

cardio-embolique selon Hart et Al 

           Argument clinique et 

neuroradiologique 

    Fréquence (min et max) Valeur 

prédictive 

positive 
    IC non cardio-

emboligène 

       IC présumé 

cardio-emboligène 

Association positive 

Trouble de la vigilance a l’installation 

Régression rapide d’un déficit hémisphérique 

IC multiple non lacunaires 

IC hémorragique au scanner 

Embolies systémiques 

Association négative 

Petits infarctus profond (inf. à 1,5 cm) 

Petits infarctus multiples isolés 

 

10% (0-15) 

2% (0-3) 

3% (2-11) 

5% (2-9) 

1% (0-2) 

 

25% (12-34) 

4% (3-8) 

 

25% (19-30) 

8% (4-15) 

12% (9-26) 

20% (6-40) 

5% (2-8) 

 

8% (5-13) 

0% (0-1) 

 

40% 

50% 

50% 

50% 

55% 

 

7% 

0% 
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Tableau II: Corrélation anatomoclinique entre territoire atteint et sémiologie clinique 

 

 

 

Circulation antérieure 

 Artère ophtalmique Cécité monoculaire 

 ACA Déficit moteur à prédominance 

crurale 

Syndrome frontal 

ACM superficielle Déficit moteur à prédominance 

brachio-faciale 

Aphasie 

Héminégligence 

ACM profond Hémiplégie proportionnelle 

Hémisphère dominant Aphasie motrice 

Aphasie sensorielle et fluente 

Apraxie : idéomotrice et idéatoire 

 

Circulation postérieure  

 

Artère cérébrale postérieure 

 

Hémianopsie homonyme latérale 

Hémianesthésie 

 

Territoire vertébro-basilaire Syndrome alterne  

Syndrome cérébelleux 

Infarctus médullaire cervicale 

 

2.2 Arguments neuroradiologiques : 

 Caractéristiques de l’infarctus cérébral : 

Par rapport aux IC non cardio-emboligènes, certaines caractéristiques semblent plus fréquentes 

dans les IC cardio-emboligènes. Il s’agit d’infarctus multiples en particulier bi hémisphériques 

en touchant simultanément les territoires carotidien et vertébro-basilaire [82,83], de la 

découverte d’infarctus corticaux silencieux [18,84], d’infarctus de grande taille, cortical et sous 

cortical [85], et de survenue d’une transformation hémorragique [14,18]. 

La transformation hémorragique d’un infarctus sylvien profond de grande taille, conséquence 

d’une embolie obstruant l’ACM en regard des artères perforantes, est assez évocatrice d’un 
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mécanisme cardio-emboligène, même si ce type d’infarctus est également rencontré en cas de 

sténose de la carotide [18]. 

Les transformations hémorragiques au cours des IC non cardio-emboligènes semblent moins 

denses et généralement confinées à la périphérie de l’IC [18]. 

En revanche, les petits infarctus profonds, en particulier s’ils sont multiples, et ceux du tronc 

cérébral sont significativement moins fréquents chez les patients ayant une cardiopathie 

emboligène [86]. Les infarctus de jonction sont rares (2%) et doivent faire rechercher une 

perturbation hémodynamique associé s’il existe une cardiopathie emboligène. 

 Diagnostic de l’embolie : 

L’angiographie cérébrale précoce reste l’examen de référence pour le diagnostic d’embolie 

cérébrale, mais elle est très rarement réalisée à la phase aigüe de l’IC. 

Elle suggère un mécanisme cardio-embolique lorsqu’elle montre d’une part une occlusion 

embolique (se traduisant par un arrêt brutal du produit de contraste) d’une ou plusieurs artères 

cérébrales (en particulier ACM, siphon carotide, ACP ou terminaison du tronc basilaire), 

d’autre part l’absence d’artériopathie proximale qui aurait pu être la source d’emboles artério-

artérielles. Les occlusions emboliques ont la particularité de se perméabiliser en quelques 

heures à quelques jours dans 90% des cas. Les techniques d’imagerie artérielle non invasive 

(échodoppler cervical et transcrânien, angiographie par résonance magnétique et plus rarement 

l’angioscanner) ont maintenant remplacé l’artériographie pour explorer les vaisseaux à la phase 

aigüe des AVC. 

L’IRM est l’examen de référence pour confirmer le diagnostic d’AVC [86]. En cas de non-

accessibilité, la tomodensitométrie encéphalique peut être réalisée. Elle permet aussi le 

diagnostic topographique. 
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Tableau III: Sémiologie de l’imagerie cérébrale dans l’AVC aigüe 

 Sémiologie Remarque 

TDM -Normale en début 

d’évolution 

-effacement des sillons à un 

stade précoce 

-hypodensité avec effet de 

masse 

-Accentuation de 

l’hypodensité ensuite avec 

diminution de l’effet de 

masse 

-possibilité de séquelles à 

distance 

-Infarcissement hémorragique 

à rechercher (apparition d’une 

hyperdensité spontanée au 

sein de l’hypodensité) 

IRM Début de signes ; 

-Disparition des sillons 

-hypersignal en séquence T2 

-Aspect en hypersignal en 

diffusion 

-En séquence flaire aspect en 

hypersignal plus marqué que 

sur les autres séquences 
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Figure 8: Coupe scanographique axiale montrant un effacement des sillons corticaux (flèches 

blanches) et du ruban insulaire et du noyau lenticulaire du côté gauche comparativement au 

côté droit chez un patient présentant un AVC ischémique gauche récent. 

 

 

Figure 9: IRM-cérébrale : Accident-Vasculaire-Cérébral-sylvien-superficiel 
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IRM cérébrale. Les coupes sélectionnées ici sont choisies à deux niveaux de coupes, en 

séquence T2, T2-FLAIR et diffusion ; On observe un trouble de la diffusion dans le territoire 

sylvien superficiel droit, sans participation hémorragique, en rapport avec un infarctus cérébral 

récent. 

II.6.2 Diagnostic différentiel 

 Diagnostique différentiel de l’AIT : 

Les principaux diagnostics différentiels de l’AIT sont : 

 Neurologiques : 

- Aura migraineuse : importance de décrire la marche migraineuse 

progressive. 

- Crise épileptique partielle (ou déficit postcritique) 

 Hypoglycémie : 

 Autres : ils sont nombreux et varient selon la présentation clinique : 

- Vertige paroxystique bénin ou maladie de Ménière 

- Glaucome ou pathologie rétinienne (en cas de trouble visuel); 

- Lipothymie ; 

- Hystérie… 

 Diagnostique différentiel d’un infarctus cérébral cardio-emboligène : 

La présentation clinique des ischémies cérébrales peut se confondre aux autres types d’AVC et 

aux processus expansifs intracrâniens rapidement décompensés. Cependant, l’imagerie 

cérébrale permet de faire le diagnostic différentiel entre l’accident vasculaire cérébral 

hémorragique et les processus intracrâniens rapidement décompensés. La recherche étiologique 

par le biais d’examens complémentaires bien conduit suivant une démarche diagnostique pré 

établie, permettra de retenir le diagnostic définitif infarctus cérébral cardio-emboligène. 

II.6.3 Diagnostic étiologique : 

Retenir le diagnostic d’AVC cardio-emboligène suppose d’écarter les autres causes 

vasculaires (contenant et contenu) telles que : 

- Une sténose carotidienne homolatérale à la lésion d’au moins 70% ; 

- Une sérologie rétrovirale positive 

- Un syndrome syphilitique positive 

- Un syndrome myéloprolifératif 
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- Une anémie sévère. 

II.6.4 Bilan cardiologique : 

Le bilan cardiologique a pour but de rechercher une source cardiaque potentielle. Cependant, il 

n’existe pas de consensus concernant l’utilité et l’indication des tests cardiologiques chez les 

patients victimes d’un AVC. Le diagnostic étiologique n’est aisé que quand une cardiopathie 

sous-jacente est connue. La revue de la littérature permet de proposer la démarche suivante 

[87,88,89]. 

 ECG standard [90,91,92] : 

          L’American Stroke Association recommande la réalisation systématique d’un ECG 12 

dérivations lors du bilan initial d’un AVC ou d’un AIT. L’intérêt est double : mécanisme 

potentiel de l’AVC (FA, sus décalage de ST), coexistence d’une cardiopathie aigue ou 

chronique. Des anomalies électrocardiographiques sont retrouvées dans 60 à 90% des cas. Les 

plus fréquentes sont des modifications non spécifiques du segment ST et un allongement de 

QT. Ces anomalies sont retrouvées même en l’absence de cardiopathie (1/3 des cas). Une FA 

peut être détectée chez 25% des patients. Chez les patients en rythme sinusal, la réalisation de 

plusieurs ECG permettra de mettre en évidence des épisodes de FA paroxystique. Certaines 

anomalies ECG sont associées à un risque élevé d’AVC : des ondes Q de nécrose méconnues, 

des anomalies de l’onde P et une hypertrophie ventriculaire gauche. L’ECG a également un 

intérêt pronostique dans la prise en charge d’un AVC. Les arythmies ventriculaires, un 

infarctus du myocarde concomitant et un QT allongé sont en effet associés à une mortalité plus 

élevée. 

 Télémétrie [90] : 

          Un ECG standard ne permet pas de détecter une arythmie transitoire. Il est donc 

recommandé de réaliser un monitoring continu du rythme cardiaque pendant au moins 24 

heures chez tout patient victime d’un AVC. La télémétrie permet de mettre en évidence des 

anomalies électriques dans 60% des cas. Elle est plus performante que l’ECG standard dans le 

diagnostic d’une FA paroxystique ou d’un flutter qui exposent au même risque de récidive 

embolique que la FA chronique. 

