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1. Introduction 

1.1 Généralités sur les infarctus cérébraux multiples simultanés 

                  On estime à 16,9 millions le nombre de nouveaux accidents vasculaires cérébraux (AVC) par 

an dans le monde. En France, un AVC survient toutes les 4 minutes et une personne sur 6 aura 

un AVC dans sa vie. Les AVC sont la première cause de handicap acquis de l’adulte, la 

deuxième cause de démence et la troisième cause de mortalité dans les pays développés. Parmi 

les AVC, 80 % sont d’origine ischémique et 20% d’origine hémorragique (1). En cas d’infarctus 

cérébral (IC) récent, la proportion des IC multiples récents est peu connue, et varie de 10 à 29% 

selon les études (2–5).  

 

Un IC récent est défini à l’IRM cérébrale par un hypersignal sur la séquence de diffusion en 

B1000 et un hyposignal en ADC, ces anomalies étant présentes pendant 10 jours après le début 

des symptômes de l’AVC (6,7). Les IC multiples simultanés correspondent à des infarctus non 

contigus situés dans plus d'une circulation artérielle cérébrale, comprenant la circulation 

antérieure (carotidienne) droite, gauche et la circulation postérieure (vertébrobasilaire) (5). Les 

territoires artériels de la circulation antérieure comprennent l’artère cérébrale antérieure (ACA), 

l’artère cérébrale moyenne (ACM) (branches supérieure, inférieure et perforantes), l’artère 

choroïdienne antérieure, l’artère cérébrale postérieure (ACP) en cas de naissance 

carotidienne et les territoires jonctionnels antérieur (ACM/ACA) et postérieur (ACM/ACP). 

Les territoires artériels de la circulation postérieure comprennent l’artère cérébrale postérieure 

(ACP) en cas de naissance vertébro-basilaire, l’artère cérébelleuse postéro-inférieure (PICA), 

l’artère cérébelleuse supérieure (ACS) et l’artère cérébelleuse antéro-inférieure (AICA) et les 

artères perforantes du tronc cérébral (8). 

 

Il existe différentes manières de décrire et de classer les lésions ischémiques récentes sur l’IRM 

cérébrale. Les auteurs les classent en fonction du ou des territoires vasculaires touchés, de(s) la 

circulation(s) artérielle(s) atteinte(s), du nombre de lésions ischémiques ou de la taille.  

 

1 
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Lee et al (9), ont classé les IC en 6 profils différents sur la séquence de diffusion:  

1) IC dans un territoire artériel: lésion ischémique simple unique (A et B). 

2) IC dans un territoire artériel: lésions éparses dans un seul territoire vasculaire (C). 

3) Lésions ischémiques multiples dans la circulation antérieure unilatérale (D).  

4) Lésions ischémiques multiples dans la circulation postérieure (E). 

5) Lésions ischémiques multiples bilatérales dans la circulation antérieure (F).  

6) Lésions ischémiques multiples dans les deux circulations antérieures et postérieure (G).  

 

Figure 1 : Différents profils des lésions ischémiques récentes, d’après Lee et al (9). 
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Dans la littérature, il semble exister des spécificités cliniques, étiologiques et pronostiques liées 

aux IC multiples récents. Ainsi, certains auteurs décrivent une sévérité initiale plus importante 

(10), alors que d’autres ne retrouvent pas cette différence (11,12). De plus, ces IC multiples 

simultanés pourraient avoir un pronostic moins bon que les infarctus uniques avec un taux de 

récidive et de mortalité plus important. Ainsi, Nezu et al. ont montré que les IC multiples étaient 

indépendamment associés à une augmentation de la mortalité par récurrence d’AVC et toutes 

causes confondues (11,13).  

                                                                                                                      

2 Etiologies des infarctus cérébraux et patterns IRM 

2.1 Classifications étiologiques 

Il existe plusieurs classifications étiologiques des IC. Une des plus fréquemment utilisée est 

ancienne, il s’agit de la classification TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment 

classification) (14) qui désigne cinq sous-types étiologiques: 1) athérosclérose des grosses 

artères, 2) cardio-embolique, 3) occlusion de petits vaisseaux, 4) autre étiologie déterminée et 

5) étiologie indéterminée, comprenant les étiologies doubles, les étiologies avec un bilan négatif 

ou incomplet. D’autres classifications existent (15–17) dont une plus récente ASCOD qui est 

l’acronyme d’ A:athérosclérose; S: maladie des petits vaisseaux (small vessel disease); C: 

pathologie cardiaque; O: autres causes (others causes) et D: dissection. Cette classification est 

plus détaillée et permet de ne pas classer comme cause indéterminée un IC avec doubles causes 

certaines. Aucune classification ne positionne le foramen ovale perméable (FOP) de grande 

taille ou l’association FOP et anévrysme du septum inter-atrial (ASIA) chez le patient jeune 

comme une cause certaine, les études à ce sujet étant plus récentes.  

 

2.2 Etiologies 

Peu d’études se sont consacrées aux étiologies des IC récents touchant plusieurs territoires 

artériels. Ils sont dans certaines études plus fréquemment associés aux cardiopathies 

emboligènes majeures (essentiellement la fibrillation auriculaire) (10,18), aux plaques aortiques 

mobiles (19) ou à une hypercoagulopathie systémique. Dans une autre étude portant sur 685 

patients, il n’y avait pas de différence significative quant à la fréquence des étiologies cardio-

emboliques chez les patients présentant des IC multiples comparé aux IC uniques 
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(respectivement 30% et 22%) (4). Lorsqu’une hypercoagulabilité systémique est retenue 

comme l’étiologie des IC multiples, la cause la plus fréquente semble être le cancer, parfois 

non connu au moment de l’IC. Dans les IC multiples simultanés, les causes indéterminées sont 

fréquentes (2), la recherche d’un cancer n’étant pas systématique après un IC, certains cancers 

pourraient être méconnus. Des études récentes ont montré que les caractéristiques de l'AVC lié 

au cancer sont différentes des autres causes (20). Les cancers pourraient être associés à la 

présence d’IC multiples simultanés (20–22). 

Les étiologies des IC multiples, pourraient être différentes selon la topographie des lésions 

ischémiques, que ce soit les circulations artérielles (antérieure, et/ ou postérieure) ou le type de 

territoires vasculaires atteints, le nombre et/ ou la taille de ces IC. Ainsi, dans une étude portant 

sur 170 IC multiples récents, les IC bi-hémisphériques et des trois territoires en IRM de 

diffusion étaient significativement associés à une source cardio-embolique. Les lésions 

unilatérales multiples dans la circulation antérieure étaient significativement associées à 

l'athérosclérose carotidienne (9).   

 

3 Lien entre les infarctus cérébraux et les cancers 

3.1 Données épidémiologiques sur les cancers  

En France, on estime à 382 000 le nombre de nouveaux cas de cancer diagnostiqués en 2018 

(touchant 204 600 hommes et 177 400 femmes). Les taux d’incidence sont estimés à 330 pour 

100 000 hommes et 274 pour 100 000 femmes. La prévalence du cancer chez les plus de 15 ans 

en France est de 3 millions, soit 4.5% de la population générale. L’âge médian au moment du 

diagnostic était de 68 ans chez l'homme et de 67 ans chez la femme en 2015. Chez l'homme, le 

cancer de la prostate reste de loin le plus fréquent, suivi du cancer pulmonaire et du cancer 

colorectal. Chez la femme, le cancer du sein se situe en tête, suivi du cancer colorectal et du 

cancer pulmonaire. Dans le monde, en 2018, le cancer était la deuxième cause de décès dans le 

monde et environ 9,6 millions de personnes sont décédés des suites d'un cancer au cours de 

cette année selon l’Organisation mondiale de la santé. Le nombre de décès par cancer a été 

estimé à 157 400 en 2018, en France. En terme de mortalité, le cancer du poumon se situe au 

premier rang chez l’homme, devant le cancer colorectal et de la prostate. Chez la femme, le 

cancer du sein est la première cause de décès par cancer suivi du poumon et enfin du cancer 

colorectal (23). 
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3.2 Infarctus cérébraux et cancer  

• Association cancer et IC 

Plusieurs études ont mis l'accent sur la relation entre l’AVC et le cancer au cours de ces 

dernières décennies, avec une relation bidirectionnelle entre ces deux pathologies. Les patients 

ayant fait un AVC ont plus de risque de développer un cancer que les patients indemnes d’AVC 

(24–26). Les patients ayant un cancer auraient un risque d'IC ou d’hémorragie cérébrale plus 

élevé, essentiellement les trois premiers mois de la découverte du cancer (27). Cependant, 

certaines études n’ont pas retrouvé ces résultats, avec une fréquence des AVC chez les patients 

atteints de cancer similaire à celle observée dans la population non cancéreuse (28).  

 

• Caractéristiques du cancer associés aux IC 

Chez un patient ayant un cancer, les caractéristiques de ce cancer peuvent jouer un rôle 

important dans la survenue d’un IC. Le risque d’IC dépend d'une part de la localisation du 

cancer, avec une fréquence qui semble être plus élevée dans les cancers pulmonaires, 

pancréatiques et colorectaux (20,22,27,29) et d’autre part de l’activité de ce cancer. L’activité 

du cancer est définie par la présence d’un traitement spécifique en cours (chirurgie, 

chimiothérapie/radiothérapie, hormonothérapie), l’existence de métastases ou l’existence d’une 

récidive. Le cancer inactif est défini par l’absence de signes d’activité et d’indication à un 

traitement spécifique.  

 

• Caractéristiques des IC associés au cancer 

Peu d’études se sont consacrées aux caractéristiques des IC chez les patients atteints de cancer. 

Ces IC pourraient avoir un moins bon pronostic, avec une sévérité initiale et une mortalité 

hospitalière plus élevée (22). Cette mortalité hospitalière est accrue en cas de cancer actif par 

rapport au cancer inactif (13,30). Plusieurs études ont montré que les patients avec un cancer 

avaient plus de lésions ischémiques multiples simultanées que de lésions touchant un seul 

territoire vasculaire, sans préciser pour la plupart les circulations artérielles et/ou les territoires 

artériels touchés. Ainsi, Bang et al et Sorgun et al, ont montré que les patients atteints de cancers 

actifs et ayant présenté un IC retenu en lien avec le cancer et non dû à une cause 

conventionnelle, avaient en IRM davantage d’IC touchant plusieurs territoires artériels que les 
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patients sans cancer (20) cela a depuis été montré dans d’autres études plus récentes (22). 

Certains auteurs se sont toutefois intéressés au type de territoires artériels touchés. Dans une 

revue de la littérature portant sur 709 études corrélant “IRM de diffusion” et “IC multiples ou 

bilatéraux”, parmi 41 patients présentant des IC récents avec atteintes des 3 circulations 

artérielles (antérieure bi-hémisphériques et postérieure), un cancer était présent dans 20% des 

cas (31). Chez les patients n’ayant pas de cause cardio-embolique, une hypercoagulabilité 

associée au cancer représentait même 75% des cas (32).  

