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INTRODUCTION 

 

I- Définition et Données épidémiologiques 

 

La définition d’un Accident Vasculaire Cérébral (AVC) est clinique et repose sur la perte 

brutale d’une fonction neurologique centrale focale liée à un infarctus ou à une hémorragie 

dans la zone correspondante du cerveau ou par extension de la moelle épinière ou de la rétine. 

Il se distingue de l’Accident Ischémique Transitoire (AIT) par le fait que les symptômes 

durent plus de 24 heures (1). Dans une définition plus récente la durée des symptômes 

supérieure à 24 heures peut être remplacée par une imagerie montrant l’infarcissement dans la 

zone cérébrale correspondante. 

L’AVC est une pathologie fréquente, grave et invalidante qui constitue un enjeu majeur de 

santé publique. En 2010, dans le monde, on compte près de 17 millions d’AVC et 6 millions 

de décès liés aux AVC (2). Elle représente la première cause de handicap sévère de l’adulte, 

la deuxième cause de démence et la troisième cause de décès dans les pays industrialisés (3). 

Les Accidents Ischémiques Cérébraux (AIC) représentent 80% des AVC. 

 

En France, l’incidence de l’AVC est de 200/100 000 habitants/an, ce qui représente un AVC 

toutes les 4 minutes.  

Entre 10 et 30% des AVC surviennent chez des sujets de moins de 55 ans (4, 5). Les données 

les plus récents montrent une augmentation d’incidence chez les sujets jeunes (6,7). Dans 

cette tranche d’âge (moins de 55 ans) l’incidence de l’AVC était de 9% entre 1985 et 2002, et 

de 11.8% entre 2003 et 2011. Ceci contraste avec une relative stabilité de l’incidence de 

l’AVC dans les autres tranches d’âges. Le tabagisme est le facteur de risque vasculaire le plus 

retrouvé dans cette population (58%). 

Une des particularités de l’AVC du sujet jeune réside, en dehors des spécificités étiologiques, 

dans son impact économique à long terme. Une équipe néerlandaise a suivi pendant 8 ans 

après leur AVC des adultes dont l’âge est compris entre 18 et 50 ans (5). Ces patients avaient 

un risque de chômage 9 fois supérieur à celui de la population générale, la tranche d’âge la 

plus touchée était celle des 35-44 ans.  
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Le nombre absolu d’AVC risque d’augmenter dans les prochaines années (8).Dans une étude 

parue en 2005 (9), sur une population anglaise regroupant 91106 sujets, l’Oxford Vascular 

Study, les prévisions annoncent une augmentation de l’incidence des évènements vasculaires 

de 134 % à l’horizon 2030 et de 200% à l’horizon 2040. 

Plus de 30% des patients récidivent dans les cinq ans qui suivent le premier AVC, le plus 

souvent dans la première année (10). Le risque de décès dans l’année est 1.7 fois plus élevé 

chez les patients ayant un antécédent d’AVC que dans la population du même âge (11).  

Il en est de même pour les patients victimes d’AIT chez qui le risque d’AVC à 10 ans est de 

19% et le risque d’évènement vasculaire (AVC ou coronaropathie) est de 4% par an (12).  

Une stratégie de prévention secondaire efficace et adaptée à chaque patient est donc 

primordiale, elle découle d’une enquête étiologique optimale permettant de définir le 

mécanisme de survenue de l’AIC. 

Les recommandations internationales actuelles, américaines (13) et européennes (14, 15) 

indiquent le bilan étiologique minimal à effectuer au décours d’un AIC en vue de la 

prévention secondaire. 

Les critères de diagnostic étiologique des AIC ont fait l’objet de classifications. 

 

II- Classifications étiologiques des infarctus cérébraux 

 

Les premières classifications datent des années 1980 et étaient basées sur les facteurs de 

risque vasculaires, les signes cliniques, les données de l’imagerie cérébrale et l’anatomie 

vasculaire, et enfin l’évolution clinique (16). 