 Enregistrement ECG de longue durée [93,94] : 

          Les moniteurs Holter permettent un monitoring ECG de 24 à 48 heures. Ils permettent de 

détecter une FA paroxystique ou un flutter chez 4,6% des patients. Wallman et collaborateurs 
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ont montré que chez les patients ayant plus de 70 extrasystoles atriales par 24 heures, le risque 

d’enregistrement d’une FA est de 26% lorsque le monitoring s’étend à 7 jours. Les 

enregistreurs d’événements permettent un monitoring ECG allant jusqu’à 30 jours optimisant 

ainsi le diagnostic d’une FA paroxystique. Vu le coût élevé de ces examens, il n’est pas 

recommandé de les réaliser en première intention chez tous les patients victimes d’un AVC. Ils 

seront utilisés chez les patients suspects d’une cause cardio-embolique ou ayant AVC 

cryptogénique. 

L’échocardiographie peut aider à sélectionner des patients pour un enregistrement de longue 

durée en montrant des anomalies exposant à un risque de FA (dilatation de l’oreillette gauche 

par exemple). 

 Apport de l’échodoppler cardiaque : 

L’American Stroke Association recommande la réalisation systématique d’un examen cardio-

vasculaire, un dosage des enzymes cardiaques et un ECG 12 dérivations chez tous les patients 

victimes d’un AVC. Par ailleurs, il n’existe pas de recommandation formelle concernant 

l’apport de l’échocardiographie, en particulier en cas d’AVC lacunaire. 

 L’échocardiographie transthoracique (ETT) [14,91,95] : 

L’ETT est la technique d’imagerie cardiaque la plus utilisée dans les maladies cérébro-

vasculaires. C’est un examen non invasif, largement disponible avec un coût relativement 

faible. Elle permettra de chercher une cardiopathie sous-jacente et un éventuel thrombus dans 

l’oreillette gauche en cas de FA, de poser le diagnostic dans la majorité des cas d’un thrombus 

du VG (sensibilité de 95% et une spécificité de 86%) et d’une tumeur cardiaque (myxomes de 

l’oreillette gauche++). L’ETT permettra aussi le diagnostic positif et de sévérité d’une 

valvulopathie, d’une végétation ou d’une dysfonction prothétique. C’est un outil très 

performant dans l’évaluation de la morphologie et la fonction systolique et diastolique du VG 

ainsi que sa contractilité segmentaire (akinésie pariétale, anévrisme). 

Malgré ses performances, l’utilisation de l’ETT reste limitée dans l’évaluation des AVC cardio-

emboliques. En effet, elle ne permet pas une visualisation correcte de l’oreillette et de l’auricule 

gauche du fait de leur localisation anatomique postérieure et profonde. Le septum 

interauriculaire, source potentielle d’une embolie paradoxale, est également difficile à explorer. 

L’ETT est donc un examen qui a une performance diagnostique relativement faible dans la 

population générale avec un AVC. Ceci est d’autant plus vrai que la FA non valvulaire, qui est 
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la cause la plus fréquente des embolies cérébrales. La formation du thrombus se fait dans 

l’oreillette gauche et l’auricule gauche. 

 L’échographie transoephagienne (ETO) [91,96] : 

L’ETO est une exploration semi-invasive, moins disponible, plus coûteuse et plus prolongée 

qu’une échographie transthoracique, mais sa supériorité est indiscutable. 

En effet, l’échographie cardiaque transoesophagienne (ETO) est plus sensible pour mettre en 

évidence les anomalies de l’oreillette gauche et plus particulièrement de l’auricule (thrombus), 

du septum interauriculaire (foramen ovale perméable et anévrysme du septum interauriculaire), 

des valves (végétations), des prothèses et de la crosse aortique (athérome). Les thrombus de 

l’oreillette gauche sont détectés à l’ETT dans seulement 39 à 73% des cas contre 93 à 100% 

des cas à l’ETO. Le FOP est détecté à l’ETT dans moins de 50% des cas versus 89 à 100% des 

cas en ETO. Seulement 58 à 62% des végétations sont visualisées en ETT versus 82 à 100% en 

ETO. 

Chez les patients victimes d’un AVC sans antécédents cardiaques et en rythme sinusal, les 

anomalies retrouvées le plus fréquemment à l’ETO sont un thrombus de l’auricule gauche, un 

FOP et/ou un anévrysme du septum interauriculaire (ASIA) et des plaques aortiques. 

L’ETO avec épreuve de contraste demeure la technique de référence dans la recherche d’un 

shunt droit gauche secondaire à un FOP. Elle consiste en une injection d’une solution saline 

isotonique et de l’air avec une ration 9/1 au cours d’une épreuve de Valsalva. Bien que l’ETO 

soit un examen relativement anodin avec un taux de complications générales de l’ordre de 

0,02% dans la population générale, des embolies paradoxales de l’air pendant l’épreuve de 

contraste ont été rapportées. Le risque d’hypotension per procédurale peut avoir des 

conséquences délétères à la phase aigüe d’un AVC. Le moment optimal pour la réalisation de 

cet examen est difficile à préciser et dépendra de l’état clinique du patient. 

 IRM cardiaque [97] : 

L’IRM est un examen non invasif et reproductible qui permet de visualiser l’auricule gauche et 

un éventuel thrombus chez les patients en FA avec un antécédent d’AVC. C’est une bonne 

alternative à l’ETO qui nécessite l’intubation de l’œsophage et la présence d’un personnel pour 

une éventuelle réanimation. En séquence triple IR (inversion récupération), elle permet de 

différencier un contraste spontané très dense d’un thrombus de l’auricule gauche. 
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Cependant, l’IRM ne peut pas remplacer l’ETO pour deux raisons : son coût élevé d’une part et 

ses limites d’utilisation d’autre part (patients porteurs d’un pace maker ou d’une prothèse 

mécanique, patients claustrophobes). L’IRM sera indiquée chez les patients ne pouvant pas 

bénéficier d’une ETO. 

 Application [91] : 

Tous les patients victimes d’un AVC doivent bénéficier d’un examen cardio-vasculaire 

complet, un ECG standard, un dosage des enzymes cardiaques et une télémétrie pendant 24 

heures. Une imagerie du cerveau et des vaisseaux intra et extra crâniens est indispensable pour 

déterminer le mécanisme de l’AVC. Les patients ayant des signes en faveur d’une cardiopathie 

ou une imagerie cérébro-vasculaire en faveur d’un AVC cardio-embolique doivent bénéficier 

d’une ETT complétée par une ETO si le doute persiste. 

Si l’ETO ne montre pas une source cardio-embolique, un enregistrement ECG de longue durée 

est recommandé. 

II.6.5 Sources cardiaques d’embole cérébrale : 

Les cardiopathies emboligènes sont nombreuses. On distingue celles à risque élevé (risque de 

complication embolique supérieur à 5% par an) et celles à risque modéré ou mal déterminé. 

Nous détaillerons quelques sources. 

Tableau IV: Classification TOAST des sources cardiaques d’emboles cérébrales 

Cardiopathies à risque embolique 

Élevé 

Cardiopathies à risque modéré ou mal 

déterminé 

-Prothèse valvulaire mécanique 

-Rétrécissement mitral avec fibrillation 

Auriculaire 

-Fibrillation auriculaire avec FDR associé 

SICK sinus syndrome 

-thrombus dans l’atrium ou le VG 

-Maladie de l’atrium 

-IDM récent (<4 semaines) 

-Akinésie segmentaire étendue du VG 

-Cardiomyopathie dilatée 

-endocardite infectieuse 

-Myxome de l’atrium 

 

-Rétrécissement mitral sans FA 

-rétrécissement aortique calcifié 

-Calcifications annulaires mitrales 

-Bioprothèse valvulaire 

-Foramen ovale perméable contraste Spontané 

dans l’OG 

-Anévrisme du système interauriculaire 

-Endocardite non bactérienne 

-FA isolée 

-Flutter auriculaire 

-Insuffisance cardiaque congestive 

-Hypokinésie segmentaire du VG 

-IDM (> 4 semaines, < 6mois) 
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 La fibrillation auriculaire : 

1. Introduction : 

La fibrillation auriculaire (FA) est le trouble du rythme cardiaque soutenu (>30s) le plus 

fréquent, particulièrement chez les sujets âgés ou porteurs de cardiopathie. 

La prévalence de la FA dans la population est estimée à 0,4%. Variant de moins de 1% chez les 

sujets de moins de 60 ans et atteint 9% après l’âge de 80 ans. La prévalence ajustée sur l’âge est 

plus élevée chez l’homme et plus faible dans les populations de race noire [98]. 

Paradoxalement, le risque d’IC semble un peu plus élevé chez les femmes en FA [99]. Bien 

qu’elle soit souvent associée à une maladie cardiaque sous-jacente, la FA survient aussi chez 

des patients indemnes de toute pathologie cardiaque (30 à 45% des FA paroxystiques et 20 à 25 

% des FA permanentes).  

2. Définition et physiopathologie : 

La FA est un trouble du rythme supraventriculaire caractérisé par une activation non 

coordonnée du nœud atrial aboutissant à une perte des fonctions mécaniques de l’oreillette 

[100]. 

Sur l’ECG, la FA se définit par une disparition des ondes P qui sont remplacées par des 

oscillations ou fibrillation de la ligne isoélectrique où peuvent s’individualiser des ondes ‘‘ f ’’ 

de fibrillation pouvant varier en amplitude et fréquence. La réponse ventriculaire est irrégulière 

lorsque la conduction auriculoventriculaire est intacte, et le plus souvent rapide. La FA est très 

souvent asymptomatique, ce qui explique qu’environ 30% des patients, notamment âgés, n’ont 

pas conscience d’être en FA [101,102]. 