 

• Imputabilité du cancer dans l’étiologie de l’IC 

Chez un patient ayant présenté un IC, le fait d’avoir un cancer ne signifie pas que ce dernier est 

la cause de l’IC. En effet, l’étiologie du ou des IC peut être conventionnelle (athérosclérose, 

cardio-embolique…). Dans d’autres cas, le cancer peut être directement responsable de l’AVC 

par l’intermédiaire de nombreuses complications vasculaires. Environ 15% des patients atteints 

d’un cancer présentent des complications cérébro-vasculaires, qu’il s’agisse d’IC ou 

d’hémorragies cérébrales (33). Il peut s’agir d’un effet direct de la tumeur (embol tumoral, 

thrombose veineuse cérébrale, endocardite non infectieuse), d’une complication septique 

(embol septique, vascularite), de troubles de la coagulation (Coagulation Intra-Vasculaire 

Disséminée (CIVD), thrombopénie, hyperviscosité, leucostase) (33). Parmi ces complications 

vasculaires, l’origine embolique ou thrombotique sont les causes principales, en lien avec le 

syndrome de Trousseau défini par « des événements thrombotiques inexpliqués précédant le 

diagnostic d’une tumeur maligne viscérale occulte ou apparaissant de manière concomitante 

avec la tumeur » (34,35). Le cancer peut également être responsable d’IC par l’intermédiaire 

des complications liées aux traitements spécifiques du cancer (par exemple sténose post-

radique, leucostase post-chimiothérapie, vascularite...). Parfois, chez un même patient, 

l’étiologie de l’IC peut être double, avec par exemple une fibrillation auriculaire et un état pro-

thrombogène surajouté favorisant la survenue d’un AVC. Dans certains cas, il est difficile, à 

l’issue du bilan étiologique, de présumer du caractère imputable ou non de la néoplasie. Kim et 

al, ont montré dans une étude portant sur 161 patients ayant un cancer actif et un IC récent que 

la cause de l’IC a été retenue comme conventionnelle dans 60% des cas et comme indéterminée 

et liée à ce cancer dans 40% (36). 
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Figure 2 : Complications vasculaires chez les patients atteints de cancer (37). 

 

4 Justification de l’étude  

4.1 Intérêt  

Le développement de l’IRM cérébrale, beaucoup plus sensible que le scanner pour le diagnostic 

des AVC, a permis de mettre en évidence de nombreux cas d’IC multiples récents. Il existe peu 

de données consacrées aux IC multiples simultanés dans la littérature, tant sur la prévalence, 

les caractéristiques clinico-radiologiques, l’étiologie, le pronostic, et le risque de récidive, en 

comparaison avec les IC uniques. Ainsi, ces IC multiples semblent avoir un pronostic 

défavorable, avec un taux de récidive et de mortalité plus important que les IC uniques. Le fait 

d’avoir des IC multiples pourrait orienter vers des causes spécifiques comme le cancer, 

probablement sous diagnostiqué et de ce fait orienter le bilan étiologique. Il serait aussi 

intéressant d’établir un éventuel pattern IRM associé à la présence de cancer. Le bilan 

étiologique optimal n’est pas défini et est très variable selon les patients, les services ou les 

régions.   

4.2 Objectif principal  

L’objectif principal de cette étude est de décrire une cohorte de patients consécutifs ayant un 

IC récent, diagnostiqué sur l’IRM cérébrale, hospitalisés dans l'UNV du CHU de Montpellier 

2 
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sur une période de 2 ans (de janvier 2016 à décembre 2017) et de comparer les patients ayant 

des IC récents dans différents territoires artériels à ceux avec un IC limité à un seul territoire 

artériel sur les caractéristiques initiales cliniques, radiologiques et étiologiques. 

4.3 Objectifs secondaires  

L’objectif secondaire est d’évaluer un éventuel lien avec un cancer, déjà connu ou découvert 

après l’IC. Pour cela, nous comparerons la prévalence du cancer chez les patients ayant un IC 

unique ou des IC multiples simultanés et décrirons d’éventuelles caractéristiques du cancer et 

de l’IC, clinico-radiologiques, biologiques ou étiologiques. Nous évaluerons aussi la rentabilité 

de la tomographie par émission de positon (TEP) et/ou du scanner thoraco abdomino pelvien 

(TDM TAP) pour un diagnostic de néoplasie dans cette population.        

    

5 Méthodes 

5.1 Type d’étude  

Il s'agit d'une étude rétrospective portant sur les patients consécutifs admis en Unité de Soins 

Intensifs Neuro-Vasculaire (USINV) dans le département de Neurologie du CHU de 

Montpellier pour un infarctus cérébral aigu de janvier 2016 à décembre 2017. Les données ont 

été extraites de l’observation médicale spécifique standardisée informatisée de tout patient 

hospitalisé dans l’USINV pour un infarctus cérébral (“dossier neurovasculaire” (Annexe 1.1, 

1.2 et 1.3). 

 

5.2 Sélection de la population  

5.2.1 Critères d’inclusion 

Les critères d’inclusion étaient: 

− Âge supérieur à 18 ans au moment du diagnostic, sans limite d’âge supérieure. 

− Patients hospitalisés pour un IC récent dans l’UNV du CHU de Montpellier. Les patients 

proviennent du bassin de Montpellier ou peuvent être transférés de 2 CH reliés pour la 

téléthrombolyse (Mende, Millau) ou d’une UNV de proximité de la région Occitanie 

Est (ex Languedoc Roussillon) pour une thrombectomie (Béziers, Nîmes, Narbonne, 

Perpignan, clinique du Millénaire). 
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− IRM cérébrale durant la phase aiguë montrant au moins un infarctus cérébral récent, 

défini par un hypersignal en B1000 associé à un hypo ADC. 

 

5.2.2 Critères d’exclusion 

Les critères d’exclusion étaient : 

− L’absence d’IRM cérébrale ou sa réalisation à plus de 10 jours du début des symptômes 

de l’IC. 

− Accident ischémique transitoire avec IRM cérébrale normale. 

− IRM cérébrale réalisée après une procédure endovasculaire durant la phase aiguë 

(thrombectomie). 

 

5.3 Bilan étiologique  

Les patients hospitalisés dans l’USINV ont un bilan étiologique standardisé. 

5.3.1 Bilan étiologique standardisé minimum 

− Biologie standard: NFS plaquettes, CRP, bilan rénal, bilan hépatique, troponine, bilan 

d’hémostase, bilan lipidique (LDL, HDL, TG, CT), albumine, pré-albumine, créatinine 

kinase, HBA1C. 

− Bilan “sujet jeune” chez les patients de moins de 60 ans: EPP, anticorps anti-nucléaire 

(ADN et ENA), ANCA, anticorps anti-cardiolipines, anticorps anti-B2GP1, anticorps 

anti-lupique, complément, sérologie VIH/VHB/VHC et syphilis, cryoglobulinémie, 

enzyme de conversion, facteur rhumatoïde et homocystéine, toxiques urinaires 

(cannabis, opiacés …). 

− ECG initial, monitoring ECG et tensionnel durant au moins 48 heures. 

− Imageries artérielles avec injection (angioscanner et ou angio-IRM) cervicale et 

intracrânienne. 

− Echographie cardiaque ETT et/ou ETO. 

− Holter-ECG. 
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5.3.2 Complément de bilan selon les cas 

− NT-proBNP. 

− Scanner thoraco-abdomino-pelvien (TAP) et/ou PET scanner.  

− Ponction lombaire, artériographie cérébrale. 

− Bilan ophtalmologique. 

− Autres en fonction de l’orientation étiologique. 

 

5.4 Recueil de données 

5.4.1 Démographiques  

− Âge. 

− Sexe. 

− Facteurs de risques cardio-vasculaires: diabète connu ou traité, hypertension artérielle 

connue ou traitée, dyslipidémie connue ou traitée, tabagisme actif (plus de une cigarette 

par jour), antécédents vasculaires (d’AVC, de cardiopathie ischémique, d’artériopathie 

oblitérante des membres inférieurs). 

− Antécédents de fibrillation atriale traitée ou non. 

 

5.4.2 Infarctus cérébral  

• Données cliniques 

− Date et heure du début des symptômes. En cas d’heure de début des symptômes 

inconnue, il était noté la date et l’heure où le patient avait été vu asymptomatique. 

− La gravité initiale de l’AVC (score NIHSS, annexe 2) évaluée par un neurologue 

vasculaire. 

• IRM cérébrale initiale  

− Date et heure. 

− Présence de lésion(s) ischémique(s) récente(s) unique ou multiples.  
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Nous les avons classées en deux groupes : (1) IC unique, dans un seul territoire artériel de la 

circulation artérielle antérieure ou postérieure (2) IC multiples simultanés dans au moins deux 

territoires artériels différents. La circulation antérieure inclut l’artère cérébrale moyenne 

(ACM), l’artère cérébrale antérieure (ACA), l’artère choroïdienne antérieure, l’artère cérébrale 

postérieure (ACP) en cas de naissance carotidienne et les territoires jonctionnels antérieurs et 

postérieurs. La circulation artérielle postérieure inclut l’ACP en cas de naissance vertébro-

basilaire, l’artère cérébelleuse postéro-inférieure (PICA), l’artère cérébelleuse supérieure 

(ACS), l’artère cérébelleuse antéro-inférieure (AICA) et les artères perforantes du tronc 

cérébral. 

 

Au total, les patients ont été classés en 6 groupes (Figure 1) 

• 1- IC unique (A, B et C) 

• 2- IC multiples uni-hémisphérique dans la circulation antérieure (D et E) 

• 3- IC multiples bi-hémisphériques dans la circulation antérieure (F) 

• 4- IC multiples dans la circulation postérieure (G) 

• 5- IC multiples dans la circulation antérieure et dans la circulation postérieure (H) 

• 6- IC bi-hémisphériques et de la circulation postérieure (I) 
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Figure 3: Différents profils d’IC en IRM: 1- A: IC unique circulation antérieure, territoire ACM 

droit; B: IC unique circulation postérieure, territoire AICA; C: IC unique avec des lésions 

éparses dans la circulation antérieure, territoire ACM droit. 2-D et E: IC multiples uni-

hémisphérique dans la circulation antérieure droite. 3-F: IC multiples bi-hémisphériques dans 

la circulation antérieure. 4-G: IC multiples dans la circulation postérieure. 5-H: IC multiples 

dans la circulation antérieure et dans la circulation postérieure. 6-I: IC multiples bi-

hémisphériques et de la circulation postérieure. 
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Nous avons également pris en compte : 

− Le caractère épars des lésions dans un territoire artériel en cas d'IC unique récent 

(exemple: figure C). 

− La taille des IC: moins de 15 mm, plus de 15 mm, ou association des deux. 

− Le nombre de lésions ischémiques: une seule lésion, entre 1 à 4, 5 à 14, ou 15 ou plus. 

− La localisation anatomique des IC: corticale, sous corticale ou cortico-sous-corticale. 

− L’existence de lésion(s) ischémique(s) ancienne(s). 

Toutes les IRMs ont été revues par deux neurologues et un neuroradiologue. 

 

5.5 Etiologie(s) de(s) IC récent(s)  

A l’issue du bilan étiologique, tous les patients (ayant un IC unique ou multiples récents) ont 

été classés en différentes causes. 

 

5.5.1 Causes certaines:  

• Athérosclérose extra-crânienne ou intra-crânienne: sténose de plus de 50 % ou 

occlusion d’un gros vaisseau (carotide interne, ACM portion M1 ou M2, tronc basilaire, 

ACA portion A1, ACP portion P1) dans le territoire de l’IC symptomatique. Une 

occlusion athéroscléreuse a été retenue en présence de deux facteurs de risques artériels 

ou d'une lésion athéroscléreuse d’un autre axe cervical, intra-crânien ou aortique. 