 La détermination la plus précise possible de l’étiologie d’un AIC étant déterminante pour la 

mise en place d’une stratégie de prévention secondaire adéquate, des classifications 

étiologiques ont par la suite été développées. Le pronostic d’un AIC est également très lié à 

son étiologie. Les infarctus d’origine cardio-emboliques sont associés à un taux de mortalité à 

un mois et à un risque de récurrence plus élevé que les autres étiologies (17). 
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A partir des années 1990 se développent donc des classifications étiologiques : ce sont les 

classifications TOAST (18) , ASCOD (19) et CCS  (20), les deux premières étant les plus 

utilisées aujourd’hui. 

 

A- Classification TOAST 

La classification TOAST (18) publiée en 1993 par Adams et collaborateurs, regroupe les AIC 

en cinq catégories distinctes : 

- Athérome des gros troncs 

- Cardio-embolique 

- Maladie des petites artères 

- AIC d’origine déterminée autre 

- AIC d’origine indéterminée ou cryptogénique 

Le diagnostic est basé sur le tableau clinique et les résultats des différentes explorations 

incluant une imagerie cérébrale par scanner ou Imagerie par Résonnance Magnétique (IRM), 

une imagerie cardiaque, incluant au moins une échographie, une imagerie vasculaire des 

artères à visée cérébrale par doppler des troncs supra-aortiques ou artériographie et des 

examens biologiques. 

L’étiologie athéromateuse est retenue s’il existe une occlusion ou une sténose d’allure 

athéromateuse de plus de 50% d’un gros tronc artériel mise en évidence sur l’imagerie 

vasculaire, dans le territoire cérébral correspondant aux signes cliniques. Une étiologie cardio-

embolique doit avoir été recherchée et exclue. 

Les étiologies cardio-emboliques sont séparées en haut risque cardio-embolique et risque 

intermédiaire cardio-embolique, selon le tableau suivant  
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Haut risque cardio embolique 

 

Risque cardio-embolique intermédiaire 

Valve mécanique Prolapsus mitral 

Fibrillation Atriale (FA) Calcifications annulaires mitrales 

Rétrécissement mitral + FA Rétrécissement mitral sans FA 

Thrombus intra atrial Contraste spontané de l’OG (smoke) 

« Sick sinus syndrome » Anévrysme du Septum inter-atrial ( ASIA) 

Infarctus du myocarde récent (< 4 sem) Foramen Ovale Perméable 

Thrombus intra VG Flutter atrial 

Cardiopathie dilatée « lone atrial fibrillation » 

Akinésie segmentaire du VG Valve biologique 

Myxome Endocardite non infectieuse 

Endocardite infectieuse Insuffisance cardiaque congestive 

 Hypokinésie segmentaire du VG 

 IDM de moins de 6 mois (> 4 sem) 

 

Au moins une étiologique cardio-embolique doit être mise en évidence. Les modalités 

d’exploration cardiaque ne sont pas précisées dans la classification TOAST. L’imagerie 

cérébrale retrouve des lésions corticales, sous corticales, cérébelleuses ou du tronc cérébral 

d’un diamètre supérieur à 1.5 cm. L’antécédent d’atteinte d’un autre territoire vasculaire est 

en faveur du diagnostic. 

Concernant la maladie des petites artères, le patient doit avoir présenté un syndrome lacunaire 

correspondant aux symptômes cliniques et ne doit pas monter de signe clinique évocateur 

d’une atteinte corticale. Il ne doit pas exister d’étiologie cardio-embolique et l’imagerie 

vasculaire ne doit pas retrouver de sténose de plus de 50%. 

Les AIC d’origine déterminée autre incluent les causes plus rares comme les vascularites 

cérébrales, les états prothrombogènes, les atteintes hématologiques (drépanocytose par 

exemple). Les examens complémentaires biologiques ou artériographiques doivent faire la 

preuve de ces diagnostics rares. Les étiologies cardio-emboliques et athéromateuses doivent 

être exclues. 
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Dans certains cas, l’étiologie de l’infarctus cérébral ne peut être déterminé, parfois malgré des 

explorations exhaustives. Cette catégorie inclut également les patients pour lesquels plusieurs 

étiologies ont été retrouvées, ne permettant pas un diagnostic de certitude. 