La perte de la fonction contractile de l’oreille gauche au cours de la FA entraîne une stase 

sanguine, notamment dans l’auricule gauche, favorisant la formation d’un thrombus 

fibrinocruorique [99,101]. Mais ce phénomène n’est probablement pas suffisant pour expliquer 

la formation d’un thrombus auriculaire. D’autres facteurs, notamment biologiques pro 

thrombotiques, semblent aussi jouer un rôle important mais sont actuellement mal identifiés
 

[99,102]. L’HTA favorise la dilatation de l’oreillette gauche, vraisemblablement par l’induction 

d’une dysfonction ventriculaire gauche diastolique, qui aggrave la stase et augmente le risque 

embolique. 

  



ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES ET CLINIQUES DES AVC ISCHEMIQUES D’ORIGINE CARDIO-EMBOLIGENE 
 

THESE EN MEDECINE 2019-2020 : ALI SOULEMANOU 
64 

3. Classification 

Une FA est dite :  

- Paroxystique si l’épisode récemment diagnostiqué se réduit spontanément en moins de 

7 jours. 

-  Si l’épisode se termine en plus de 7 jours ou après cardioversion électrique ou 

chimique, la FA est dite persistante.  

- En cas d’échec de la cardioversion ou en l’absence de tentative, la FA est dite 

permanente.  

Ces définitions ne préjugent pas de l’étiologie ni de la tolérance de la FA, mais permettent de 

tenter de comparer les stratégies thérapeutiques. 

 Une FA récurrente (plus d’un épisode) peut aussi être définie en fonction du nombre 

d’épisodes, de leur durée, de leur fréquence, du mode de début et des facteurs associés ainsi 

que de la réponse au traitement [102]. 

4. Causes et maladies associées 

Les principales causes de FA paroxystique sont l’alcool, la chirurgie cardiaque, l’électrocution, 

les myopéricardites, l’embolie pulmonaire, l’IDM aigu et l’hyperthyroïdie. Les principales 

maladies cardiaques associées à la FA sont les valvulopathies, la maladie coronaire, les 

cardiomyopathies et l’hypertension [101,102]. Ces causes sont importantes à identifier afin 

d’envisager un traitement étiologique adapté chaque fois que cela est possible. Lorsqu’une FA 

paroxystique et isolée est observée à la phase aiguë d’un IC, il faut envisager la possibilité d’un 

trouble du rythme secondaire à l’IC. 

5. Risque embolique 

FA permanente : 

La FA est un puissant facteur de risque d’IC, multipliant le risque par 5 [102]. Environ 15% des 

patients ayant un IC sont en FA et cette proportion augmente fortement chez les sujets âgés. La 

fréquence de la FA chez les patients ayant un AIT est 2 fois moins importante que celle chez 

les patients ayant un IC, soulignant une relation plus forte entre FA et IC qu’entre FA et AIT 

[18]. La très grande majorité des IC survenant chez les patients en FA est d’origine cardio-

emboligène, mais jusqu’à 30% des IC résultent potentiellement d’un autre mécanisme. En effet, 

environ 10% de ces patients présentent une sténose carotide arthéroscléreuse, 15% un athérome 

de l’aorte et 50% une hypertension artérielle [18,103]. 
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Une ETT et/ou ETO doivent être réalisées chez les patients en FA. Leurs objectifs sont de 

rechercher une cardiopathie associée et les facteurs de risque d’embolie. Un thrombus gauche 

dans l’auricule gauche est observé chez 10% des patients en FA et 30% de ceux ayant eu un 

accident thromboembolique récent [99]. 

FA paroxystique 

Il est généralement admis que le risque de complications emboliques associé à une FA 

paroxystique est inférieur à celui associé à une FA permanente [18]. En effet, les sujets en FA 

paroxystiques sont généralement jeunes et sans facteur de risque. Toutefois, environ un tiers 

des IC associés à une FA survient chez des patients en FA paroxystique. De plus, plusieurs 

études de cohortes de sujets âgés ont montré que les patients en FA paroxystique avaient un 

risque identique à ceux en FA permanente. 

 Flutter auriculaire 

Le flutter est un trouble du rythme mieux organisé que la FA. Il se traduit sur 

l’électrocardiogramme par une disparition des ondes P qui sont remplacées par une oscillation 

en « dents de scie » (bien visible dans les dérivations II, III, et aVF) et un rythme ventriculaire 

régulier entre 240 et 320 bpm en l’absence de Traitement antiarythmique. Cependant, la 

conduction auriculoventriculaire ne se fait souvent qu’une fois sur deux, donnant un rythme 

ventriculaire voisin le plus souvent de 150/min en raison d’une conduction 2/1 aux ventricules. 

Le flutter peut alterner avec la FA et évolue souvent en FA [101]. Le risque embolique associé 

au flutter auriculaire semble aussi élevé que celui associé à la FA non rhumatismale. 

En fait, certaines études suggèrent que l’excès de risque associé au flutter est en grande partie 

expliqué par une évolution vers une FA paroxystique ou permanente, alors que d’autres 

montrent que le flutter pourrait être un facteur de risque d’IC indépendant [102]. 

 Le foramen ovale et anévrisme du septum interauriculaire [102] : 

Le FOP est un chenal interauriculaire constitutionnel qui, normalement, se ferme après la 

naissance lorsque la pression dans l’oreillette gauche devient supérieure à celle dans l’oreillette 

droite. Le foramen reste ouvert chez environ 30% de la population générale, créant un potentiel 

shunt droite-gauche. La taille du FOP varie de 1 à 19 mm avec une valeur moyenne autour de 5 

mm Une agrégation familiale a été observée chez la femme. Dans 20% des cas environ, le FOP 

est associé à un ASIA qui est défini comme une mobilité anormale de la membrane de la fosse 
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ovale, avec bombement de tout ou partie de la cloison interauriculaire dans l’une ou l’autre des 

oreillettes, ou alternativement dans les deux oreillettes de manière phasique. 

Selon la définition la plus classiquement admise, le bombement doit être d’au moins 10 mm et 

la base d’implantation de 15 mm Chez les patients porteurs d’un FOP, la prévalence de l’ASIA 

augmente avec l’importance du shunt, une plus large séparation entre le septum primum et le 

septum secundum, une valve d’Eustachi proéminente et la présence d’un réseau de Chiari. 

L’ETO avec une injection de microbulles est plus sensible que l’ETT pour le diagnostic de 

FOP. Les difficultés diagnostiques sont liées au fait que le bombement du septum est variable 

selon les incidences, l’état de vigilance du patient et peut n’apparaître que lors de la manœuvre 

de Valsalva. 

Globalement, il existe une association significative entre FOP et IC chez les sujets de 55 ans ou 

moins (odds ratio [OR]=3,1 ; intervalle de confiance [IC] à 95% = 2,3-4,2) et une association 

non significative chez les sujets de plus de 55 ans (OR=1,6 ; IC à 95% = 0,6-4,1). Cependant, 

peu d’études ont été conduites chez les sujets âgés où une association est probablement plus 

difficile à démontrer en raison des nombreuses autres causes d’IC. Une association plus forte a 

été observée dans plusieurs études en cas de FOP de grande taille ou d’ASIA. 

 L’endocardite infectieuse et non infectieuse [102] 

L’EI est la conséquence d’une infection microbienne de la surface endocardique du cœur. Elle 

peut être « aiguë » ou « subaiguë-chronique » selon la sévérité et la rapidité de l’installation des 

signes cliniques. Malgré les importants progrès médicaux récents, l’incidence de l’EI a peu 

changé au cours des dernières années. Il est habituel de distinguer les EI sur valve native, les EI 

sur valve prothétique, les EI nosocomiales et les EI des toxicomanes intraveineux 

correspondant à des situations cliniques et des agents infectieux différents. Les micro-

organismes responsables sont nombreux mais les streptocoques et les staphylocoques rendent 

compte d’environ 80% des EI. Le diagnostic d’EI repose sur les critères cliniques, 

bactériologiques et échographiques.  

Le risque d’AVC ischémique chez les patients atteints d’un EI se situe autour de 20%. L’AVC 

ischémique constitue de loin la complication neurologique la plus fréquente et est révélateur de 

L’EI chez environ 50% des patients ayant un AVC ischémique de l’EI. La très grande majorité 

des accidents emboliques survient dans les 48 heures qui suivent le début des signes de l’EI et 

le risque très faible une fois le traitement antibiotique instauré. Certains auteurs ont suggéré que 

la taille de la végétation, sa mobilité et son évolutivité (augmentation de taille) étaient des 
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facteurs de risque d’accident embolique. Cependant, l’influence de la taille ne semble exister 

que pour les endocardites mitrales à staphylocoque. 

L’ETNB touche principalement les valves mitrales et aortiques antérieurement saines. Les 

végétations sont habituellement petites (<5mm) et essentiellement fibrino-plaquettaires. La 

physiopathologie de l’ETNB reste débattue, mais un état pro thrombotique est souvent présent. 

L’ETNB est rencontrée dans de nombreuses maladies chroniques, habituellement 

cachectasiantes. La fréquence de l’ETNB est probablement sous-estimée car souvent 

cliniquement silencieuse, de petite taille et sans souffle cardiaque associé. L’échographie 

cardiaque reste l’examen de référence. 

 Cardiopathies ischémiques 

Phase aiguë de l’IDM 

Il est classiquement admis qu’environ 2% (1 à 5% selon les études) des patients ont un AVC 

ischémique dans les 4 semaines suivant un IDM aigu [18,102]. La plupart de ces AVC sont de 

mécanisme embolique à partir d’un thrombus dans le ventricule gauche, notamment à l’apex, 

formé en regard d’une zone akinétique ou dyskinétique ou au sein d’un anévrisme. La présence 

d’un thrombus ventriculaire multiplie par 5 le risque D’AVC (13% versus 2%) mais près d’un 

quart des AVC survient chez des patients n’ayant pas de thrombus visible [102]. 