• Cardio-embolique majeure  

− Fibrillation atriale (FA) ou flutter. 

− Prothèse valvulaire mécanique. 

− Rétrécissement mitral.  

− Thrombus intracardiaque. 

− Cardiomyopathie dilatée. 

− Akinésie ventriculaire gauche.  
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− Hypokinésie segmentaire du ventricule gauche et/ou anévrysme. 

− Infarctus du myocarde < 6 mois. 

− Endocardite infectieuse. 

− Endocardite thrombotique non bactérienne. 

− Tumeur cardiaque : myxome de l'oreillette, fibroestastome. 

− FOP et ASIA ou FOP de grande taille (> 30 microbulles) chez les patients de moins de 

60 ans. 

• Plaque de la crosse aortique égale ou supérieure à 4 mm d'épaisseur. 

• Maladie des petites artères: petit infarctus profond (<=15 mm) associé à une HTA ou 

à un diabète, en l’absence d’autre cause certaine. 

• Autres causes certaines  

− Cancer ayant les critères d’imputabilité.  

− Coagulopathies autres: syndrome des antiphospholipides (SAPL), polyglobulie 

primaire, thrombocytémie essentielle. 

− Vascularite: isolée du système nerveux central, secondaire (toxique, infectieuse, post 

radique…etc). 

− Syndrome de vasoconstriction réversible (SVCR). 

− Dissection. 

− Complication immédiate d’un geste endovasculaire ou chirurgicale (exemple: 

coronarographie, artériographie, endoprothèse aortique, implantation transcathéter 

d'une valve aortique (TAVI)…). 

− Angiopathie amyloïde, selon la classification de Boston. 

− Causes certaines multiples: exemple FA et athérosclérose, cardio-embolique et 

néoplasie...etc 

 

5.5.2 Causes indéterminées 

− Investigations négatives. 
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− Investigations incomplètes. 

 

5.6 Données sur le cancer  

Nous avons recueilli les informations concernant:  

1) la présence d’un ou de plusieurs cancers, qu’il soit connu au moment de l’IC ou découvert 

dans les suites (au décours immédiat de l’IC ou dans le suivi précoce < 6 mois; dans le suivi 

tardif de 6 à 24 mois ou très à distance plus de 24 mois). Tous les diagnostics de cancer ont été 

faits sur preuve histologique.  

 

2) La localisation du cancer: pulmonaire, digestif (œsophage, estomac, colorectal, voies 

biliaires, hépatique et pancréas), urinaire (rein, vessie et prostate), gynécologique (sein et 

utérus), cutané (mélanome, carcinome épidermoïde et basocellulaire), hématologique 

(lymphome, leucémie et myélome), autres (ORL, cérébral et thyroïde) et les cancers multiples. 

 

3) L’activité ou non du cancer. Un cancer actif a été défini par un traitement spécifique en cours 

(chirurgie, chimiothérapie/radiothérapie, hormonothérapie) ou la présence de métastases ou 

d’une récidive. Le cancer inactif a été défini par l’absence d’indication à un traitement 

spécifique et l’absence de signe d’activité. 

 

4) L’imputabilité du cancer dans l’étiologie de l’IC.  

Nous avons défini cette imputabilité après analyse de plusieurs critères a) le délai entre la 

survenue de l’IC et le diagnostic du cancer découvert après l’IC, b) l’existence d’un cancer 

connu pour son potentiel thrombogène (pulmonaire, digestif, certaines hémopathies …), c) 

l’activité du cancer (actif/inactif) d) l’indication théorique à un traitement spécifique du cancer 

ou à l’inverse une simple surveillance.  

Le cancer à potentiel thrombogène a été considéré comme imputable dans 4 situations: 

• S’il existait un traitement spécifique du cancer en cours  
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• S’il existait des signes d’activité du cancer sur les bilans réalisés (découverte de 

métastases, endocardite marastique...) 

• S’il existait des manifestations emboliques ou thrombotiques potentiellement 

attribuables au cancer (exemple: embolie pulmonaire inexpliquée) 

• Si le cancer était découvert moins de 6 mois après l’IC  

Le cancer a été considéré comme non imputable dans 3 situations: 

• si le cancer était ancien, sans signes d’activité et sans traitement spécifique depuis au 

moins 5 ans ou considéré en rémission par les oncologues 

• si le cancer était découvert plus de 12 mois après l’IC  

• si le potentiel thrombogène était faible ou nul (comme les carcinomes basocellulaires).  

 

Le cancer a été considéré avec une imputabilité incertaine dans 2 situations: 

• si le cancer était connu avant l’IC, sans signes d’activité, mais ayant reçu des traitements 

spécifiques dans les moins de 5 ans, 

• si le cancer était découvert entre 6 et 12 mois après l’IC. 

 

5.7 Analyse statistique 

Les données descriptives démographiques, cliniques et radiologiques sont présentées sous 

forme de moyenne (sd) ou médiane (min-max) pour les variables quantitatives et d'effectifs 

(proportion) pour les variables qualitatives. Nous avons analysé les différences entre les 

groupes en utilisant des tests de Wilcoxon-Mann-Whitney ou de Student (selon la répartition 

selon une loi normal ou non) pour les variables quantitatives et des tests du chi 2 ou de fisher 

(selon les effectifs et le nombre de classes) pour les variables qualitatives. Les tests ont été 

considérés statistiquement significatifs si p-value<0.05. Les analyses statistiques ont été 

réalisées grâce au logiciel R version 3.6.0. 
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6 Résultats 

6.1 Caractéristiques de la population 

Notre étude a porté sur 1 622 patients consécutifs, hospitalisés dans l’Unité Neuro-Vasculaire 

du CHU de Montpellier de janvier 2016 à décembre 2017 pour au moins un infarctus cérébral 

récent sur l’IRM cérébrale initiale. 1 226 patients (76%) avaient un IC unique dans un seul 

territoire artériel et 396 patients (24 %) avaient des IC multiples simultanés dans des territoires 

artériels différents (Figure 4).  

 

 

Figure 4 : Flow chart 
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6.1.1 Clinique 

Les données cliniques sont détaillées dans le Tableau N°1. 

Il n’y avait pas de différence significative entre les patients ayant un IC unique récent ou 

des IC multiples récents touchant plusieurs territoires artériels concernant l’âge moyen (71 

ans) et le sexe (56% d’hommes). Concernant les facteurs de risques artériels, il n’y avait 

pas de différence entre les deux groupes pour l’hypertension artérielle, le tabagisme actif. 

En revanche, il existait une différence significative concernant le diabète et la dyslipidémie, 

plus fréquents chez les patients ayant des infarctus multiples récents. Il n’y avait pas de 

différence significative entre les groupes concernant les antécédents de fibrillation 

auriculaire. 

La gravité initiale de l’IC récent, évaluée par le score NIHSS, était similaire chez les patients 

ayant des IC multiples simultanés, comparés aux IC infarctus uniques (NIHSS médian 

respectivement de 4 et 5). Dans notre étude, la mortalité intra-hospitalière toutes causes 

confondues était significativement plus élevée dans le groupe des IC multiples 

(respectivement 9% et 4%).  
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Tableau 1: Caractéristiques cliniques et étiologiques des patients en fonction des groupes  

Population 
IC unique 

(N=1226) 

    IC multiples  

(N=396) 

   P value 

Age, années, moyenne  70.7 (15.03) 70.5 (13.7)  0.41 

Sexe : Homme, n (%) 691 (56.4%) 225 (56.8%)  0.92 

FDRCV:          

   HTA, n (%) 787 (64.2%) 267 (67.4%) 0.28 

   Diabète, n (%) 240 (19.6%) 97 (24.5%) 0.04* 

   Dyslipidémie, n (%) 438 (37.2%) 163 (43.6%) 0.03* 

   Tabagisme actif, n (%) 257 (21.0%) 92 (23.3%) 0.37 

   FA, n (%) 186 (15.2%) 68 (17.2%) 0.38 

NIHSS, médiane  5 (0-36) 4 (0-36) 0.09 

Causes IC:        <0.0001* 

   Athérosclérose, n (%) 131 (10.7%) 67 (16.9%) 0.001* 

   Plaque aorte >= 4mm, n (%) 6 (0.5%) 6 (1.5%) 0.08 

   CE majeure, n (%) 409 (33.4%) 114 (28.8%) 0.1 

   MPA, n (%) 141 (11.5%) 6 (1.5%) <0.0001* 

   Causes certaines, n (%) 108 (8.8%) 83 (21.0%) <0.0001* 

   Causes indéterminées, n (%)  431 (35.2%) 120 (30.3%) 0.09 

 

FDRCV: facteurs de risques cardio-vasculaires; FA : fibrillation auriculaire; IC : infarctus 

cérébral; CE : cardiopathie emboligène majeure; MPA : maladie des petites artères 

*p<0.05  
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6.1.2 Répartition des infarctus cérébraux 

Les données sont détaillées dans les Annexes N° 3 et 4 et la Figure 5. 

Parmi les 1 622 patients de notre étude, 396 patients avaient des IC multiples récents dans 

plusieurs territoires artériels différents qui se répartissaient de la manière suivante: 128 patients 

(32%) avaient des lésions multiples uni-hémisphériques, 68 (17%) des lésions bi-

hémisphériques, 84 (21%) des lésions multiples dans la circulation postérieure, 73 (18%) une 

association de lésions multiples uni-hémisphérique et de la circulation postérieure et 43 (11%) 

avaient des lésions multiples des 3 circulations artérielles (bi-hémisphériques et la circulation 

postérieure).  

Parmi les 1 226 patients ayant un IC unique récent, ils intéressaient la circulation antérieure 

dans 80 % des cas et touchant majoritairement le territoire de l’ACM (71 % des cas).  

 

 

Figure 5 : Répartition des différentes circulations atteintes  

 

4% 

5% 
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6.1.3 Causes et patterns IRM des IC 

Les données sont détaillées dans le Tableau N°2 et Figure 6 et 7. 

• Etiologie des IC en fonction des groupes  

La répartition des causes était différente en cas d’IC multiples ou unique.  

Les patients atteints d’IC multiples simultanés dans des territoires artériels différents 

avaient, comparativement aux IC uniques, touchant un seul territoire, significativement plus 

d’autres causes certaines (respectivement 21% et 9%). Ces causes certaines des IC multiples 

étaient par ordre de fréquence les causes doubles (40%), les coagulopathies liées à un cancer 

(23%), les dissections (11%), les vascularites (10%), les complications d’un geste (8%), 

d’autres coagulopathies (5%), le web carotidien (2.5%) et le SVCR (1.2%). Ils avaient 

également significativement plus d’athérosclérose (respectivement 17% et 11%) et moins 

de maladie des petites artères (respectivement 12% et 2%). Il n’y avait pas de différence 

significative entre les deux groupes concernant les cardiopathies emboligènes majeures, en 

particulier la FA n’était pas plus fréquente en cas d’IC multiples récents (respectivement 

22% et 27%). 

Les causes indéterminées représentaient 30 % des IC multiples et 35 % des IC uniques, sans 

différence significative entre les groupes.  
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Figure 6 : Répartition des étiologies en fonction des patterns IRM 

ATS= athérosclérose, CE= cardio-emboliques, MPA= maladies des petites artères 
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• Etiologie des IC en fonction des Patterns IRM  

Les causes des IC étaient différentes selon les localisations du ou des IC récents en IRM, 

répartis selon les 6 patterns décrits dans notre étude. 