 

B- Classification ASCOD 

Elle a été publiée initialement en 2009, puis actualisée en 2013 par Amarenco et 

collaborateurs (19). Elle comporte cinq cadres étiologiques 

A : Athérosclérose 

S : Small Vessel Disease (Maladie des Petites artères) 

C : Cardio-embolique 

O : Other cause (Autre cause) 

D : Dissection 

Chaque catégorie peut être gradée à 0 (maladie absente), 1(présent et cause probable), 2 

(présent mais cause possible) ou 3 (présent mais cause peu probable). Un grade de 9 est donné 

si les explorations sont insuffisantes (annexe 1) 

Cette classification permet, contrairement à TOAST, de déterminer plusieurs étiologies 

possibles pour un même AIC et donner pour chacune d’elle une probabilité adaptée à la 

situation clinique. 

ASCOD classe également les étiologies cardio-emboliques en probabilité forte, intermédiaire 

et faible. Elles sont résumées dans le tableau suivant :  
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Causalité certaine Causalité possible Causalité peu probable 

Rétrécissement mitral FOP+ ASIA FOP isolé 

Valve mécanique FOP + TVP/EP après AVC ASIA isolé 

IDM < 4 sem Contraste spontané intra 

cardiaque 

Calcifications mitrales ou 

aortiques 

Thrombus des cavités 

gauche 

Akinésie apicale et FEVG > 

35% 

Akinésie du VG non apicale 

Anévrysme des cavités 

gauches 

Lésions cérébrales multiples 

(+/- antécédent 

IDM/palpitations) 

Hyperexcitabilité atriale 

FA  FA transitoire < 60 sec 

Maladie de l’oreillette   

Cardiomyopathie dilatée 

ou hypertrophique 

  

FEVG < 35%   

Endocardite   

Masse intra-cardiaque   

FOP + thrombus in situ ou 

TVP/EP précédant l’AVC 

  

 

Depuis la publication de la classification ASCOD la recherche d’une étiologie cardio-

embolique et les implications thérapeutiques qui en découlent ont fait l’objet d’avancées 

récentes.  Ce sont : 

-l’utilisation des anticoagulants oraux directs (AOD), depuis le début des années 2010,  plus 

facilement maniable que les antivitamine K (AVK) et ne nécessitant pas de surveillance 

biologique, ce qui augmente leur acceptabilité auprès des patients (21,22) 

- le développement d’enregistreur du rythme cardiaque implantable permettant une recherche 

plus approfondie d’un trouble du rythme emboligène paroxystique, permettant de traquer la 

fibrillation atriale. Leur développement est en lien avec celui du concept d’ESUS (Embolic 

Stroke of Undetermined Source). (23–25) 

- une modification de la prise en charge du Foramen Ovale Perméable (FOP) dont le lien de 

causalité dans l’AIC est démontrée depuis 2001 (26). Une étude récente montre la supériorité 
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de la fermeture de cette malformation cardiaque emboligène par une endoprothèse comparé 

au traitement médical seul (27). 

 

III- Bilan étiologique des infarctus cérébraux 

 

 

A- Athérome  

La réalisation d’une imagerie des artères à visée cérébrale par échodoppler des artères 

cervicales et doppler transcrânien, angioscanner et/ou angio-MR des troncs supra-aortiques et 

des artères intracrâniennes  est recommandée pour les patients victimes d’AIT et d’AIC par 

l’European Stroke Organization (ESO) (14). L’AHA/ASA préconise un délai < 24h pour la 

réalisation de ces examens.  

L’imagerie artérielle cervico-encéphalique est nécessaire à la prise en charge thérapeutique en 

urgence, puis en prévention secondaire, des AIC.  Elle permet la détection d’une occlusion 

artérielle et la recherche d’une étiologie artérielle. Elle doit également être disponible chez les 

patients porteurs d’un FOP car sa normalité fait partie des critères d’éligibilité à une fermeture 

de FOP (13).  