          A distance de l’IDM 

Le risque d’AVC chez les survivants d’un IDM est d’environ 1 à 2%/an. Les mécanismes de 

ces AVC tardifs sont mal connus mais probablement beaucoup plus diversifiés que ceux des 

AVC précoces [102]. Certains patients gardent un thrombus ventriculaire au-delà du premier 

mois de l’IDM. Le risque d’AVC associé à ce thrombus persistant, estimé à environ 5 %/an, est 

plus faible que celui associé aux thrombus se constituant à la phase aiguë de L’IDM [18]. 

 Les valvulopathies et prothèses valvulaires [102] 

Le rétrécissement mitral est une affection d’origine quasi exclusivement rhumatismale, 

réalisant une fusion des commissures des valves mitrales antérieure et postérieure et aboutissant 

à la création d’un obstacle au remplissage diastolique du ventricule gauche. Une surface mitrale 

< 1,5 cm
2
 traduit une RM serrée, le doppler cardiaque permet de mesurer le gradient Trans 

valvulaire corrélé au degré de sténose. L’incidence des complications emboliques au cours du 

RM est beaucoup plus élevée qu’au cours des autres valvulopathies ; elle a été évaluée à 

environ 1,5%/an dans les séries anciennes. Le risque est très augmenté en présence d’une FA, il 

augmente avec l’âge du patient. 
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Rétrécissement aortique est la valvulopathie la plus fréquenté de l’adulte. Dans une étude 

populationnelle, 2% des personnes de plus de 65 ans évaluées en échocardiographie 

présentaient de franches calcifications valvulaires et 29% un degré moindre de sclérose 

valvulaire (épaississement) sans obstacle à l’écoulement du sang. 

Le PVM est défini par la protrusion d’une ou des deux valves mitrales dans l’oreillette gauche 

au cours de la systole. En utilisant une définition stricte, la prévalence du PVM dans la 

population générale a été estimée à 2,4% dans la cohorte de Framingham. 

La CAM correspond à une dégénérescence fibreuse avec calcification de l’anneau supportant la 

valve mitrale. Cette anomalie qui touche le sujet âgé (75 ans en moyenne) est plus fréquente 

chez la femme. La cohorte de Framingham a montré que la Cam est associée à un risque accru 

d’AVC indépendant des facteurs de risque vasculaires et de l’existence d’une FA 

(RRa=2,10 ;IC à 95%=1,24-3,57) et que ce risque augmente avec l’importance de la 

calcification. 

Les patients porteurs d’une valve mécanique cardiaque sont à haut risque d’accident embolique 

(environ 12%/an pour les valves aortiques et 22%/an pour les valves mitrales).  

 Cardiomyopathies et insuffisance cardiaque congestive 

Les cardiomyopathies correspondent aux affections du muscle cardiaque qui altèrent les 

performances cardiaques, provoquant une insuffisance cardiaque congestive et des phénomènes 

de stase, voire thromboses intra cavitaires. On distingue classiquement les cardiomyopathies 

dilatées (CMD), hypertrophiques (CMH) et restrictives (CMR). Les CMD sont les plus 

fréquentes. Les patients ayant une insuffisance cardiaque congestive ont un risque d’AVC 

ischémiques allant de 1 à 3,5%/an selon les études. Plusieurs études ont montré qu’il existait 

une corrélation inverse entre la fraction d’éjection et le risque d’AVC ischémique [102]. 

II.7 PRISE EN CHARGE D’UN AVC CARDIO-EMBOLIGENE : 

Buts : 

- Phase aigüe : 

          -   Dans l’AIT, l’objectif est de prévenir les récidives 

          -   Dans l’AVC constitué, l’objectif est la lutte contre les 

agressions cérébrales secondaire d’origine systémiques 

- Phase tardive : 

          - Prévenir les récidives et les séquelles 

          - traitement spécifique des cardiopathies emboligènes 
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          - lutter contre le handicap et les complications 

          - prendre en charge les facteurs de risque. 

1. Mesures générales [104,105] : 

     -   Positionnement initial : 

Alitement avec redressement de la tête à 30° ; Prévention des attitudes vicieuses ; Mise au 

fauteuil après exclusion d’une sténose artérielle serrée de la circulation artérielle  

     -   Surveillance rapprochée : 

 Score de NIHSS : en cas d’aggravation refaire une imagerie cérébrale à la recherche 

d’une extension de l’ischémie ou d’une complication neurologique ;  

 Déglutition : troubles de la déglutition à rechercher systématiquement car il y’a un 

risque de pneumopathie de déglutition. En leur présence, il faut suspendre 

l’alimentation orale et poser une sonde nasogastrique pour alimentation ; 

 Nursing ; 

 Prévention des escarres, soins de bouche 

 Prévention des complications systémiques : thromboemboliques, ulcère gastrique 

 Kinésithérapie motrice précoce 

- Maintien des constantes physiologiques : 

 Pression artérielle : En phase aigüe, on ne traite et de manière progressive qu’en cas de 

chiffres de la pression artérielle à 220/120 mm Hg ou 185/110 mm Hg s’il y’a 

thrombolyse. 

 Fréquence cardiaque : pour rechercher des troubles du rythme, si possible sous scope. 

 Température : lutter contre l’hyperthermie si température supérieure à 37,5°c à l’aide du 

paracétamol 

 Glycémie : lutter contre l’hyperglycémie et l’hypoglycémie sévère. L’insulinothérapie 

si glycémie >1,8g/l et d’une injection de sérum glucosé 10-20%si glycémie <0,5g/l. 

 Saturation en oxygène : lutter contre l’hypoxie et l’hypercapnie. Oxygénothérapie si 

saturation en oxygène <95% et aspiration bronchique si encombrement. 

 Perfusion avec du sérum physiologique et prévention des troubles métaboliques. 
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2. Prise en charge spécifiques [104,105] : 

2.1 Thrombolyse : 

La thrombolyse par le rtPA (recombinant tissue-plasminogen activator) par voie intraveineuse 

est bénéfique lorsqu’elle est appliquée dans les 4h30 qui suivent l’installation des premiers 

signes d’infarctus cérébral, jusqu’à la sixième heure, elle peut se faire dans les centres 

hautement spécialisées (neurologie interventionnelle) après évacuation des contre-indications 

majeures. Elle s’accompagne d’un risque élevé d’hémorragie cérébrale et systémique 

(gastrique) 

2.2 Traitements antithrombotiques : 

Ils sont prescrits dès l’arrivée ou après vingt et quatre (24) heures après la thrombolyse. Les 

bénéfices attendus sont : 

La prévention de la récidive précoce d’infarctus cérébral : aspirine entre 160mg et 300mg par 

jour ; clopidogrel en cas de contre-indication de l’aspirine 

La prévention d’une complication thromboembolique à base d’héparine à doses iso coagulantes 

(sous forme HBPM) en cas d’alitement dû au déficit d’un membre inférieur 

3. Prise en charge des complications : 

3.1. Thromboembolique :  

Les complications thromboemboliques sont fréquentes et siègent habituellement sur le membre 

paralysé. Il est de 30% chez un patient hémiplégique et existe dès les premiers jours. Leur 

prévention repose sur la mobilisation passive précoce et l’héparinothérapie à dose 

prophylactiques dès lors qu’il existe une immobilité ou un déficit moteur, en tenant compte du 

risque hémorragique. En cas de contre-indications aux anticoagulants, l’aspirine et/ou les bas 

de contention peuvent être utilisés. 

3.2.  Dépression : 

La dépression est une complication fréquente mais souvent sous-estimée de l’AVCI : elle peut 

apparaitre précocement, et ce indépendamment de la gravité du déficit. Son diagnostic peut être 

difficile dans les suites d’un infarctus, notamment lors de la présence de troubles phasiques ou 

d’une anosognosie. Elle doit être évoquée devant une perte de poids ou une diminution à la 

participation à la rééducation. Il convient de la prendre en charge le plus précocement possible, 
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avec une psychothérapie de soutien et, si besoin, un traitement antidépresseur. Les inhibiteurs 

de la sérotonine sont administrés en première ligne, du fait de leur bonne tolérance 

3.3.  Escarres : 

En l’absence des soins préventifs appropriés, le patient hémiplégique aura des escarres au point 

de pression. Les escarres sont prévenues par les changements de position fréquents de façon à 

changer les points de pression, et par l’utilisation d’une literie adaptée (matelas anti escarre par 

exemple). 

4. Prévention secondaire [106] 

La prévention secondaire est grandement recommandée après un AVCI de par le risque de 

récidive mais aussi le risque de décès d’origine vasculaire. La prévention vasculaire comprend 

une prévention globale par le contrôle des facteurs de risque et un traitement spécifique en 

fonction de l’étiologie de l’AVCI. 

4.1 Prise en charge des facteurs de risque cardio vasculaire  

4.1.1 Hypertension artérielle 

Un traitement hypotenseur est recommandé chez tout patient hypertendu après un AVC, 

l’objectif doit être d’obtenir une PA inférieure à 140/90mmHg. Il est à moduler selon les 

patients en prenant en compte l’âge, les comorbidités, ainsi que de la pathologie cérébro-

vasculaires. Il est recommandé de s’assurer le contrôle de la PA notamment par l’automesure 

ou la mesure ambulatoire de la pression artérielle (MAPA) sur 24 heures. Les thérapeutiques 

initiales envisagées sont les diurétiques thiazidiques, les inhibiteurs de l’enzyme de conversion 

et les inhibiteurs calciques notamment les dihydropyridines. Les autres classes 

médicamenteuses peuvent être choisies en fonction des comorbidités, de la tolérance et du 

niveau de PA visé. 