Pour les 1226 IC uniques, les causes étaient, par ordre de fréquence, les causes 

indéterminées (35%), les cardiopathies emboligènes majeures (33%), la maladie des petites 

artères (12%), l'athérosclérose (11%) et les causes certaines dans 9% des cas. Les IC uniques 

touchaient préférentiellement la circulation antérieure, dans 80% des cas. En cas d'atteinte 

de la circulation antérieure, comparée à la circulation postérieure, l’athérosclérose était plus 

fréquente (respectivement 12% et 5 %), la maladie des petites artères moins fréquente 

(respectivement 9% et 20%). Parmi ces IC uniques, il existait des lésions ischémiques 

éparses dans 30% des cas, en comparaison aux lésions non éparses, l’athérosclérose était 

plus fréquente (respectivement 17% et 8%), la maladie des petites artères moins fréquente 

(respectivement 2% et 16%). 

En cas d’IC multiples simultanés uni-hémisphérique (n=128), la cause principale était 

l’athérosclérose de la carotide interne dans 38% des cas. Les autres causes se répartissaient 

ensuite en cardiopathie emboligène (23%), autres causes certaines (16%) et en causes 

indéterminées (23%). 

En cas d’IC multiples bi-hémisphériques (n=68), l’étiologie prédominante était la 

cardiopathie emboligène (43% des cas) suivie des causes indéterminées (24 %). Les autres 

causes certaines représentaient 18 % des cas, l’athérosclérose 10% et la maladie des petites 

artères 4%. 

Pour les IC multiples dans la circulation postérieure (n=84) les causes indéterminées étaient 

les plus fréquentes (43%), suivaient les cardiopathies emboligènes (27%), les autres causes 

certaines (14%), l’athérosclérose (12%) et enfin la maladie des petites artères (4%). 

Pour les IC multiples dans les circulations antérieure uni-hémisphérique et postérieure 

(n=73), les principales causes étaient cardio-emboliques (38%), puis venaient les causes 

indéterminées (36%) et les causes autres certaines 23 %. Il existait 1% de cause 

athérosclérotique et 1% en lien avec des plaques aortiques. 
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Pour les IC multiples touchant les 3 circulations artérielles (antérieure bi-hémisphériques et 

postérieure (n=43), les autres causes certaines étaient les plus fréquentes (51%), avec 

majoritairement des néoplasies (77% des causes certaines). Il existait 11% de causes cardio-

emboliques, 7% en lien avec des plaques aortiques et 30% de causes indéterminées. 

 

 

Figure 7: Infarctus cérébraux multiples bi-hémisphériques et postérieure en lien avec 

d’autres étiologies que le cancer : A: IC multiples en lien avec une coagulopathie lié à un 

syndrome des anti-phospholipides B: IC multiples en lien avec un thrombus intra-cardiaque à la 

suite d’une infarctus myocardique. C : IC multiples en lien avec des lésions de plaques aortiques de 

plus de 4mm. D : IC multiples en lien avec une fibrillation auriculaire. 

Concernant le nombre de lésions ischémiques dans les IC multiples récents, les patients 

avaient pour la grande majorité des cas entre 2 et 4 lésions, sauf les IC multiples avec 

atteinte des 3 circulations artérielles qui avaient fréquemment plus de 15 lésions, volontiers 

de petite taille. Concernant la proportion de lésions anciennes sur l’IRM, il n’y avait pas de 

différence significative entre les deux groupes (23% pour les IC multiples et 18% pour les 

IC unique). 
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Tableau 2: Etiologies en fonction des patterns IRM 

  IC unique 
N = 1226 

                                            IC multiples 
                                           N= 396 

 

Circulation Total 
N=1226 

Antérieure 
n=974 

Postérieure 
n=252 

Total 
N=396 

Antérieure 
n=128 

Bi-hémisphériques 
n=68 

Postérieure 
n=84 

Antéro-postérieure 
n=73 

3 circulations 
n=43 

Etiologie          

ATS, n= 198 (12.2%) 131 (10.7%) 
118 

(12.1%) 
13 

(5.2%) 
67 

(16.9%) 
49 

(38.3%) 
7 

(10.3%) 
10 

(11.9%) 
1 

(1.4%) 
0 

(0.0%) 
Plaque aorte, 
n=12 (0.74%) 

6 
(0.5%) 

5 
(0.5%) 

1 
(0.4%) 

6 
(1.5%) 

1 
(0.8%) 

1 
(1.5%) 

0 
(0.0%) 

1 
(1.4%) 

3 
(7.0%) 

CE, n=523 (15.6%) 
409 

(33.4%) 
337 

(34.6%) 
72 

(28.6%) 
114 

(28.8%) 
29 

(22.7%) 
29 

(42.6%) 
23 

(27.4%) 
28 

(38.4%) 
5 

(11.2%) 

MPA, n=147 (9.1%) 
141 

(11.5%) 
90 

(9.2%) 
51 

(20.2%) 
6 

6 (1.5%) 
0 

(0.0%) 
3 

(4.4%) 
3 

(3.6%) 
0 

(0.0%) 
0 

(0.0%) 
Certaines, 
 n=191 (11.8%) 
-Néoplasie, n (%) 
  Seule, n (%) 
  Associée, n (%) 
-Autres, n(%) 

 
108 (8.8%) 
41 (3.3%) 
15 (1.2%) 
26 (2.1%) 
67 (5.5%) 

 
87 (89%) 
34 (3.5%) 
14 (1.4%) 
20 (2.1%) 
53 (5.4%) 

 
21 (8.3%) 
7 (2.8%) 
1 (0.4%) 
6 (2.4%) 

14 (5.6%) 

   
 83 (21%) 
36 (9.1%) 

19 (4.8%) 
17 (4.3%) 

47 (11.9%) 

 
20 (15.6%) 
8 (6.3%) 
2 (1.6%) 
6 (4.7) 

12 (9.4%) 

 
12 (17.6%) 
4 (5.9%) 
3 (4.4%) 
1 (1.5%) 

8 (11.8%) 

 
12 (14.3%) 
2 (2.4%) 
0 (0.0%) 
2 (2.4%) 

10 (11.9%) 

 
17 (23.2%) 
5 (6.8%) 
2 (2.7%) 
3 (4.1%) 

12 (16.4%) 

 
22 (51.2%) 
17 (39.5%) 
12 (27.9%) 
5 (11.6%) 
5 (11.6%) 

Indéterminées,  
n=551 (40.0%) 

431 
(35.2%) 

337 
(34.6%) 

94 
(37.3%) 

120 
(30.3%) 

29 
(22.7%) 

16 
(23.5%) 

36 
(42.9%) 

26 
(35.6%) 

13 
(30.2%) 

Taille          

  <15 mm 746  580 (47.3%) 411(42.2%) 169 (67.1%) 166 (41.9%) 54 (42.2%) 36 (25.9%) 32 (38.1%) 26 (35.6%) 18 (41.9%) 

  >15 mm 484 441 (36.0%) 380 (39.0%) 61 (24.2%) 43 (10.9%) 20 (15.6%) 5 (7.4%) 9 (10.7%) 9 (12.3%) 0 (0.0%) 

  Association  205 (16.7%) 183 (18.8%) 22 (8.7%) 187 (47.2%) 54 (42.2%) 27 (39.7%) 43 (51.2%) 38 (52.1%) 25 (58.1%) 

Structures            

  Corticale 102 (8.3%) 97 (10.0%) 5 (9.6%) 15 (3.8%) 8 (6.3%) 3 (4.4%) 0 (0.0%) 3 (4.1%) 1 (2.3%) 

  Sous-corticale  510 (41.6%) 342 (35.1%) 147 (58.3%) 65 (16.4%) 9 (7.0%) 18 (26.5%) 21 (25.0%) 13 (17.8%) 4 (9.3%) 

  CSC  614 (50.1%) 535 (54.9%) 79 (31.3%) 316 (79.8%) 111 (86.7%) 47 (69.1%) 63 (75.0%) 57 (78.1%) 38 (88.4%) 

Nombre de lésions 
ischémiques total 

         

  1-4 1139 (92.9%) 892 (91.6%) 247 (98.0%) 215 (54.3%) 64 (50.0%) 42 (61.8%) 55 (65.5%) 49 (67.1%) 5 (11.6%) 

  5-14 77 (6.3%) 72 (7.4%) 5 (2.0%) 118 (29.8%) 48 (37.5%) 19 (42.6%) 22 (26.2%) 17 (23.3%) 12 (27.9%) 

  >=15 10 (0.8%) 10 (1.0%) 0 (0.0%) 63 (15.9%) 16 (12.5%) 7 (10.3%) 7 (8.3%) 7 (9.6%) 26 (60.5%) 
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6.2 Lien entre cancer et infarctus cérébral récent 

Les données sont détaillées dans les Tableaux N°3 et 4. 

6.2.1 Caractéristiques des cancers 

Parmi les 1 622 patients inclus dans cette étude, 222 patients (14%) avaient une néoplasie, qui 

était multiple dans 20 cas. Le cancer était déjà connu chez 194 patients (87%) et découvert 

après l’IC chez 28 patients, le plus souvent au décours immédiat ou dans les 6 mois après l’IC 

(n=24, 86%). Trois cancers ont été diagnostiqués entre 6 et 24 mois et un cancer 2 ans après.  

Les patients ayant présenté des IC multiples simultanés dans des territoires artériels différents 

avaient significativement plus de cancers que ceux ayant un IC unique (respectivement 77 

(19%) et 145 (12 %)). 

Les cancers les plus représentés étaient chez l’homme le cancer de la prostate suivi du cancer 

pulmonaire et chez la femme le cancer du sein suivi du cancer colorectal. Il n’y avait pas de 

différence significative en termes de localisation du cancer en fonction de la présence d’IC 

multiples ou unique. Les patients avec cancer avaient la même gravité initiale en terme de 

NIHSS mais une différence significative de mortalité hospitalière, comparativement aux 

patients sans cancer (respectivement 9% et 5%). 
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Tableau 3: Localisation des cancers en fonction du sexe  

Localisation cancer 

Total=222 
Femme  
N=109 

Homme 
N= 113 

Pulmonaire n (%) 4 (3.7%) 16 (14.2%) 

Digestif n (%) 27 (24.8%) 17 (15.0%) 

  Œsophage 0 (0.0%) 1 (0.9%) 

  Estomac 0 (0.0%) 2 (1.8%) 

  Colorectal 19 (16.5%) 13 (11.5%) 

  Voies biliaires 3 (2.8%) 0 (0.0%) 

  Hépatique 1 (0.9%) 0 (0.0%) 

  Pancréas 4 (4.6%) 1 (0.9%) 

Urinaire             n (%) 4 (3.7%) 37 (32.7%) 

  Rein 2 (1.8%) 6 (5.3%) 

  Vessie 2 (1.8%) 10 (8.8%) 

  Prostate 0 (0.0%) 21 (18.6%) 

Gynécologique n (%) 44 (40.4%) 0 (0.0%) 

  Sein 37 (33.9%) 0 (0.0%) 

  Utérus 7 (6.4%) 0 (0.0%) 

Cutané n (%) 6 (5.5%) 6 (5.3%) 

  Mélanome 2 (1.8%) 2 (1.8%) 

  Epidermoïde 1 (0.9%) 1 (0.9%) 

  Basocellulaire 3 (2.8%) 3 (2.7%) 

Hématologique n (%) 10 (9.2%) 11 (9.7%) 

  Lymphome 4 (3.7%) 9 (8.0%) 

  Leucémie 4 (3.7%) 1 (0.9%) 

  Myélome 2 (1.8%) 1 (0.9%) 

Autres n (%)  3 (2.8%) 17 (15.0%) 

  ORL 1 (0.9%) 16 (14.1%) 

  Cérébral 0 (0.0%) 1 (0.9%) 

  Thyroïde 2 (1.8%) 0 (0.0%) 

Multiples n (%) 11 (10.1%) 9 (8.0%) 
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6.2.2 Imputabilité du cancer dans la cause des IC 

 

Parmi les 222 cancers, il existait 80 néoplasies actives, significativement plus fréquentes dans 

le groupe des IC multiples (48%) par rapport aux IC uniques (12%). L’activité du cancer était 

plus fréquente en cas de néoplasie découverte au décours de l’IC (89%) que lorsque le cancer 

était connu avant l’IC (24%), où la majorité était en rémission. 