Les modalités de l’imagerie vasculaire sont laissées à l’appréciation du praticien. 

Dans le bilan d’une étiologie athéromateuse, une dyslipidémie ou un diabète associé doivent 

être recherché (13, 14).  

 

 

B- Maladie des petites artères 

L’American Heart Association/ American Stroke Association (AHA/ASA) (13) recommande 

la réalisation d’une imagerie cérébrale à la phase aigüe d’un AVC.  

La visualisation de la microcirculation cérébrale n’est pas accessible par l’imagerie artérielle 

mais par le biais de l’imagerie parenchymateuse cérébrale. Si le scanner cérébral permet de 

diagnostiquer l’AIC chez la majorité des patients, l’IRM a une meilleur sensibilité et 
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spécificité pour le diagnostic de lésion ischémique, notamment lacunaire, pour la recherche de 

leucopathie et de microbleeds, faisant de diagnostic de maladies des petites artères (19).  

L’hypertension artérielle (HTA) est la première cause de microangiopathie cérébrale, elle doit 

être recherchée dans le bilan d’un AVC (13,15). De par la fréquence de son association avec 

l’HTA , un syndrome d’apnée du sommeil doit être recherché en cas de signes d’orientation 

clinique (13). 

 

C- Autres étiologies 

La dissection artérielle est l’étiologie la plus fréquente chez le sujet jeune. Une IRM 

comportant une exploration artérielle cervicale, différent de l’examen à visée diagnostique, est 

l’examen de choix dans cette pathologie (15). 

Un bilan d’hémostase de première intention incluant dosage du TP, du TCA et de l’INR, pour 

les patients recevant un traitement anticoagulant par AVK, est le plus souvent réalisé en 

pratique courante (13), ainsi qu’une numération formule sanguine, un ionogramme sanguin 

avec exploration de la fonction urinaire, un bilan hépatique, un dosage de la troponine sérique 

et une recherchez de syndrome inflammatoire. 

Un syndrome des anti-phospholipides (SAPL) doit être recherché chez les patients présentant 

des signes cliniques ou paracliniques (TCA allongé par exemple) évocateur de cette 

pathologie (13). 

Les explorations complémentaires de seconde intention doivent être adapté en fonctions des 

anomalies cliniques ou paracliniques retrouvées (13). 

 

 

D- Etiologies Cardio-emboliques 

Les causes cardio-emboliques représentent 30% des AIC. Elles sont différentes selon l’âge 

des patients ; il s’agit plutôt de FA chez les sujets âgés et de cardiopathie structurelle (FOP 

par exemple) chez les sujets jeunes. Elles sont associées à des taux de récurrence à court et à 

long terme et à une mortalité intra hospitalière plus élevée que les autres étiologies d’AIC (28) 

(29). Les cardiopathies sont classées en cardiopathie à haut risque emboligène et à risque 
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emboligène intermédiaire selon la classification de Hart (30) et les critères TOAST (18) et 

ASCOD (19). 

La recherche d’une cause cardio-embolique est donc cruciale dans le bilan en phase aigu de 

l’AVC et peut modifier la prise en charge thérapeutique du patient (31). 

Certains éléments à la phase aigüe de l’AVC peuvent orienter vers une cause cardio-

embolique (31). Il s‘agit : 

- Cliniquement : d’un déficit maximal d’emblée, d’une régression rapide des 

symptômes, de douleur thoracique ou de palpitations concomitantes des symptômes 

neurologiques 

- A l’imagerie cérébrale : de plusieurs infarctus dans des territoires artériels différents 

et/ou de transformation hémorragique 

- A l’échodoppler des troncs supra-aortiques et transcrânien : un thrombus mobile 

carotidien, une re-canalisation précoce, des microembols dans les deux artères 

cérébrales moyennes 

- Biologiquement : par une élévation de la troponine et des enzymes cardiaques et du 

BNP (Brain Natriuretic Peptid) 

La Fibrillation Atriale (FA) est la cause la plus fréquente, notamment chez le sujet âgé. 