4.1.2  Dyslipidémie 

Un traitement par statine est recommandé pour les patients ayant fait un infarctus cérébral non 

cardio-emboligène et présentant un LDL-cholestérol ≥ 1g/l (2,6mmol/l) avec un objectif cible < 

1g/l. un traitement par statine est instauré chez les diabétiques ou ayant des antécédents 

coronariens quel que soit le taux de LDL-cholestérol. Chez les patients au-delà de 80 ans 

débuter le traitement à dose faible et contrôler le LDL-cholestérol pour arriver progressivement 

à la cible 
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4.1.3  Diabète 

Un contrôle glycémique strict est recommandé pour réduire les complications micro- et macro-

vasculaires. Le premier bilan biologique et clinique est effectué 3 mois après la mise en place 

du traitement. L’objectif de l’HbA1c (hémoglobine glyquée A1c) est inférieur ou égal à 8% 

chez les patients diabétiques de type 2 avec un antécédent d’Infarctus cérébral ou d’AIT récent 

< 6 mois et inférieur ou égal à 7% chez les patients diabétiques de type 2 avec un antécédent 

d’infarctus cérébral ou AIT > 6 mois. Le choix de la classe médicamenteuse dépendra aussi du 

statut rénal. 

4.1.4  Tabac 

Le sevrage tabagique permet de diminuer le risque cardiovasculaire lié aux AVC ischémiques. 

Les patients nécessitent un conseil et une prise en charge renforcés dès le diagnostic de 

l’infarctus cérébral ou de l’AIT, ainsi qu’une éviction du tabagisme dans l’environnement du 

patient.  

4.1.5  Alcool  

La réduction ou l’arrêt de la consommation chez les hommes consommant plus de trois verres 

de boissons alcoolisées par jour (3 unités d’alcool par jour ou 30g /j) et chez les femmes 

consommant plus de deux verres par jour (2 unités d’alcool par jour ou 20g/l). Des méthodes de 

sevrage appropriées et prise en charge spécifique pour les patients alcoolodépendants. 

4.2 Prise en charge des cardiopathies emboligènes 

4.2.1  Fibrillation atriale 

En cas de fibrillation atriale non valvulaire, permanente ou paroxystique, et d’un AVCI, un 

traitement anticoagulant oral est recommandé (AOD ou AVK avec une INR entre 2 et 3). 

 Etape 1 : évaluer le risque thromboembolique : 

Le risque thromboembolique est très élevé chez les patients avec FA valvulaire (on retiendra 

avant tout la valvulopathie mitrale rhumatismale, les prothèses valvulaires mécaniques et les 

autres valvulopathies hémodynamiquement significatives). 

Le score CHA2DS2-VASc, basé sur un système de points selon les facteurs de risque, permet 

de quantifier le risque thromboembolique artériel chez les patients avec FA non valvulaire. Il 

ne s’applique pas à la FA valvulaire. 
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Tableau V: Score CHA2DS2-VASc 

Facteurs de risque thromboembolique 

Patient sans FA valvulaire 

Facteur de risque Score 

IC congestive/dysfonction ventriculaire gauche Significatif 1 

HTA Significatif 1 

Age >75 ans 

          65-74 ans 

Majeur 

Significatif 

2 

1 

Diabète Significatif  1 

AVC/AIT  Majeur 2 

Atteinte vasculaire (infarctus du myocarde, 

artériopathie périphérique) 

Significatif 1 

Sexe féminine Significatif 1 

Score CHA2DS2-VASc maximal   9 

    

Le score CHA2DS2-VASc est fortement corrélé au risque de survenue d’un AVC : 

Risque de 1% par an en cas de score CHA2DS2-VASc = 0 

Risque de 3% par an en cas de score CHA2DS2-VASc= 3 

Risque de 15% par an en cas de score CHA2DS2-VASc= 9 

Le score par ACO réduit fortement ce risque 

 Etape 2 : évaluer le risque de saignement : 

Les scores cliniques de risque d’hémorragie sont moins bien validés que le score CHA2DS2-

VASc. 

Ils peuvent être utilisés pour identifier les risques modifiables d’hémorragie et les réduire ; le 

plus utilisé est le score HAS-BLED 

Dont le risque hémorragique est élevé en cas de score ≥ 3 
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Tableau VI: Score HAS-BLED 

Lettre Signes cliniques Points 

attribués 

H HTA (PAS> 160 mm Hg) 1 

A Insuffisance rénale (créatinémie > 200 µmol/l) ou hépatique 

(cirrhose ou bilirubinémie > 2N et transaminases > 3N 

1 ou 2 

S Antécédent d’AVC 1 

B Saignement (antécédent de saignement ou prédisposition au 

saignement) 

1 

L INR instable (< 60% dans la zone thérapeutique) 1 

E Age > 65 ans 1 

D Médicaments (antiagrégants, AINS) ou alcool 1 ou 2 

 

Etape 3 : poser l’indication du traitement ACO au long cours : 

Le traitement est toujours indiqué en cas de FA valvulaire. 

En cas de FA non valvulaire, il est indiqué en première intention si le score CHA2DS2-VASc 

est ≥ 2. 

Il est à discuter si le score CHA2DS2-VASc est = 1, en fonction du risque hémorragique et du 

contexte, notamment chez les personnes âgées. 

Respecter les contre-indications : grossesse ; HTA sévère non contrôlée ; ulcère gastroduodénal 

évolutif ; insuffisance hépatique sévère. 

Réduire les facteurs modifiables de risque d’hémorragie (ce qui améliore les scores de risque 

d’hémorragie) : 

o Améliorer le contrôle de l’HTA ;  

o Réduire ou supprimer la consommation d’alcool ; 

o Prévenir l’aggravation de l’insuffisance rénale : éviction des médicaments 

néphrotoxiques, prévention d’une déshydratation, etc… ; 

o Identifier et prévenir le risque de chute 

o Éviter les associations médicamenteuses qui augmentent le risque hémorragique : 

- Agents antiplaquettaires : clopidogrel, prasugrel, ticagrelor 
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- Aspirine : quelles que soient l’indication et la dose 

- Anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) : quels qu’ils soient. 

Le traitement est habituellement prescrit à vie, quelle que soit la forme évolutive de la FA, et 

particulièrement en cas de FA et d’antécédent d’AVC ischémique (constitué ou AIT). 

Une réévaluation du bénéfice et du risque du traitement doit avoir lieu régulièrement, car ils 

évoluent au cours du temps. 

 Etape 4 : prescrire un antivitamine K (AVK) : 

Prescrire une dose initiale probatoire, prise à heure fixe, de préférence le soir. Le niveau 

d’anticoagulation par AVK est exprimé par l’INR : la dose sera adaptée en fonction des 

résultats biologiques pour obtenir une INR dans la zone thérapeutique. Le traitement par AVK 

est efficace et sûr quand le pourcentage de temps passé dans la zone thérapeutique de l’INR est 

élevé (>70%). La dose thérapeutique d’AVK est très variable selon l’individus : chez le sujet 

âgé, la dose initiale est réduite de moitié. 

- Prescrire les contrôles d’INR : le premier contrôle s’effectue dans les 48 heures après la 

première prise et le deuxième 3 à 6 jours après la deuxième prise, selon l’AVK utilisé. Il est 

nécessaire de s’assurer que le résultat de l’INR sera communiqué à la personne chargée 

d’adapter la dose d’AVK. 

- Pour les patients qui ont habituellement une INR stable et qui ont un résultat ponctuel 

avec un écart ≤ 0,3 en dessous ou au-dessus de la cible, il est conseillé de maintenir la même 

dose d’AVK et de tester à nouveau l’INR dans les jours suivants. Cela vise à éviter une 

instabilité non liée aux doses. 

- En cas de FA non valvulaire, la zone thérapeutique de l’INR apportant le meilleur 

bénéfice en termes de protection contre les AVC sans risque hémorragique excessif se situe 

entre 2 et 3. 

- En cas de valvulopathie associée, l’INR cible dépend de la valvulopathie sous-jacente. 

4.2.2  Infarctus du myocarde 

Un AVCI compliquant un infarctus du myocarde justifie un traitement anticoagulant en cas de 

fibrillation atriale associée ou de thrombus intracardiaque. L’INR cible est fixé selon la 

thrombogénicité de la prothèse et la cardiopathie. 
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4.2.3  Anomalies du septum inter auriculaire 

En cas d’AVCI et de foramen ovale perméable isolé un traitement antiplaquettaire est 

recommandé en première intention. Un traitement par anticoagulant oral peut être mis en place 

en cas de pathologie thromboembolique veineuse associé. En cas d’association d’un FOP et 

d’un anévrisme du septum interauriculaire >10 mm, le choix du traitement antiplaquettaires ou 

anticoagulants oraux est discuté en fonction du contexte clinique. 

 

4.2.4  Prothèses valvulaires mécaniques 

En cas de prothèse valvulaire mécanique un traitement par AVK est mis en place. L’INR cible 

pour les prothèses valvulaires mécaniques quelles qu’elles soient est : 

Thrombogénicité de la prothèse 
a 

Facteurs de risque liés au patient 
b 

Aucun facteur de risque Facteur de risque ≥1 

Faible 2,5 3,0 

Moyenne 3,0 3,5 

Elevée 3,5 4,0 

 a : thrombogénicité faible ₌ Carbomedics, Medtronic Hall, St Jude, Medical, ON -X ; 

thrombogénicité moyenne ₌ autres valves à double ailette ; thrombogénicité élevée ₌ Lillehei-

Kaster, Omniscience, Starr-Edwards, Bjork-Shiley et autres valves à disque oscillant 

 b : remplacement de valve mitrale, valve tricuspide ou antécédent thrombo-embolique si FOP, 

fibrillation atriale, rétrécissement mitral quel que soit son degré, fraction d’éjection du 

ventricule gauche < 35% 

 

4.2.5  Valvulopathies 

Concernant les valvulopathies, un antiagrégant plaquettaire est recommandé en cas de 

prolapsus de la valve mitrale isolé ou de calcifications valvulaires. On recommandera un 

anticoagulant oral après un AVCI compliquant un rétrécissement mitral rhumatismal. 