Au total, parmi les 80 néoplasies actives, l’imputabilité de ce cancer comme cause de l’IC récent 

a été retenue chez 77 patients, de manière significativement plus fréquente dans le groupe des 

IC multiples (47% des cancers de ce groupe contre 28% des cancers du groupe IC unique). Les 

3 autres cancers ont été classés comme non imputables (il s’agissait d’un carcinome cutané, 

d’un mélanome et d’un myélome de stade 1 considéré non imputable par le cancérologue).  

Dans le groupe des IC multiples, les cancers représentaient 9 % des causes (36 patients) contre 

3% des causes (41 patients) dans le groupe des IC uniques. 

Ces 77 cancers imputables avaient par définition un potentiel thrombogène connu, il s’agissait 

essentiellement de cancers digestifs (26 % de l’ensemble des cancers imputables, représentés 

pour la majeure partie par le cancer colorectal) suivis des cancers du poumon (23%) puis des 

cancers des voies urinaires (essentiellement la prostate) 13% et gynécologiques (principalement 

le sein) dans 13%.  
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Tableau 4: Localisation et activité des cancers en fonction des deux groupes  

 

IC unique 

(n=1226) 

IC multiples 

(n=396) 
p-value 

Néoplasie totale n (%)=222 145 (11.8%) 77 (19.4%) 0.0002* 

Néoplasie Active n (%)=80 43 (29.7%) 37 (48.1%) 0.01* 

Néoplasie imputable, n (%)=77 41 (28.3%) 36 (46.8%) 0.009* 

   Dont néoplasie connue, n (%)=54 35 (85.4%) 19 (52.8%) 
0.004* 

   Dont néoplasie découverte, n (%)=23 6 (14.6%) 17 (47.2%) 

Localisation          0.07 

Pulmonaire, n (%) 7 (4.8%) 13 (16.9%)   

   Dont imputable, n(%)    6 (85.7%) 12 (92.3%)   

Digestif, n (%) 27 (18.6%) 17 (22.1%)   

   Dont imputable, n(%)    10 (37.0%) 10 (58.8%)   

Urinaire, n (%)             27 (18.6%) 14 (18.2%)   

   Dont imputable, n(%)    6 (22.2%) 4 (28.6%)   

Gynécologique, n (%) 33 (22.8%) 11 (14.3%)   

   Dont imputable, n(%)    8 (24.2%) 2 (18.2%)   

Cutané, n (%) 9 (6.2%) 3 (3.9%)   

   Dont imputable, n(%)    0 (0.0%) 0 (0.0%)   

Hématologique, n (%) 14 (9.7%) 7 (9.1%)   

   Dont imputable, n(%)    3 (21.4%) 4 (57.1%)   

Autres, n (%) 15 (10.3%) 5 (6.5%)   

   Dont imputable, n(%)    3 (20.0%) 1 (20.0%)   

Multiples, n (%) 13 (9.0%) 7 (9.1%)   

   Dont imputable, n(%)    5 (38.5%) 3 (42.9%)   
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L’imputabilité de ce cancer a été retenue si un traitement spécifique était en cours et s’il existait 

des signes d’activité sur le bilan réalisé que ce soit par imagerie ou d’autres explorations 

(comme la mammographie). Ainsi, il y avait des métastases chez 24 patients, une endocardite 

marastique chez 3 patients. Chez 10 patients, il y avait des manifestations thrombotiques 

associées (thromboses veineuses profondes, embolies pulmonaires). Ces cancers avaient tous 

une indication théorique à un traitement spécifique. Ces cancers imputables ont été retenus 

comme une cause certaine de l’IC de manière isolée chez 34 patients et en association avec une 

cause certaine chez 43 patients. Parmi les causes doubles associées à la néoplasie il existait: 25 

cardiopathies emboligènes surajoutées, 11 athéroscléroses, 7 autres causes déterminées.  
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Figure 8 : Répartition des néoplasies selon leur imputabilité 
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6.2.3 Caractéristiques à l’IRM cérébrale des IC liés au cancer 

 

Parmi les 396 patients ayant des IC multiples, il existait 36 patients ayant un cancer jugé 

imputable. Il n’y avait pas de différence selon les différents patterns topographiques de ces IC 

multiples sur l’IRM cérébrale de prévalence du cancer (variant de 2 à 7 %), à l’exception du 

groupe avec des IC multiples touchant les 3 circulations artérielles où les néoplasies (n=17) 

représentaient 40% des causes. Parmi les patients ayant un IC unique, il existait 41 néoplasies, 

les IC touchant préférentiellement la circulation antérieure (83% des cas). Les lésions 

ischémiques associées à la présence d’un cancer étaient davantage cortico-sous corticales et au 

nombre de 1 à 4. Les lésions étaient plutôt de petite taille <15 mm ou avec une association de 

lésions de petite et de grande taille. A noter, pour les 73 patients ayant plus de 15 lésions à 

l’IRM tous IC confondus, la principale cause était le cancer (26%). 
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Figure 9: Différents patterns IRM des lésions ischémiques en lien avec un cancer. A: IC unique 

pontique gauche, néoplasie du voile du palais en cours de radiothérapie. B: IC unique territoire de 

l’ACM  droite, cholangiocarcinome opéré en cours de chimiothérapie. C: IC unique avec lésions 

éparses dans le territoire ACM profond gauche, lymphome B à grande cellules en cours de 

chimiothérapie. D: IC multiples dans la circulation postérieure. E: IC multiples dans les circulations 

antérieure et postérieure, cancer du côlon multi-métastasé en cours de chimiothérapie. F: IC multiples 

bi-hémisphériques et postérieure, carcinome rénal à cellules claires. G: IC multiples dans la circulation 

antérieure et dans la circulation postérieure, cancer pulmonaire. 
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6.3 Bilan complémentaire 

Les données sont détaillées dans les Tableau 5. 

6.3.1 Comparaison des bilans étiologiques 

Les patients de notre population ont eu un bilan étiologique standardisé minimum et des 

examens supplémentaires en fonction des cas.  

Il n’y avait pas de différence significative concernant les bilans standardisés réalisés dans 

les 2 groupes, en particulier le bilan cardiaque (ETT, ETO ou holter ECG).  

Certains examens ont été réalisés plus fréquemment en cas d’IC multiples simultanés qu’en 

cas d’IC unique, il s’agissait du scanner thoraco-abdomino-pelvien (respectivement 28% et 

15%) et du PET-scanner (13% et 5%).  

Chez les 551 patients de l’étude ayant une cause indéterminée, 89 TDM TAP ont été réalisés 

(16% ce qui représentait 23 % dans le groupes IC multiples récents et 14% dans le groupe 

IC unique). 31 TEP ont été réalisés (5.6%; 10% dans le groupes IC multiples récents et 4.4 

% dans le groupe IC unique). 
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Tableau 5: Examens complémentaires réalisés en fonction des deux groupes  

 

 

(FN=faux négatif) Néoplasie active, n=4*, cancer sein et colorectal en fin de traitement, cancer 
œsophage non dépisté, mélanome stade 1 

(FN=faux négatif) Néoplasie active, n=1**, cancer de la vessie 

(VP)= vrai positif 

 

 

 

 

  Examens 
complémentaires 

IC unique 

(n=1226) 

IC multiples 

(n=396) 
P value 

Biologie moy. (sd)      

   Fibrinogène, moy. (g/l) 3.77 (1.2) 3.98 (1.2) 0.003* 

   BNP, moy.  (pg/ml) 2201.82 (10997.7) 1746.06 (4444.5) 0.54 

   CRP, moy.  (mg/l) 8.78 (18.7) 11.02 (23.5) 0.009* 

ETT, n (%) 869 (70.9%) 288 (72.7%) 0.52 

ETO, n (%) 349 (28.5%) 121 (30.6%) 0.48 

Holter, n (%) 574 (46.8%) 165 (41.7%) 0.08 

TDM TAP, n=300 189 (15.4%) 111 (28.0%) <0.0001* 

TDM TAP normal, n=222 

  (FN) Néoplasie active, n=4* 

TDM TAP anormal, n=78 

  (VP) Néoplasie active, n=42 

151 

4 

38 

17 

(79.9%) 

(2.7%) 

(20.1%) 

(44.7%) 

71 

0 

40 

25 

(64.0%) 

(0.0%) 

(36%) 

(62.5%)  

TEP-scanner, n=106 56 (4.6%) 50 (12.7%) <0.0001* 

TEP normal, n=53 

  (FN) Néoplasie active, n=1** 

TEP anormal, n=53 

  (VP) Néoplasie active, n=20 

33 

1 

23 

7 

(58.9%) 

(1.8%) 

(41.1%) 

(30.4%) 

20 

0 

30 

13 

(40.0%) 

(0.0%) 

(60.0%) 

(43.3%) 
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6.3.2 Bilan chez les patients atteints de néoplasie 

Chez les patients ayant une néoplasie imputable à l’IC, la CRP était plus souvent élevée de 

manière significative (66%), en comparaison aux patients ayant une autre cause (37%). Il 

n’y avait pas de différence concernant le fibrinogène (respectivement 48% et 38%).  

Le scanner TAP a été réalisé chez 53 (27%) des 194 patients porteurs de néoplasie connue 

à la recherche d’une activité, l’activité étant connue pour les autres patients. Chez 22 

patients (40%), une activité et une imputabilité ont été retenues à la suite de ce bilan. 13 de 

ces 53 patients ont aussi eu un PET avec des résultats concordants dans tous les cas sauf un 

faux positif avec TEP scanner normal et un faux négatif (adénocarcinome de l’œsophage 

mis en évidence par la suite au TEP). Deux patients avec un scanner TAP normal ont été 

considérés actifs et imputables par les cancérologues, l’activité ayant été faite sur d’autres 

explorations. Il s’agissait d’un cancer du sein et d’un cancer colorectal n’ayant plus de 

signes d’activité à l’imagerie et avec des traitements adjuvants arrêtés très peu de temps 

avant l’IC. 

 Le TEP a été réalisé chez 20 patients (10%) porteurs de néoplasie connue à la recherche 

d’une activité de ce cancer, avec une activité et une imputabilité découvertes dans 10 cas 

(50%). Un cancer de vessie actif n’a pas été dépisté au TEP en raison de l’hyperfixation 

physiologique vésicale. Il n’a pas été réalisé d’imagerie pour 134 néoplasies connues, 

l'activité (ex: métastases) était déjà connue pour 25 d’entre elles. 