Il existe de nombreuses autres causes plus rares. 

D’autres étiologies dont l’imputabilité était discutée ont été mieux caractérisées récemment. 

Ce fut le cas récemment pour le foramen ovale perméable, malformation cardiaque fréquente 

qui concerne environ 25% de la population générale (26,32), et qui est caractérisée par une 

communication anormale entre les deux atriums cardiaques (32). 

L’association statistique entre présence d’un FOP et infarctus cérébral du sujet jeune est 

démontrée dans la survenue d’un AIC depuis la fin des années 1990 (33). La supériorité de la 

fermeture du foramen ovale perméable par une endoprothèse cardiaque par rapport au 

traitement médical seul n’a été démontrée qu’en 2017 (27),chez les patients de moins de 60 

ans.  
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1) Bilan rythmologique 

 

Les recommandations actuelles proposent toutes la réalisation systématique d’un ECG 12 

dérivations. Des anomalies électrocardiographiques peuvent être témoin d’une atteinte 

cardiaque aigue concomitante ou d’une pathologie cardiaque chronique. Il peut permettre 

d’identifier l’étiologie de l’AVC en mettant en évidence une fibrillation atriale, un infarctus 

du myocarde ou orienter vers une pathologie cardiaque chronique potentiellement source 

d’emboles (13). 

L’ECG peut échouer à mettre en évidence une FA paroxystique. Un monitoring cardiaque 

doit être réalisé au moins pendant les 24 premières heures suivant l’AIC (13). Un 

enregistrement cardiaque prolongé peut être envisagé chez les patients victimes d’AIC 

cryptogénique ou en cas d’éléments d’orientation cliniques ou paracliniques (15). 

Une augmentation du taux sérique de NT-proBNP peut être en faveur d’un passage en 

fibrillation atriale (15), mais son dosage systématique n’est pas recommandé en pratique 

courante. 

Figure 1- Vue Histopathologique d’un Foramen Ovale Perméable 
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2) Bilan morphologique 

 

a- Historique de l’échographie cardiaque 

La technique de l’échographie cardiaque a été rendue possible grâce à la découverte des 

propriétés piézoélectriques de certains cristaux, permettant d’émettre et de recevoir des 

ultrasons, par Pierre Curie dans les années 1880. Ce n’est qu’a partir des années 1950 que ces 

cristaux sont utilisés pour développer l’imagerie humaine. Les premiers à utiliser cette 

technologie pour la réalisation d’une échographie cardiaque furent I. Edler et C. Hertz pour le 

diagnostic de rétrécissement mitral. Les techniques d’échographies cardiaques furent 

perfectionnées par la suite. En 1967, Gramiak constate que l’injection d’un produit 

émulsionné produit une image de contraste visible sur l’échographie. La première 

échographie cardiaque trans œsophagienne ( ETO) a été réalisée en 1976 (34, 35, 36). L’usage 

de l’échographie cardiaque est aujourd’hui largement répandu : il s’agit du troisième examen 

paraclinique le plus pratiqué après l’ECG et la radiographie de thorax (37). 

 

b- Modalités d’examens 

L’échographie cardiaque transthoracique ( ETT) est un examen facile d’accès, peu couteux, 

en France le coût d’une ETT est de 96.49€, et non invasif (31). L’ETT consiste en l’utilisation 

d’une sonde composée d’un cristal piézoélectrique posée sur la cage thoracique du patient, 

permettant d’obtenir une visualisation des cavités cardiaques.  

Elle peut être couplée à une épreuve de contraste. L’utilisation de soluté de perfusion 

émulsionné comme produit de contraste échographique permet l’exploration des shunts du 

cœur droit. Il existe également des produits de contraste commercialisés (SonoVue®, 

Optison®) permettant une meilleure exploration du ventricule gauche, notamment de l’apex, et 

une meilleure visualisation des masses intra-cardiaque (38). Les recommandations 

européennes concernant l’utilisation concernant l’utilisation des agents de contraste lors d’une 

échographie cardiaque ont été publiées en 2009 (39). 