4.3 Rééducation  

La rééducation débute dès la prise en charge en phase aiguë de l’AVC, se poursuit au cours de 

l’hospitalisation et peut continuer, selon les besoins, en soins de suite ou à domicile. Elle 

permet de réduire le nombre de patients dépendants suite à l’AVC. L’intensité du programme 

dépend de l’état du patient et du degré d’invalidité. Si une rééducation active n’est pas possible 

(par ex. troubles de la vigilance), une rééducation passive doit être réalisée afin de minimiser le 

risque de rétractions tendineuses, douleurs articulaires, escarres de décubitus, et pneumonie 
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d’inhalation. La déficience motrice décrit séparément 3 troubles élémentaires : le déficit moteur 

(déficit de la commande), l’hypertonie pyramidale (spasticité), les contractions. La rééducation 

motrice nécessite une prise en charge par les kinésithérapeutes, elle est ainsi passive pour les 

membres plégiques et plutôt active pour les membres parétiques. L’objectif au-delà d’un simple 

renforcement musculaire, est de réapprendre au patient le contrôle de la force et de lui 

apprendre des stratégies de compensation. 

 

5. Application : 

Dans le service, tous les patients suspecter d’avoir un AVC bénéficient tout d’abord : 

- Une imagerie cérébrale (IRM ou TDM cérébrale) 

- Puis après confirmation de l’Infarctus cérébral les patients sont mis sous antiagrégant 

plaquettaire [Aspégic 100mg seul en cas de lésions massives et une association 

Aspégic 100mg et persantine 75mg (×2) en cas de lésions cérébrales minimes]. 

- La prévention des complications et la prise en charge des facteurs de risque sera faite 

en même temps que la recherche étiologique (ECG, ETT, Echo des TSA, NFS) 

- Devant les résultats des Examens, deux situations se posent : 

- En premier, si le diagnostic d’infarctus cérébral cardio-emboligène est fait, un avis 

cardiologie est pris concernant la mise sous traitement (la mise sous anticoagulant 

dépendra de la cardiopathie emboligène trouvée, du score de CHA2DS2-VASc ainsi 

que du score de HASBLED) 

- En second, si les examens ne permettent pas de poser le diagnostic d’infarctus cérébral 

cardio-emboligène mais que le doute persiste (d’après la clinique et l’absence d’autres 

mécanismes pouvant expliquer l’IC), un Holter ECG de 24h sera fait, l’ETO n’est pas 

donné car n’étant pas disponible à l’hôpital et son coût très élevé à l’externe. 

- Enfin, les patients mis sous traitement sortent après quelques jours (2-3 jours après la 

mise sous traitement spécifique) avec une consultation dans le service de cardiologie 

et un rendez-vous dans notre service de neurologie pour la surveillance. 
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III. METHODOLOGIE 

1. Cadre de l’étude :  

L’étude s’est déroulée dans le service de neurologie du Centre Hospitalier Universitaire 

(C.H.U) du Point G à Bamako au Mali. 

Le CHU du Point “G” est un hôpital de troisième référence et il occupe le sommet de la 

pyramide sanitaire dans l’organisation du système sanitaire du Mali. Il est situé sur la colline du 

Point “G”, au Nord-Est de la ville de Bamako. Il comporte 17 services spécialisés parmi 

lesquels le service de neurologie.  

2. Type et période d’étude 

Il s’agit d’une étude prospective et descriptive, allant du 1
er

 mars 2020 au 1
er

 avril 2021. 

3. Population de l’étude 

Tous les patients hospitalisés dans le service de neurologie du CHU du point G durant la 

période d’étude. 

3.1 Critères d’inclusion 

Tous les patients de tout âge chez qui le diagnostic d’AVC ischémique est confirmé par une 

tomodensitométrie cérébrale ou une imagerie par résonnance magnétique et dont l’étiologie 

cardio-embolique a été retenue après investigation. 

3.2 Critères de non-inclusion  

 Tous les patients AVC ischémique ayant une autre étiologie que cardio embolique  

4. Variables 

4.1 Variables cliniques :  

 Les données sociodémographiques (nom, prénom, âge, sexe, profession, résidence, 

ethnie, latéralité manuelle)  

 Les facteurs de risque (HTA, Diabète, Dyslipidémie, Tabac, Alcool, Contraceptif 

oraux, AVC ancien, Cardiopathie) 

4.2 Variables paracliniques 

4.2.1  Explorations 

Le diagnostic d’AVC ischémique a été retenu sur la base de l’imagerie cérébrale (Scanner et/ou 

IRM) 
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L’étiologie est celle documentée et retenue par le personnel de santé qui a pris le patient en 

charge au décours du bilan étiologique : 

ECG : pour déceler une fibrillation auriculaire, des signes d’une ischémie myocardique ou des 

troubles du rythme 

Holter ECG : il permet un monitoring ECG de 24 à 48 heures. 

L’échodoppler des troncs supra-aortiques : qui permet de visualiser les artères carotides et 

vertébrales pouvant être la source d’embole artère à artère. Ainsi permettant l’exclusion d’une 

autre cause fréquente 

L’échographie cardiaque (ETT ; ETO) : à la recherche de thrombus intra-cavitaire ou de 

valvulopathies emboligènes. 

 

4.2.2  Examens biologiques 

Cholestérol total, LDL, HDL, et les triglycérides : à la recherche d’une dyslipidémie. 

CRP, VS : à la recherche d’un processus inflammatoire 

NFS : à la recherche d’un état pro thrombotique  

Urée, Créatinémie, Ionogramme sanguin complet, Glycémie à jeun : bilan standard initial 

 

5. Ethique et déontologie 

Cette étude a été réalisée dans l’anonymat total, avec le consentement éclairé des patients et/ou 

de leur entourage (en cas de handicap majeur), sans compensation. Les informations recueillies 

restent confidentielles. 

6. Saisie et traitement des données 

Les données ont été recueillies sur des fiches d’enquête que nous avions rendues disponibles 

dans le service, établies à partir des dossiers médicaux. La collecte et l’analyse ont été réalisées 

sur le logiciel SPSS version 22.0. La mise en tableaux a été faite à l’aide Microsoft Office 

Excel 2016. Le traitement de texte a été réalisé sur Microsoft Office Word 2016. 
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IV. RESULTATS 

1.  Fréquence  

Durant la période de notre étude, allant du 1er Mars 2020 au 1er avril 2021, 598 patients ont été 

hospitalisés dans le service de Neurologie du CHU du point G dont 189 AVC ischémique, soit 

une fréquence hospitalière de 31,6%. 

Durant cette période, nous avons 26 patients répondant aux critères d’inclusion, soit une 

fréquence hospitalière d’infarctus cérébral cardio-emboligène de 13,75%. 

2. Caractéristiques sociodémographiques des patients 

 

Figure 10: Diagramme circulaire de la répartition selon le sexe 

Nous avons noté une prédominance féminine avec un taux de 57,7% et un sexe ratio de 0,73. 

 

  

42,3 

57,7 

Homme Femme
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Tableau VII: Répartition des patients selon les tranches d’âge 

Tranche d’Âge Effectifs Pourcentage 

<45 ans 6 23,1 

[45-55] 4 15,4 

] 55-65] 6 23 

] 65-75] 7 27 

>75 3 11,5 

Total 26 100 

 

La tranche la plus représentée était celle de ]65-75] avec un taux de 27%. La moyenne était de 

58,77 ans avec des extrêmes allant de 22 à 98 ans 

 

 

Tableau VIII: Répartition des patients selon les motifs d’admission 

Motifs d’admission Effectifs Pourcentage 

Déficit moteur 13 50,0 

Trouble de langage 1 3,8 

Trouble de la conscience 2 7,7 

Trouble de langage + Déficit moteur 10 38,5 

Total 26 100 

 

Le déficit moteur a été le motif d’admission le plus représenté chez 88,5% des patients. 
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Tableau IX: Répartition des patients selon les facteurs de risque 

FDRCV Effectifs Pourcentage 

HTA 16 61,5 

Diabète 2 7,7 

Obésité 1 3,8 

Cardiopathie 4 15,4 

AVC ancien 4 15,4 

Tabac 5 19,2 

Alcool 1 3,8 

Autres 11 42,3 

 

L’HTA était la plus représentée avec un taux à 61,5%.  

 

 

Tableau X: répartition des patients selon la saison de survenue 

Saison de survenue Effectifs Pourcentage 

Chaude 8 30,8 

Froide 9 34,6 

Pluvieuse 9 34,6 

 

Il y’avait pas de saison favorable à la survenue des infarctus cardio-emboligènes. 
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3. Caractéristiques diagnostiques 

Tableau XI: Répartition des patients selon le territoire vasculaire atteint à la TDM 

cérébrale 

Territoire de la lésion Effectifs Pourcentage 

Territoire de l’ACM 23 88,5 

Territoire de l’ACA 2 7,7 

Territoire du TB 1 3,8 

Total 26 100 

 

Le territoire de l’Artère cérébrale moyenne était le territoire le plus atteint avec un taux de 

88,5%. 