Parmi les 1428 patients sans néoplasie connue, 252 patients (18 %) ont eu au moins une 

imagerie avancée à la recherche d’un cancer, 247 (17%) un TDM thoraco-abdomino-

pelvien et 85 (6%) un TEP scanner. Chez ces 252 patients, 25 néoplasies ont été 

découvertes. Les bilans ont été réalisés plus fréquemment dans le groupe IC multiples (27% 

et 15% dans le groupe IC unique). D’autres patients ont eu un diagnostic de cancer sur 

d’autres explorations (échographie, cystoscopie, myélogramme…). 
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7 Discussion 

• Fréquence des IC multiples simultanés dans une cohorte d’IC récents 

Notre étude a porté sur une large cohorte de patients hospitalisés dans l’UNV du CHU de 

Montpellier sur une période de 2 ans pour un IC récent diagnostiqué sur l’IRM cérébrale et a 

montré une proportion importante d’IC multiples simultanés puisqu’ils représentaient 24% de 

notre population. Cette prévalence est dans la fourchette haute de la littérature; où la prévalence 

varie entre 10 % et 29% selon les études (2–4,12). 

Notre population est représentative d'une cohorte d’IC récents car, dans notre centre, la majorité 

des patients ont eu une IRM cérébrale durant la phase aiguë, le plus souvent au moment de 

l’admission, pour le diagnostic de l’AVC. Seuls 13 % des IC récents ont été exclus en raison 

de l’absence d’IRM (essentiellement par contre-indication, comme un pacemaker) ou d’une 

IRM réalisée après 10 jours du début de symptômes. Il est à noter que si nous ne prenions pas 

en compte les IRM cérébrales faites après une procédure endovasculaire (thrombectomie, 

stenting) pour éviter les hypersignaux post geste fréquemment décrits et n’étant pas présents 

initialement (38) ces patients représentaient une faible proportion de notre cohorte car ils 

avaient pour la grande majorité eu une IRM au préalable. 

Cette fréquence élevée d’IC multiples récents dans notre étude, comparativement à d’autres 

études, peut s’expliquer par plusieurs raisons. Les études utilisant le scanner ont un risque de 

sous-estimation des lésions multiples, notamment de petites tailles. Le délai de réalisation de 

l’IRM peut influencer la détection de lésions multiples, avec une sensibilité de l’IRM moins 

bonne à moins de 24 h du début des symptômes. Toutefois, dans notre étude, le délai médian 

de réalisation de l’IRM était de 36 heures avec 77% des examens réalisés dans les moins de 24 

heures, ce qui est comparable aux données de la littérature (réalisation de l’IRM allait de moins 

24 heures à 7 jours) (2–4,9,11,12,39). Les délais de réalisation de l’IRM étaient comparables 

entre les IC uniques et multiples, il n’y a donc pas d’arguments pour une sur-estimation des 

lésions multiples.  

Une autre explication pour justifier cette proportion élevée d’IC multiples serait la sélection des 

IC multiples par notre recrutement. En effet, le centre de Montpellier est le centre de 

thrombectomie de la région, nous recevons de nombreux patients transférés des UNV de 

proximité de la région avec occlusion d’un gros tronc pour réalisation d'une thrombectomie, ce 

qui sélectionne des patients avec des cardiopathies emboligènes et des lésions carotidiennes 
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(athérome ou dissection) et par définition l’absence de maladie des petites artères, ce qui 

pourrait entraîner une surreprésentation d’IC multiples. 

• Caractéristiques des IC multiples simultanés 

Dans notre étude, il n’y avait pas de différence significative sur les caractéristiques des patients 

ayant des IC multiples simultanés dans des territoires artériels différents ou un IC unique à 

l’exception du diabète et de la dyslipidémie plus fréquents dans le groupe multiple. Nezu et al, 

ont comparé dans une cohorte de 272 patients les IC de causes indéterminées uniques et 

multiples et ne trouvaient pas de différence significative concernant les facteurs de risques.  

Il est intéressant de noter que malgré l’existence d’IC multiples touchant plusieurs territoires 

vasculaires, la gravité initiale de l’IC dans notre étude, était similaire comparée aux IC uniques 

(avec un NIHSS médian respectivement 4 et 5). En revanche, la mortalité intra-hospitalière 

toutes causes confondues était significativement plus élevée dans le groupe IC multiples (9% 

contre 4% dans le groupe IC unique) sans explication évidente, puisque les IC n’étaient pas 

plus sévères à l'admission. Les données sont hétérogènes dans la littérature, quant à la gravité 

initiale des IC multiples, avec selon les études, l’absence de différence de sévérité initiale ou 

de mortalité hospitalière (11,12) ou à l’inverse un score NIHSS plus élevé en cas d’IC multiples 

(10). Ces IC multiples simultanés pourraient avoir également un pronostic péjoratif à long terme 

avec un taux de récidive d’AVC et de mortalité à long terme plus important que les infarctus 

uniques. Ainsi, Nezu et al. ont montré que les IC multiples étaient indépendamment associés à 

une augmentation de la mortalité par récurrence d’AVC et aussi de la mortalité toutes causes 

confondues (11,13). Nous n'avons pas étudié le risque de récidive d’AVC dans ce travail ni la 

mortalité à long terme.  
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• Etiologie des IC 

Dans notre cohorte globale, les causes des IC se répartissaient en cardiopathies emboliques (un 

tiers des cas), athérosclérose (12%), autres causes certaines (11%), maladies des petites artères 

(9%), plaque de la crosse aortique (1%) et enfin causes indéterminées dans un tiers des cas, ce 

qui est globalement comparable à la littérature, en dehors d'une proportion plus importante 

d’autres causes certaines (15). Ceci peut s’expliquer par l’inclusion des doubles causes certaines 

dans le sous type d’IC de causes déterminées et par des bilans étiologiques plus exhaustifs par 

rapport aux études plus anciennes.  

Notre étude a mis en évidence une différence significative d’étiologies entre les IC multiples 

simultanés et les IC uniques avec plus d’autres causes certaines, d’athérosclérose et moins de 

maladie des petites artères.  

Concernant les cardiopathies emboligènes, nous n'avons pas mis en évidence de différence 

entre les IC multiples et uniques, comme cela a été le cas dans l’étude de Choh et al (4). Dans 

la littérature, elles ont pourtant un profil de lésions ischémiques volontiers multiples (2,10). 

Toutefois, dans notre étude, il est intéressant de noter que certains patterns IRM étaient associés 

aux cardiopathies emboligènes, comme les IC multiples bi-hémisphériques (où elles 

représentaient 43% des causes), déjà démontré dans d’autres études (5). Les cardiopathies 

emboligènes étaient aussi fréquentes en cas d’IC multiples de la circulation antérieure et 

postérieure (38%) et en cas d’IC multiples de la circulation postérieure (27%). Dans notre 

cohorte, les IC avec atteintes des 3 territoires avaient en revanche peu de causes cardio-

emboliques (11 %) contrairement aux études de Roh et al et Wessels et al où cette étiologie 

représentait 54% et 70% (5,9). 

Dans notre étude, l’athérosclérose était la cause principale des IC multiples uni-

hémisphérique de la circulation antérieure, par atteinte de la carotide. D’autres études ont 

montré aussi une proportion importante d’athérosclérose carotidienne dans ce pattern Kang et 

al, (27). Les territoires touchés préférentiellement étaient l’ACM associé aux territoires 

jonctionnels ou à l’ACA, suggérant un mécanisme hémodynamique et/ou embolique de point 

de départ carotidien. En revanche, dans notre étude, l'athérosclérose était peu représentée dans 

les IC multiples bi-hémisphériques (10%), ce qui n’est pas surprenant car même s’il s’agit d'une 

maladie multifocale, classiquement l’atteinte clinique est monofocale. Cependant, Cho et al ont 



40 

 

trouvé une fréquence plus importante d’athérosclérose en cas de lésions bi-hémisphériques 37% 

(2,4,9). 

Dans notre étude, les patients avec des plaques aortiques de plus de 4 mm retenues comme 

causales, avaient la même proportion d’IC unique ou multiples, même si la tendance en faveur 

des IC multiples. Nos patients avaient moins de lésions de petites tailles (50%) que dans l’étude 

de Ryoo et al (40), où les plaques aortiques avaient des lésions de petites tailles dans 77%. 

L’étude de Ueno et al, a montré que les lésions ischémiques touchaient plusieurs territoires et 

que le nombre médian des lésions était de 4, comme pour notre cohorte où il était 

essentiellement entre 1 et 4 dans 67% des cas (19).  

La maladie des petites artères était exceptionnellement la cause retenue des IC multiples dans 

notre étude, avec seulement six patients, 3 avec des lésions bi-hémisphériques et 3 IC multiples 

dans la circulation postérieure. Il s’agissait de patients avec de multiples facteurs de risques 

cardiovasculaires, un bilan étiologique négatif (échographie cardiaque, Holter ECG et imagerie 

du corps entier) avec des petits infarctus lacunaires profonds uni ou bilatéraux. Une des 

hypothèses serait que les infarctus lacunaires se produisent exceptionnellement dans le même 

temps, une autre hypothèse serait que certains de ces infarctus seraient en lien avec des micro-

embols cardiaques ou artériels, comme l’étude de Takahashi et al l’a montrée (41,42). 

Les autres causes certaines étaient très fréquentes dans notre cohorte en cas d’IC multiples 

avec atteintes des 3 circulations artérielles, elles en représentaient la moitié des cas, le cancer 

constituant la cause principale. L’atteinte multiple simultanée dans les 3 circulations artérielles 

semble avoir un profil étiologique très particulier. Dans une revue de la littérature de Finelli et 

al, portant sur 709 études corrélant “ IRM de diffusion ” et “ IC multiples ou bilatéraux ”, parmi 

41 patients présentant des IC récents avec atteintes des 3 circulations artérielles (antérieure bi-

hémisphériques et postérieure) en DWI, un cancer était présent dans 20% des cas (31). Chez 

les patients n’ayant pas de cause cardio-embolique, une hypercoagulabilité associée au cancer 

représentait même 75% des cas (31). Le signe des trois territoires correspondrait à un marqueur 

hautement spécifique et 6 fois plus fréquemment observé dans les IC liés à une tumeur maligne 

que les IC associés à la fibrillation auriculaire (32).  

Les causes indéterminées restent fréquentes dans notre cohorte, ce qui est décrit aussi dans 

la littérature (2) et il n’y avait pas de différence significative entre les groupes IC multiples et 

IC unique. Il est intéressant de noter que parmi les IC multiples, cette proportion est variable en 
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fonction des patterns, avec plus de causes indéterminées en cas d’atteintes multiples de la 

circulation postérieure (43%). 

• Autres caractéristiques IRM 

Pour le nombre de lésions, après une comparaison avec la littérature et analyse des premières 

IRMs, nous avions fait le choix de ne pas stipuler le nombre exacte de lésions, ni de réaliser de 

quantification volumique mais de les répartir en 3 groupes semi-quantitatifs. Nous avons 

regardé la taille des lésions en séparant les petites, larges et l’association des deux types de 

lésions. Notre cut-off était de 15 mm, contrairement à certaines études où il était de 20 mm. Il 

est vrai que cette répartition n’est pas très précise car des patients avec une lésion de 20 mm 

sera dans le même groupe qu’un patient avec une ischémie sylvienne totale d’un hémisphère. 