L’injection intra-veineuse d’un bolus de soluté émulsionné permet d’opacifier l’oreillette 

droite et de détecter un passage de bulle vers l’oreillette gauche et de diagnostiquer un shunt 

droit-gauche, le plus souvent via un foramen ovale perméable. 
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 Il n’existe pas de contre-indication à cet examen.  

L’échographie cardiaque transoesophagienne (ETO) est réalisée grâce à l’introduction dans 

l’œsophage d’un fibroscope porteur d’une sonde d’échographie. Elle permet une visualisation 

plus précise des structures cardiaques et a une meilleure sensibilité que l’ETT pour 

l’identification d’anomalie morphologique (31). En France le coût d’une ETO est de 143.08€. 

Les indications reconnues de l’ETO sont le diagnostic d’une endocardite infectieuse, 

l’exploration des valvulopathies, l’imagerie de l’aorte thoracique, notamment dans les 

situations d’urgence comme la dissection aortique ou la rupture de l’isthme aortique ou dans 

le cadre du monitoring per-opératoire en chirurgie cardiaque. L’examen est réalisé à jeun. 

L’ETO peut également être associée à une épreuve de contraste. Les contres -indications à 

l’ETO sont les troubles de déglutition sévère, les pathologies œsophagiennes sévères, les 

antécédents d’irradiation médiastinale un état de vigilance non compatible (agitation ou 

somnolence) ou une pathologie cervicale sévère (luxation atloïdo-axoïdienne ou 

cyphoscoliose évoluée empêchant l’introduction de la sonde). 

Les complications sont rares, de l’ordre de 0.025 % des cas mais peuvent mener à une 

hypotension artérielle, notamment chez le sujet âgé. 

 

c- Synthèse des recommandations 

Les recommandations européennes préconisent la réalisation d’une échographie cardiaque 

transthoracique (ETT) dans le bilan minimal de recherche d’une cause cardio-embolique (15), 

notamment chez les patients ayant des antécédents cardiaques, un examen clinique, un ECG, 

ou une imagerie cérébrale compatible avec une cause cardio-embolique et chez les patients 

sans étiologie retrouvée. Ce n’est pas le cas des recommandations américaines (13) qui 

considèrent qu’un patient ayant une fibrillation atriale ancienne ou nouvellement 

diagnostiquée bénéficie d’une anticoagulation curative, peu importe les résultats de 

l’échographie cardiaque. Cependant l’AHA/ASA préconise la réalisation d’une échographie 

cardiaque, sans en préciser la modalité, pour la recherche des critères d’éligibilité à la 

fermeture de FOP. 

L’ESO propose la réalisation d’une ETO pour la recherche de FOP chez les patients de moins 

de 60 ans n’ayant pas de cause retrouvée à leur AIC après un bilan étiologique exhaustif. 

Il n’existe pas de recommandations américaines concernant la réalisation d’une ETO. 
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La Société Européenne d’échocardiographie, dans Recommendations for echocardiography 

use in the diagnosis and management of cardiac sources of embolism, en 2010 (43) propose 

l’utilisation de l’ETO comme examen de référence à la recherche d’un FOP en première 

intention. Pour les autres sources d’embolie cardiaque, l’ETT doit être réalisée en première 

intention, complété si nécessaire par une ETO pour la recherche d’athérome aortique, 

d’endocardite, de thrombus de valve prothétique. 

Une échographie cardiaque peut également être prescrite, dans les suites d’un AIC ou d’un 

AIT, en dehors du cadre du bilan étiologique, pour mieux évaluer une pathologie générale ou 

cardiaque : recherche d’argument pour une coronaropathie chez un patient athéromateux, 

évaluation du retentissement cardiaque d’une HTA ou d’une FA. 