 

 

 

Tableau XII: répartition des patients selon les examens d’explorations réalisés 

Examens  Effectifs Pourcentage 

ECG 26 100 

Echo des TSA 15 57,7 

Echographie transthoracique 23 88,5 

Holter ECG 1 3,8 

 

  L’ECG et l’échographie transthoracique sont réalisés pratiquement de manière systématique 

chez tous nos patients. 
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Tableau XIII répartition des patients selon la cardiopathie emboligène 

Etiologies  Effectifs  Pourcentage 

Fibrillation auriculaire 4 15,4 

Cardiopathies ischémiques 5 19,2 

Valvulopathies 3 11,5 

Flutter auriculaire 1 3,8 

Cardiomyopathie dilatée hypertrophique 9 34,6% 

Trouble de la repolarisation 1 3,8 

FA + cardiomyopathie 2 7,7 

FA + valvulopathie 1 3,8 

La cardiomyopathie dilatée hypertrophique était la plus représentée avec 34,6%,  

 

 

4.Traitement et évolution  

Tableau XIV: Répartition des patients selon le traitement 

Traitement de fond Effectifs Fréquence 

Antiagrégant plaquettaire 9 11,5 

Anticoagulant 3 34,6 

Antiagrégant puis Anticoagulant 14 53,8 

Total 26 100 

53,8% des patients avaient bénéficiés d’antiagrégant plaquettaire avant la mise sous 

anticoagulant. 
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Figure 11: répartition des patients selon la Kinésithérapie 

 

La majorité des patients ont bénéficié de la kinésithérapie avec un taux de 76,9%. 

 

Figure 12:Répartition des patients selon la durée d’hospitalisation 

La durée d’hospitalisation pour la majeure partie de nos patients était comprise entre 7 à 14 

jours (38,4%). 
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Tableau XV: Répartition des patients selon les complications 

Complications Effectifs Pourcentage 

Oui 13 50 

Non 13 50 

Total 26 100 

La moitié des patients avaient manifestée une complication (50%)  

Tableau XVI: Répartition des patients parmi les complications 

Complications Effectifs Pourcentage 

Escarres 1 7,7 

Infections 7 53,8 

Dénutrition + infections 1 7,7 

Crise d’épilepsie + infections 2 15,4 

Pneumopathie d’inhalation + infections 1 7,7 

Rectorragie  1 7,7 

Les complications étaient dominées par les infections dans 84,6% 
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Figure 13 : Répartition des patients selon la mortalité  

L’évolution a été défavorable chez 12% des patients. 
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V. COMMENTAIRES ET DISCUSSION 

Il s’agit d’une étude prospective et descriptive qui s’est déroulée sur une période de treize mois 

(1
er

 mars 2020- 1
er

 avril 2021) réalisée au service de neurologie du CHU point G. toutefois, 

nous nous sommes heurtés à certaines difficultés : 

 La pandémie à covid 19, qui a fortement réduit le taux d’hospitalisation et a aussi rendu 

la surveillance des patients difficile 

 La non réalisation de certains examens complémentaires nécessaires au diagnostic 

(ETO et Holter ECG). 

 La réalisation tardive de certains examens complémentaires. 

Pendant la période d’étude, 598 patients ont été hospitalisés dans le service de neurologie du 

CHU point G ; dont 189 patients pour AVC ischémiques, soit une fréquence hospitalière de 

31,6%, taux inférieur par rapport au 66,1% de KEITA [107]. Nous avons enregistré 26 patients 

répondant aux critères d’inclusion soit une fréquence de 13,75% d’AVC ischémiques cardio-

emboligènes, ce qui est inférieure au 22% de HASSANE BANA, et qui est conforme avec la 

revue de la littérature qui dit que la fréquence est variable. Elle est voisine de Camara et al 

[108] qui avait retrouvé une fréquence de 13,95% et inférieure à celui de YEUNG S C [109] 

qui avait retrouvé un taux de 32,5%, ceci pourrait s’expliquer par le fait que notre collecte des 

données ne concernait que les patients hospitalisés au service de Neurologie tandis que son 

étude portait sur tous les patients du Centre Hospitalier Territorial Gaston-Bourret. 

V.1 Données sociodémographiques 

La tranche d’âge la plus touchée était celle de 65-75 avec un taux de 27%, L’âge moyen était 

de 58,77 ans avec des extrêmes de 22 et 98 ans. Notre résultat est superposable à celui de 

KEITA [107], qui avait un âge moyen de 57,47 ± 2,20 avec des extrêmes de 21 et 92 ans et 

légèrement inférieure à celui de BENZEROUAL [10], qui avait un âge moyen de 62,83 ans 

avec des extrêmes de 26 et 94 ans. Les âges extrêmes montrent que l’AVC cardio-emboligènes 

se rencontrent à tout âge. La prédominance féminine 57,7% était similaire à celui de Camara et 

al 53% [108] et contraire à celui de BENZEROUAL dans laquelle la prédominance était plutôt 

masculine avec 52% [10]. 

Selon la saison de survenue au cours de notre étude, la fréquence d’AVC cardio-emboligène 

était de 34,6% en saison pluvieuse et en saison sèche froide et de 30,8% à la saison sèche 

chaude. Notre résultat est différent de celui de J P TCHAPEBONG [110] qui avait retrouvé une 

fréquence de survenue d’AVC ischémique en saison pluvieuse à 45,96% et pendant la saison 
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froide et sèche à 26,23% et de celui de DIALLO qui avait retrouvé un taux de 68,6% en saison 

pluvieuse, 59,7% en saison sèche froide et 60% en saison sèche chaude [111]. 

V.2 Données cliniques et paracliniques 

Sur le plan des facteurs de risque vasculaire, l’HTA était le facteur de risque le plus retrouvé 

(61,5%), ce résultat est similaire à celui de KEITA (61,2%) [107] et de HAMADOU B et al 

[112] au Cameroun qui avait retrouvé l’HTA comme premier facteur de risque avec un taux de 

55,36%. 

Sur le plan scanographique tous les patients de notre étude avaient réalisé une TDM cérébrale. 

Parmi ceux inclus, 88,5% présentaient une atteinte du territoire de l’ACM, nos résultats sont 

similaires à celui de Guindo Ousmane dont l’atteinte prédominait au territoire de l’ACM 

(76,79%) avec un taux de 51,41% dans l’ACM gauche et de 25,38% dans l’ACM droite [113]. 

Selon les étiologies, la cardiomyopathie dilatée hypertrophique était l’étiologie la plus 

fréquente avec un taux de 34,6%, ce résultat est différent de celui de BENZEROUAL [10] qui 

avait retrouvé plutôt l’ACFA comme l’étiologie la plus fréquente dans 48,27% des cas. Ce 

Résultat pourrait s’expliqué par la différence de plateau technique. En effet dans notre étude les 

bilans étiologiques étaient limités à l’ECG et à L’ETT  

V.3 Aspects thérapeutique et pronostique 

Le traitement de fond de l’AVC cardio-emboligène dans notre étude était dominé par la mise 

sous antiagrégant plaquettaire avant la mise sous anticoagulant chez 53,8% des patients. Notre 

résultat est différent de ceux rencontrés chez KEITA [107] dont le traitement était basé sur 

l’AVK dans 80,6% des cas. Ceci pourrait s’expliquer par la mise systématique des patients 

AVC ischémiques sous antiagrégant plaquettaire avant la pose du diagnostic étiologique. 

Concernant la rééducation, la majorité des patients, soit 76,9% ont bénéficié de la 

kinésithérapie motrice, ce résultat est voisin de celui de KEITA 80,6% [107]. 

La durée d’hospitalisation pour la majeure partie de nos patients était comprise entre 7 à 14 

jours (38,4%). Notre résultat est différent de celui de Maiga A qui avait retrouvé une durée 

d’hospitalisation inférieur à 7 jours chez la plupart de ses patients (49,3%) [114]. L’évolution 

était favorable chez 88% des patients. Le taux de décès dans notre étude était de 12%, ce taux 

est inférieur à celui de Gauthier et al (16%), ceci pourrait s’expliquer par une plus faible taille 

d’échantillon dans notre étude [115]. 
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CONCLUSION : 

Les infarctus cérébraux cardio-emboligènes constituent un problème de santé publique par leur 

fréquence dans notre structure hospitalière, grave par le handicap et la morbi-mortalité, une 

affection de plus en plus rencontrée dans la pratique quotidienne. Dans l’étude, les principales 

cardiopathies emboligènes sont les cardiomyopathies dilatée et hypertrophique suivi des 

cardiopathies ischémiques. Les infarctus cérébraux cardio-emboligènes touchent aussi bien les 

sujets jeunes que les sujets âgés avec des extrêmes de 22ans et 98 ans, l’HTA est le principal 

facteur de risque. La prise en charge reste multidisciplinaire, ce qui nous permettra ainsi 

d’optimiser la prise en charge. 
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RECOMMANDATIONS : 

 Aux autorités 

 Créer une unité neuro-vasculaire pour chaque hôpital de 3
e
 référence pour améliorer la 

prise en charge. 

 Eduquer le public vis-à-vis des facteurs de risque cardio-vasculaire.  

 Equiper les services de neurologie et de cardiologie en moyens d’explorations 

appropriées notamment l’échographie trans thoracique avec doppler, l’échographie 

trans œsophagienne, l’holter rythmique et des ECG portables. 

 Mettre en place un système de SAMU de prise en charge des AVC. 

 Aux personnels soignants 

 Référer tout cas d’AVC ou de suspicion d’AVC vers un service d’accueil d’urgences ou 

de neurologie. 

 Optimiser le délai de prise en charge des AVC par une collaboration étroite entre tous 

les acteurs concernés (Urgentistes, Radiologues, Neurologues, Cardiologues, 

Réanimateurs, Kinésithérapeutes etc…). 