Il en est de même pour la structure atteinte, un patient avec une prédominance de lésions 

corticales et une seule lésion plus large cortico-sous-corticale serait dans le même groupe qu’un 

patient avec une ischémie sylvienne totale d’un hémisphère. Il est intéressant de noter que dans 

la littérature (43) pour les patients ayant une néoplasie imputable, il y avait une tendance à avoir 

plus de lésions corticales, ce qui n’est pas mis en évidence dans notre cohorte, car ceux-ci 

avaient également des lésions sous corticales. Cette classification n’est donc pas précise, pour 

pallier à cela nous avons essayé d’analyser plusieurs patterns (taille, structure, nombre, 

territoires atteints) afin de pouvoir recouper les informations.  

Dans notre étude, la plupart des patients avaient des lésions cortico-sous corticales, à 

l’exception des patients atteints de maladie des petites artères qui avaient par définition des 

lésions sous corticales. Concernant le nombre total de lésions ischémiques, sans tenir compte 

du ou des territoires touchés (donc un IC unique ayant des lésions éparses peut avoir plusieurs 

lésions ischémiques) la majorité des patients avaient peu de lésions, variant de 1 et 4. En cas de 

lésions comprises entre 5 et 14, il s’agissait souvent d’athérosclérose et de cause néoplasique. 

Lorsqu’il y avait plus de 15 lésions il s’agissait majoritairement de néoplasie. Concernant la 

taille des lésions, tous les IC étaient la plupart du temps < 15 mm, sauf pour les étiologies 

cardio-emboliques avec des lésions souvent de plus de 15 mm. 
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• Les néoplasies 

Caractéristiques des néoplasies 

Dans notre étude, portant sur 1622 patients consécutifs ayant au moins un IC récent hospitalisés 

sur une période de 2 ans, 222 patients (14%) avaient un cancer, 194 connu avant la survenue de 

l’AVC dans la majorité des cas (87%) et découvert au décours de l’IC dans 28 cas. Il s’agit 

d'une prévalence importante supérieure à celle de la population générale qui est de 4.5%. 

L’étude de Navi et al, qui ont suivi 327 389 patients atteints de cancer et 327 389 contrôles, 

l’incidence cumulée d’IC était plus importante chez les patients cancéreux que chez les 

contrôles (27). Dans une étude de population portant sur 37 000 individus suivis sur 10 ans, les 

auteurs ont évalué la proportion de cancers diagnostiqués chez les patients avec ou sans 

antécédent d’AVC. Les patients ayant subi un AVC développaient plus de cancers après l’AVC, 

que les individus sans AVC, que ce soit chez les hommes (respectivement 29% de cancers et 

24%) que chez les femmes (respectivement 25% et 20%), confirmant l’augmentation du risque 

de néoplasie dans cette population. Le temps médian entre l’AVC et la découverte de le cancer 

était de 4,9 (1,0-9,5) années et de 6,7 (2,7-10,9) années chez les contrôles (44) essentiellement 

intra-thoraciques et pulmonaires pour les 2 sexes et digestifs chez les hommes (26). Cela 

confirme que la proportion de cancer est plus importante dans une population d’IC que dans la 

population générale. 

Dans notre étude, les cancers touchaient 113 hommes avec pour localisation préférentielle, la 

prostate en première position puis ORL, colorectal et pulmonaire, la localisation était conforme 

à la répartition des néoplasies dans la population masculine générale. Les cancers touchaient 

109 femmes avec pour localisation préférentielle, le cancer du sein, puis hématologique puis de 

l’utérus et du pancréas. Dans notre population globale, il existait une prévalence plus importante 

de cancers ORL et de lymphomes que dans la population générale. 

L’infarctus cérébral peut être le mode de révélation d’un cancer (5,45), avec un risque 

d’infarctus cérébral surtout dans les premiers mois suivant la découverte du cancer, avec un pic 

autour de 3 à 6 mois, puis ce risque s’atténuerait au cours du temps (21,27,46). Nous n’avions 

pas pris en compte la date exacte du diagnostic de la néoplasie découverte avant l’IC et ne 

pouvons donc pas préciser le délai le plus à risque de faire un AVC après la découverte du 

cancer. Concernant les néoplasies découvertes après l’IC, Taccone et al ont montré que ce 

risque augmenté de cancer pouvait aller jusqu’à plusieurs années après l’IC (47). Dans notre 
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cohorte, Trois cancers imputables à l’IC ont été découverts dans les 6 mois (vessie, leucémie et 

utérus) et un lymphome dans l’année suivant l’IC. Le court suivi de notre étude ne permet pas 

d’apporter plus de précisions sur ce point. 

 

Caractéristiques des patients ayant une néoplasie  

Plusieurs études se sont intéressées aux caractéristiques cliniques des IC en lien avec un cancer. 

Kono et al, ont montré que les patients avec IC associés au cancer avaient une proportion plus 

faible d'hypertension et de dyslipidémie (22,36,48), il en est de même dans notre cohorte, les 

patients atteints de néoplasie avaient moins de facteurs de risques cardiovasculaires (tabagisme 

actif, HTA, dyslipidémie) que les autres patients. Une des explications serait que les patients 

atteints de cancers amenuisent leur risque par la suite, avec une meilleure hygiène de vie. 

Cependant, toutes les études ne l’ont pas démontré, Graziolia et al n’ont pas trouvé cette 

différence démographique en analyse multivariée. L’autre hypothèse serait que les patients 

ayant un cancer sont volontiers dénutris avec une diminution des facteurs de risques classiques. 

Il existe une différence significative, avec une mortalité plus importante en cas de néoplasie, 

cela semblerait être en lien avec les comorbidités liées au cancer plutôt que la gravité de l’IC 

en effet dans notre population le NIHSS chez les cancers atteints de cancers n’était pas plus 

élevé que dans le reste de la population.  

 

Comparaison des néoplasies au sein des IC multiples et unique 

Les cancers étaient significativement plus fréquents, plus actifs et plus souvent d’imputabilité 

certaine en cas d’IC multiples, en particulier s’ils touchaient es 3 circulations artérielles. De 

plus, il y avait plus de cancers découverts à la suite de l’IC dans ce groupe que dans les IC 

unique, cela a également été démontré par Kneihsl et al (13). Nous n’avons pas pu comparer 

cette donnée avec la littérature car pour la plupart des études utilisant classification étiologique 

TOAST et comparant les groupes d’IC uniques et multiples, il n’existait pas de différence entre 

les deux groupes concernant les causes déterminées. De plus, la proportion de cancer n’était 

pas toujours décrite. Notre étude ne permet pas de déterminer la prévalence exacte de cancer 

dans notre population, en raison d’une recherche non systématique de celui-ci.  
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Mécanismes physiopathologiques du lien cancer et IC 

ll est difficile d’être certain de l’imputabilité d’un cancer dans la cause d’un ou de plusieurs IC 

récent(s). La présence associée de complications directes (comme une endocardite marastique 

par exemple) rend cette imputabilité plus probable. Pour les autres cas, nous avons pris des 

critères stricts d’imputabilité.  

Au total, nous avons retenu 77 néoplasies imputables dans notre cohorte, cette prévalence de 

5% était similaire dans l’étude récente de Graziolia et al portant sur 69 patients (49). 

Dans notre étude, la proportion des cancers imputables étaient environ 2 à 3 fois plus importante 

dans le groupe IC multiples (9%) que pour les IC uniques (3%), comme ont pu le montrer 

d’autres études (30,32,50). Il y avait plus d’endocardite non infectieuse, thrombopénie, 

hyperviscosité ou de coagulation intravasculaire disséminée dans le groupe IC multiples. Ces 

complications étant systémiques, il semble donc logique qu’elles entraînent des IC plutôt 

multiples par microthrombi ou micro-embols se logeant des territoires plutôt distaux 

contrairement à un embol cardiaque de plus grande taille obstruant un plus gros vaisseau. Ces 

microthrombi ou embols ne semblent pas avoir de territoires préférentiels, et dans notre étude 

ils touchaient tous les territoires.  

Dans notre cohorte, parmi tous les cancers, ceux imputables à l’IC étaient essentiellement les 

cancers pulmonaires, digestifs et pulmonaires (26 et 23%). Navi et al, ont trouvé une 

imputabilité prépondérante pour les cancers digestifs (27). Il est donc intéressant de noter que 

les cancers les plus fréquents comme celui de la prostate chez l’homme et du sein chez la femme 

ne sont pas forcément ceux avec ayant le plus haut risque d’IC.  

En revanche, pour certains patients, il était difficile de présumer de l’imputabilité de l’IC, que 

nous avons classée comme incertaine dans six cas, il s’agissait de néoplasie vésicale, de 

l’estomac, rectal et ORL ayant reçu des traitements spécifiques du cancer dans les moins de 5 

ans avant l’IC, sans activité clinique et une néoplasie rénale découverte plus d’un an après l’IC. 

Un seul patient avec un lymphome diagnostiqué moins d’un an après l’IC a été classé comme 

imputable car il présentait des signes d’activité de la maladie importante au moment de l’IC. 

Les patients étaient atteints de 70 carcinomes et 7 hémopathies (4 lymphomes, deux leucémies 

et un myélome). En effet, les carcinomes ont tendance à provoquer davantage d’IC que les 

hémopathies, une des explications serait que les carcinomes produisant de la mucine entraînent 
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une activation de la coagulation (33). Concernant les mécanismes physiopathologiques de ces 

IC dans notre cohorte, 3 patients présentaient une endocardite marastique, correspondant à un 

dépôt de plaquettes et de fibrine stériles sur les valves cardiaques. Dix patients avaient des 

troubles de la coagulation avec thrombopénie et/ou une hypofibrinogénie, aucun de nos patients 

avaient les critères biologiques formels de CIVD. Pour au moins 10 patients, il existait une 

thrombose veineuse profonde et/ou une embolie pulmonaire, toutefois nous ne pouvons 

conclure sur ce point car pour la plupart des patients cette donnée n’a pas été recherchée au 

moment de l’hospitalisation en USINV. La base physiopathologique de cet état 

d’hypercoagulabilité induite par le cancer serait due à des microvésicules dérivées de cellules 

tumorales contenant le facteur tissulaire entraînant une activation des cascades de coagulation, 

expliquant donc le caractère thrombogène de certains cancers (51). 38 patients avaient une 

cause conventionnelle associée à l’IC, cardio-embolique pour la plupart. Dans leur série 

autopsique portant sur 3426 patients atteints de cancers, Graus et al ont montré que pour les 256 

patients présentant un IC (symptomatique ou non), les deux causes les plus fréquentes de l’IC 

étaient l’endocardite non infectieuse et les troubles de la coagulation (33). Dans notre cohorte, 

il semble s’agir plutôt de troubles de la coagulation, nous avions peu d’endocardite marastique; 

cependant, il est difficile de présumer du mécanisme exact de l’infarctus du fait du nombre 

important de données manquantes, d’investigations complètes notamment d’ETO pour le 

dépistage d’endocardite et de l’absence de biopsie cérébrale.  