 

d- Cas de la recherche de FOP 

Concernant le cas particulier du diagnostic de FOP, l’échographie cardiaque transthoracique 

(ETT) avec contraste (par injection intraveineuse de soluté de perfusion émulsionné) est la 

première étape du diagnostic positif. Il s’agit d’un examen facilement accessible, peu cher et 

non -invasif. Cependant si la sensibilité reste similaire et proche de 100% (44), la spécificité 

de l’ETT de contraste est inférieure à celle de l’ETO dans le diagnostic de FOP (87% versus 

98%) (45). De même l’ETO permet de mieux caractériser la taille du FOP et la morphologie 

septale et donc la présence éventuelle d’un anévrysme du septum inter-atrial (ASIA). 

 L’ETO, associé le plus souvent à une épreuve de contraste, reste donc l’examen de référence 

du diagnostic de FOP. 
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Si la confirmation de l’implication étiologique du FOP dans l’AIC date de 2001 (26), les 

recommandations thérapeutiques n’ont été clarifiées qu’en 2017 avec les études CLOSE (27), 

REDUCE (46), DEFENSE PFO (47) et RESPECT (48). Des préconisations des Sociétés 

Françaises de Neurologie Vasculaire (SFNV) et de Cardiologie (SFC) ont été émises en 

Janvier 2019 (49). Elles encadrent les décisions et les modalités de fermeture de FOP pour les 

patients de moins de 60 ans.  

Ainsi la recherche de FOP est aujourd’hui un des principaux enjeux du bilan cardio-

embolique de l’AIC du sujet jeune. Si la prise en charge de cette pathologie emboligène est 

bien établie pour les patients de moins de 60 ans, elle reste encore à définir pour les patients 

âgés de 60 à 70 ans. Il est nécessaire dans cette tranche d’âge de considérer les étiologies 

multiples et de fixer les limites des explorations et ce d’autant plus que la prévalence d’autres 

étiologies cardio-embolique, notamment la FA, augmente dans cette tranche d’âge par rapport 

à des patients plus jeunes. 

Figure 2 – FOP visible en ETO 

Patient A : passage de bulles minime. Patient B : Passage de bulles massif 
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3) Autres explorations à visée cardiologique 

Il existe d’autres méthodes pour détecter un shunt droit-gauche, avec la même sensibilité que 

l’échographie cardiaque. Il s’agit du doppler transcrânien avec injection de bulles (50). Mais 

si cet examen permet d’affirmer la présence d’un shunt droit-gauche, il doit être compléter par 

une échographie cardiaque afin d’en apprécier la nature. Il permettrait de mieux sélectionner 

les patients chez qui l’ETO doit être réalisée précocement en cas d’indication à une fermeture 

de FOP. 

La réalisation d’une IRM cardiaque, d’une scintigraphie myocardique, d’une coronarographie 

et/ou d’un test d’effort peut être discutée en fonction des anomalies retrouvées par 

l’échographie cardiaque. Leur indication est posée par le cardiologue. 

 

E- Filière AVC dans notre établissement 

Dans notre établissement, les patients victimes d’un AIC ou d’un AIT récent sont 

majoritairement hospitalisés au sein de l’Unité Neuro-Vasculaire (USINV). Les patients 

bénéficient à l’admission d’une imagerie cérébrale, le plus souvent par scanner multimodalité 

(comportant un scanner cérébral sans injection de produit de contraste, un angioscanner 

cervico-encéphalique et des séquences de perfusion), d’un bilan biologique et d’un ECG, 

complété d’un monitoring cardiaque parfois associé à un ou plusieurs holter ECG pendant 

et/ou au décours de l’hospitalisation. Une imagerie artérielle cervicale, par angioscanner et/ou 

par échodoppler des troncs supra-aortiques, et une IRM cérébrale sont réalisées au plus tard 

dans les 72 heures suivant l’arrivée du patient. Le doppler transcrânien avec épreuve de 

contraste n’est pas réalisé dans notre établissement. 