 Faire collaborer particulièrement les neurologues et les cardiologues en ce qui concerne 

la recherche des cardiopathies emboligènes chez les patients et leurs suivis. 

 Intégrer l’éducation thérapeutique du patient et de son entourage dans le protocole de 

soins et de retour à la maison. 

 Tenir correctement les dossiers médicaux pour permettre leur réutilisation future.  

 

 Aux patients 

 Consulter un médecin devant tout trouble de langage, troubles sensitifs ou moteurs 

d’installation brutale, qu’ils soient temporaires ou non. 

 Avoir une bonne hygiène de vie. 

 Adhérer, observer assidument à la prise en charge, et respecter les jours de rendez-vous 

pour une meilleure surveillance. 
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ICONOGRAPHIE : 

 

Figure 14: Coupe axiale du cerveau montrant une occlusion de l'artère basilaire (BA) 

entrainant une ischémie dans la circulation postérieure. [116] 
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Figure 15: Une comparaison de deux TDM encéphalique au niveau du mésencéphale, des 

ponts supérieurs et inférieurs. (A) à l'arrivée au urgences, on notait une artére basilaire 

hyperdense et une légére hypodensité dans le pont. (B) Deux jours plus tard des 

hypodensités dans les territoires de l’artère basilaire sont apparues. [117] 
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Figure 16 : Coupe scanographique axiale montrant une hypodensité cortico-sous-corticale 

frontale rectangulaire parasagitale droite (flèche blanche) témoignant d'un AVC 

ischémique de l'artère cérébrale antérieure droite. [118] 

 

 

 

Figure 17: coupe axiale montrant une hypodensité bien limitée à la face interne de 

l'hémisphère (flèche rouge) gauche témoignant d'un infarctus de la cérébrale antérieure 

gauche. [119] 
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Figure 18 : Coupes scanographiques respectivement en coupe axiale, coronale et sagittale 

montrant deux hypodensités distinctes dans le territoire de l'artère cérébrale moyenne 

gauche témoignant d’infarctus multiples de la cérébrale moyenne gauche [120] 
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FICHE D’ENQUETE 

I. Epidémiologie 

 Nom : ………………….           Prénom : ………………… 

Age : ……   Sexe : ……….          Profession : …………….  

Ethnie : …………….             Résidence : ……………               

Latéralité manuelle : ……. 

STATUT MATRIMONIAL :  

Marié(e) : 

Célibataire :  

Veuf ou veuve : 

II. MOTIF D’HOSPITALISATION                            

……………………………………………………………………………………………………

……………………………………………………………………………………………………

…………………………… 

 

III. PROVENANCE 

……………………………………………………………………………………………………

……………………………………………………………………………………………………

…………………………… 

IV. Facteurs de risque : 

 HTA :   oui                non               diabète :   oui              non  

 

Obésité : oui             non                cardiopathie :  oui             non 

 

Drépanocytose :   oui               non          AVC ancien : oui     non   

                                                                                                          

Contraception orale :    oui              non             Tabac : oui     non   

 

Alcool :  oui       non   
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Autres :…………………………….. 

V. Moment de survenue : 

a. Temps de survenue : 

Matin……………                               Midi……………. 

Soir……………..                                 Nuit…………… 

b. Saison de survenue : 

Saison chaude…………….. (Mars-Juin) 

Saison froide…………… (Octobre-Février) 

Saison pluvieuse…………….. (Juillet-Septembre) 

 

VI.  Phase d’hospitalisation au CHU du Point G    

a. délai entre la survenue de l’AVC et l’admission 

Inférieur à 3heures : ……………            3heures-7heures :…………. 

1jours-2jours : …………..                      2jours-2semaines : …………. 

b. Durée entre la survenue de l’AVC et la réalisation de l’imagerie cérébrale 

Inférieur à 3heures : ……………            3heures-7heures :…………. 

8heures-24heures : ……………              1jour-2jours : …………….. 

c. Grade du premier prescripteur au CHU du Point G 

Médecin spécialiste : …………             Médecin généraliste : ……… 

Interne : ……………                             Infirmier d’état : ………. 

Autres : ……… 

d. Structure d’accueil au CHU du Point G 

Urgence : ……………                 Neurologie : …………. 

Cardiologie : …………                Autres : …………..            

 

VII. Examens Complémentaires 
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a. Examens d’explorations prescrites en hospitalisation : 

ECG……………..                   ECHOCOEUR…………….. 

Echo des TSA………              ETO………………….. 

ETT…………………..           TDM cérébrale………….. 

Autres…….. 

 

b. Examens biologiques prescrits : 

NFS…………                     Bilans inflammatoires…… 

Bilan rénal……….           Bilans lipidiques…… 

Bilan d’hémostase….       Glycémie……. 

Autres…….. 

 

 

VIII.      Quelle est l’étiologie retenue 

   

       AVC par athérosclérose 

      AVC par cardiopathie embolique 

       AVC par occlusions de petites artères 

      AVC par causes déterminée 

      AVC par causes indéterminées 

 

IX. ETIOLOGIES de la cardiopathie embolique 

Fibrillation auriculaire                   Cardiopathies ischémiques             

 

Troubles de la conduction              valvulopathies                 

 

Insuffisance cardiaque                   Autres :………………….. 
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X. Prise en charge : 

1. Médicaments utilisés : 

Antihypertenseurs :……..                     Antiœdémateux :…………. 

Anticoagulants :………                        Antiagrégant plaquettaire :……. 

Antalgiques :………..                           statines :………… 

Neuroprotecteurs :…….                        Solutés :…………….. 

Antidépresseurs :……….                      Antibiotiques :…………. 

Antiparasitaires :………….                   Autres :……… 

2. Rééducation fonctionnelle 

Kinésithérapie :     Oui                           Non           

3. Complications 

Pneumopathie d’inhalation :…………                  Escarres :…………. 

Crise d’épilepsie :………………                          Infections :……….. 

Dénutrition :…………..                                        Autres :……………. 

4. Mode de sortie 

Patient exéat : …………..                  Patient décédé : ……………… 
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RESUME : 

L’étude avait pour but dans le service de Neurologie du centre hospitalier du Point G de 

déterminer la prévalence hospitalière des AVC ischémiques d’origine cardio-emboligène, de 

décrire les aspects cliniques des AVC ischémiques cardio-emboligène et de décrire les 

différentes cardiopathies emboligènes en cause des AVC ischémiques. 

Au terme de cette étude prospective et descriptive, nous avons eu 598 patients hospitalisés dans 

le service de neurologie du CHU point G ; dont 189 patients pour AVC ischémiques, soit une 

fréquence hospitalière de 31,6%. La fréquence hospitalière des AVC ischémiques d’origine 

cardio-emboligène était de 13,75%. On notait une prédominance féminine avec un sex-ratio de 

0,73 et aussi bien les sujets jeunes que les sujets âgés était touchés avec des extrêmes de 22 ans 

et 98 ans. Le déficit moteur était le motif d’hospitalisation le plus représenté à 50% et l’HTA 

était le FDRCV le plus fréquent avec 61,5%. Tous les patients avaient réalisé une TDM 

cérébrale et le territoire le plus touché était celui de l’ACM avec un taux de 88,5%. L’ECG et 

l’échographie transthoracique était réalisés pratiquement de manière systématique chez tous 

nos patients, l’étiologie la plus retrouvée était la cardiomyopathie dilatée et hypertrophique 

avec un taux de 34,6% suivi des cardiopathies ischémiques à 19,2%. La mise sous antiagrégant 

plaquettaire puis sous anticoagulant était le traitement le plus utilisé et la plupart des patients 

ont bénéficié d’une kinésithérapie. Nous nous sommes heurtés au cours de cette étude à un 

problème de prise en charge et de surveillance des patients, ceci surtout dû à la pandémie à la 

covid 19 et à la non réalisation de certains examens paracliniques. Ainsi en l’absence de plateau 

technique adéquat la prévention et la communication reste l’arme efficace dans la stratégie de 

prise en charge. 

Mots clés : Fréquence, FDRCV, étiologie, prévention 
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ABSTRACT: 

The purpose of the study was in the Neurology service of the hospital center in Point G to 

determine the prevalence of ischemic cardio-emboligene Stroke, describe the clinical aspects of 

ischemic cardio-emboligene Stroke and describe the different embolistic heart diseases 

involved in ischemic stroke. 

At the end of this prospective and descriptive study, we had 598 hospitalized patients in the 

neurology service of CHU Point G; of which 189 patients for ischemic stroke, a hospital 

frequency of 31,6%. The hospital frequency of ischemic cardio-emboligene stroke was 13,75%. 

There was a feminine predominance with a sex-ratio of 0,73 and both young subjects and older 

subjects were affected with extremes of 22 years and 98 years. Motor deficit was the most 

common reason for hospitalization at 50% and hypertension was the most frequent CVDF at 

61,5%.  All patients had a brain CT scan and the area most affected was MCA with a rate of 

88,5%.  ECG and transthoracic ultrasound were performed almost systematically in all of our 

patients, the most common etiology being dilated and hypertrophic cardiomyopathy with a rate 

of 34,6% followed by ischemic heart disease at 19,2%.  The most commonly used treatment 

was treatment with antiplatelet therapy followed by anticoagulant therapy and most patients 

received physical therapy.  During this study, we encountered a problem of patient care and 

monitoring, mainly due to the covid 19 pandemic and the non-performance of certain 

paraclinical examinations.  Thus, in the absence of an adequate technical platform, prevention 

and communication remain an effective weapon in the care strategy. 

 

Keywords: Frequency, FDRCV, etiology, Prevention  
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