 

• Bilan complémentaire 

Certaines études ont montrées que les D-Dimères sont plus élevés en cas d’IC multiples par 

rapport aux IC uniques, dans la cohorte de Nezu et al, sur 272 IC, les 65 IC multiples avaient 

des D-Dimères plus élevés que le groupe IC unique (11). Les différentes études s’intéressant 

aux IC en cas de néoplasie par rapport aux IC sans néoplasie ont également mis en évidence 

des D-Dimères plus élevés (48,50,52,53). Très peu de patients de notre cohorte ont bénéficié 

d’un dosage de D-Dimères, ce marqueur n’a donc pas été étudié dans l’analyse mais il semble 

intéressant à rajouter dans le bilan étiologique. La CRP et le fibrinogène étaient plus élevés 

dans le groupe IC multiples comme l’ont montré l’étude de Choh et al, dans son étude sur 685 

IC dont 67 IC multiples (4), il existait une différence significative concernant les étiologies, les 

causes déterminées et les néoplasies avaient des CRP plus élevées. Ce qui semble logique, 

toutefois, cela peut être utile lors du bilan, en cas de suspicion de cause cardio-embolique, un 
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syndrome inflammatoire orientera vers une cause néoplasique avec la réalisation d’un bilan 

d’extension. 

 

Il est intéressant de noter qu'un bilan étiologique et exhaustif a permis de dépister des cancers 

récents ou des récidives chez 52 patients parmi les 312 ayant eu un bilan (17%). Chez les 

patients sans cancer connu, le bilan par PET et TAP a permis de diagnostiquer un cancer dans 

21 cas (8%). Ces bilans ont été faits dans 36% des cas chez les IC multiples. Il existait une 

bonne rentabilité concernant les imageries, parmi les 78 scanners thoraco-abdomino-pelviens 

en faveur d’un cancer, 54% cancers (42) ont été confirmés. Et sur les 53 TEP-scanners réalisés 

et en faveur d’un cancer, 20 néoplasies 38% ont été confirmées. 
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8 Limites de notre étude  

Notre étude présente des limites. La principale limite est l'analyse rétrospective des données, 

toutefois celles-ci sont standardisées et recueillies de manière prospective, à l’aide d’un dossier 

UNV informatisé. Les explorations cardiaques sont également réparties dans les deux groupes 

donc il y a peu de risque de surestimer certaines causes cardio-emboliques. Notre étude 

observationnelle n’a pas été réalisée dans le but de déterminer la prévalence exacte de cancers 

dans une cohorte d’IC récents car, tous les patients n’avaient pas eu de bilan systématique pour 

dépister ces néoplasies, incluant un scanner thoraco-abdomino-pelvien et un TEP-scanner. Il 

s’agit donc d’être prudent quant à l'interprétation de la prévalence des cancers dans notre 

population, qui a pu être sous-estimée. Cependant, la période d’étude était de 2016 -2017 et la 

plupart des patients ont été suivis dans notre centre et très peu ont développé de cancers par la 

suite, ce qui suggère que peu de néoplasies ont été sous-estimées.  

Une autre limite, qui peut constituer un biais est que la recherche d’un cancer a été réalisée 

davantage chez les patients ayant des IC multiples, notamment pour les examens 

complémentaires plus approfondis comme le TAP et le PET scanner.  

Toutefois, notre donnée principale de découverte de cancers dans le pattern des 3 circulations 

touchées a déjà été décrite ce qui ajoute du poids à cette donnée. De plus, les patients ont été 

suivis de la même manière, qu’ils aient un IC unique et multiples et il n’y a pas de raison par la 

suite de sous-estimer la découverte d’un cancer dans un groupe.  
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9 Conclusion 

Notre étude a porté sur une très large cohorte de patients consécutifs ayant au moins un infarctus 

cérébral récent, diagnostiqué sur l’IRM cérébrale, hospitalisés dans une UNV. Nous avons pu 

montrer des différences entre les IC multiples dans des territoires artériels différents et les IC 

uniques. Ainsi, la fréquence des IC multiples consécutifs dans cette large cohorte était de 25%, 

avec une présentation clinique similaire à celle des IC uniques. Le profil étiologique des patients 

ayant des IC multiples était différent avec significativement plus d’athérosclérose et d’autres 

causes certaines et moins de maladie des petites artères que le groupe IC unique. Il n’y avait 

pas de différence significative entre les groupes concernant les cardiopathies emboligènes 

majeures. Enfin, les patterns des territoires et circulation artérielle touchés étaient différents 

selon les étiologies retenues.  

Les néoplasies, présentes chez 14 % des patients, étaient significativement plus fréquentes en 

cas d’IC multiples, avec essentiellement des lésions touchant les trois circulations.  

Il ne paraît pas raisonnable, en dehors d’un projet de recherche évaluant le bénéfice de cette 

attitude, de réaliser un scanner thoraco-abdomino-pelvien et un TEP-scanner chez tous les 

patients présentant un IC récent. Le bilan étiologique doit être adapté en fonction du patient et 

des caractéristiques de l’IC. Toutefois, un bilan à la recherche de cancer devrait être discuté, 

même en présence d'une autre cause certaine devant des IC multiples simultanés et 

systématiquement réalisé en cas d’IC multiples avec des lésions ischémiques situées dans les 

trois circulations (bi-hémisphériques et postérieure) et/ou en cas de multiples lésions 

(notamment plus de 15 lésions ischémiques) car ces patterns sont très évocateurs de néoplasies. 
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ANNEXE 1.2 Dossier neuro-vasculaire : antécédents 
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ANNEXE 1.3 Dossier neuro-vasculaire : J0 (admission) 
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ANNEXE 2. Score NIHSS 
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ANNEXE 3. Répartition des différents territoires vasculaires atteints dans 

les IC unique 

Territoires vasculaires IC unique (N=1226) 

ACM, n (%) 870 (71.0%) 

ACA, n (%) 17 (1.4%) 

Choroïdienne antérieure, n (%) 45 (3.7%) 

Jonctionnel antérieur, n (%) 17 (1.4%) 

Jonctionnel postérieur, n (%) 12 (1.0%) 

ACP, n (%) 101 (8.3%) 

PICA, n (%) 45 (3.7%) 

ACS, n (%) 21 (1.7%) 

AICA, n (%) 7 (0.6%) 

Perforantes du TB, n (%) 86 (7.0%) 

Autres, n (%) 5 (0.4%) 
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ANNEXE 4. Répartition des différents territoires vasculaires atteints dans 

les IC multiples uni-hémisphérique 

 

Territoires vasculaires IC multiples antérieurs (N=128) 

ACM +ACA, n (%) 30 (14.2%) 

ACM +ACP, n (%) 3 (1.4%) 

ACM + choroïdienne antérieure, n (%) 9 (4.2%) 

ACM + jonctionnel antérieur, n (%) 18 (8.5%) 

ACM + jonctionnel postérieur, n (%) 13 (6.1%) 

ACM + jonctionnels 29 (13.7%) 

ACP + jonctionnel postérieur, n (%) 0 (0.0%) 

Autres ou > 2 territoires, n (%) 110 (51.9%) 



62 

 

 

 

  

SERMENT 

  

  

  

  

• En présence des Maîtres de cette école, de mes chers condisciples et devant l’effigie 

d’Hippocrate, je promets et je jure, au nom de l’Etre suprême, d’être fidèle aux lois de 

l’honneur et de la probité dans l’exercice de la médecine. 

  

• Je donnerai mes soins gratuits à l’indigent et n’exigerai jamais un salaire au-dessus de 

mon travail. 

  

  

• Admis (e) dans l’intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y passe, ma 

langue taira les secrets qui me seront confiés, et mon état ne servira pas à corrompre 

les mœurs, ni à favoriser le crime. 

  

  

• Respectueux (se) et reconnaissant (e) envers mes Maîtres, je rendrai à leurs enfants 

l’instruction que j’ai reçue de leurs pères. 

  

  

• Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses. Que je sois 

couvert (e) d’opprobre et méprisé (e) de mes confrères si j’y manque. 

 



64 

 

ABREVIATIONS 

ACA: artère cérébrale antérieure 

ACM: artère cérébrale moyenne 

ACP: artère cérébrale postérieure 

ACS: artère cérébelleuse supérieure 

ADC : Apparent Diffusion Coefficient 

AICA: Artère cérébelleuse antéro-inférieure 

ASIA:  anévrysme du septum inter-atrial 

AVC: Accident Vasculaire Cérébral 

CIVD : Coagulation intravasculaire disséminée 

CRP: protéine C-réactive 

DD: D-dimères, 

ECG: Electrocardiogramme 

EPP: Électrophorèse des protéines plasmatiques 

FOP: foramen ovale perméable 

HTA : hypertension artérielle 

IC:  infarctus cérébral 

NFS: Numération formule sanguine 

PICA : artère postéro inférieure cérébelleuse  

SAPL : syndrome des anti-phospholipides 

SVCR: Syndrome de vasoconstriction cérébral réversible 
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TEP : Tomographie par émission de positons (ou PET) 

TDM: Tomodensitométrie, scanner (X), scanographie: Imagerie médicale utilisant les rayons 

X. 

TSA : Troncs artériels supraaortiques 

USINV:  Unité de Soins Intensifs NeuroVasculaires 

WEB: Wall vessels 
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RESUME 

• Introduction : Il existe peu de données consacrées aux infarctus cérébraux (IC) multiples 

simultanés dans la littérature, tant sur la prévalence, les caractéristiques clinico-

radiologiques, l’étiologie, le pronostic, et le risque de récidive, en comparaison aux IC 

touchant un seul territoire artériel. L’objectif principal de cette étude est de décrire une 

cohorte de patients consécutifs ayant un IC récent et de comparer les patients ayant des IC 

récents multiples à ceux avec un IC limité à un seul territoire artériel sur les caractéristiques 

initiales cliniques, radiologiques et étiologiques. L’objectif secondaire est d’évaluer un 

éventuel lien avec un cancer, déjà connu ou découvert après l’IC. 

• Méthodes: Etude rétrospective portant sur les patients consécutifs admis en Unité de Soins 

Intensifs NeuroVasculaire dans le département de Neurologie du CHU de Montpellier pour 

un infarctus cérébral aigu sur l’IRM cérébrale de janvier 2016 à décembre 2017. Les données 

clinico-radiologiques de ou des infarctus cérébraux récents, l’étiologie et les données sur 

l’existence d’un cancer, connu ou découvert à l’occasion de l’AVC ont été recueillies. 

• Résultats: 1622 patients ont été inclus, 1226 patients (75.6%) avec un IC unique et 396 

patients (24.4 %) avec des IC multiples. Il n’y avait pas de différence significative entre les 

2 groupes pour l’âge moyen (71 ans), le sexe (56% d’hommes) et la sévérité de l’IC. Les 

patients avec des IC multiples avaient plus de diabète (p=0.04) et de dyslipidémie (p=0.03). 

Les causes étaient différentes, les patients atteints d’IC multiples avaient plus 

d’athérosclérose (p=0.002) et d’autres causes certaines (p<0.00001) et moins de maladie des 

petites artères que le groupe IC unique. Il n’y avait pas de différence significative entre les 

groupes concernant les cardiopathies emboligènes majeures. 222 patients (14%) avaient un 

cancer, plus fréquents en cas d’IC multiples. En cas d’atteintes bi-hémisphériques et de la 

circulation postérieure, les cancers représentaient 40% des étiologies de ces IC. 

• Conclusion: Les IC multiples récents ont un profil étiologique différent des IC uniques et le 

pattern topographique oriente vers certaines causes spécifiques. Les patients avec des IC 

multiples avaient davantage de cancers, touchant préférentiellement les 3 circulations 

artérielles. 

• Mots-clefs : Infarctus cérébraux simultanés- infarctus multiples – néoplasie - étiologie  