Il existe un circuit d’échographie cardiaque rapide entre l’USINV et le service de cardiologie 

permettant d’obtenir l’examen dans les 4 jours ouvrés pour une suspicion de cardiopathie 

emboligène à haut risque, dans le mois pour les patients de moins de 60 ans victimes d’un 

AIC. La demande d’examen est remplie par le neurologue et la modalité d’échographie 

choisie par le cardiologue en fonction des renseignement cliniques. Dans les autres cas les 

patients sont préférentiellement adressés vers un cardiologue de ville. Certaines situations 

sont discutées au cas par cas. 
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Malheureusement l’accès à cet examen est parfois limité, d’une part liée au nombre restreint 

d’échographiste expérimentés, aux délais de consultation en cardiologie de ville qui sont 

parfois longs, et en phase aigüe d’un AVC, aux contre-indications qui empêchent la 

réalisation de cet examen par voie œsophagienne. 

Les patients hospitalisés au CHU sont revus en consultation post AVC dans un délai de 3 à 6 

mois, notamment lorsque la cause de l’AVC n’a pas été clairement identifiée pendant 

l’hospitalisation. Les résultats du bilan cardiaque réalisé en ville sont généralement récupérés 

à cette occasion. 

 

IV- Notre étude 

 

L’échographie cardiaque est donc l’une des pierres angulaires de la prise en charge des 

patients victimes d’un AIC, en particulier pour les patients de moins de 70 ans pour lesquels 

les prises en charge ont changé récemment. 

La recherche de FOP par échographie cardiaque est depuis 2017 parfaitement bien définie 

pour les patients de moins de 60 ans. Pour les patients au-delà de 60 ans, la fermeture de FOP 

peut être discutée au cas par cas. 

L’objectif de notre travail est d’analyser nos pratiques vis-à-vis de la prescription 

d’échographie cardiaque dans les suites d’un AIC ou d’un AIT. 

L’objectif principal est de décrire la place de l’échographie cardiaque, par voie 

transthoracique et/ou transoesophagienne, chez les patients de moins de 70 ans, victimes d’un 

AIC ou AIT. 

Les objectifs secondaires sont : 

- Etudier l’impact thérapeutique de l’échographie cardiaque et la stratégie des examens 

cardiologiques réalisés à la suite de l’échographie cardiaque dans le bilan étiologique 

de l’AVC. 

- Décrire les spécificités de la prise en charge proposée aux patients de plus de 60 ans. 
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MATÉRIELS ET MÉTHODES 

 

I- Sélection des Patients 

Il s’agit d’une étude descriptive, rétrospective, portant sur les patients de moins de 71 ans, 

victimes d’un accident ischémique cérébral ou d’un accident ischémique transitoire, entre le 

1
er

 Janvier 2017 et le 31 Décembre 2017, hospitalisés en USINV et dont les résultats de 

l’échographie cardiaque réalisée dans le cadre de l’enquête étiologique de leur infarctus 

cérébral, sont disponibles. 

A- Critères d’inclusion 

 

- Patient hospitalisé en Unité de Soins Intensifs Neuro-Vasculaire pour un accident 

ischémique cérébral ou un accident ischémique transitoire du 01/01/2017 au 

31/12/2017 

ET  

- Ayant fait l’objet d’une prescription d’échographie cardiaque transthoracique, 

transoesophagienne ou les deux dans le bilan étiologique d’un AIC ou AIT 

 

B- Critères d’exclusion 

 

- Patients de plus de 70 ans 

La prise en charge des patients dont le résultat de l’échographie cardiaque n’était pas 

disponible n’a pas été analysée. 

 

II- Mode de Recueil 

 

Les dossiers informatisés des patients ont été consultés, incluant les comptes-rendus 

d’hospitalisation et de consultation. 
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Etaient également consulté les dossiers biologiques des patients, ainsi que la totalité des 

imageries cérébrales et vasculaires des patients. 

Les comptes-rendus d’échographie cardiaque transthoracique et/ou transoesophagienne 

étaient également consulté. 

 

III- Données Recueillies  

 

A-  Caractéristiques de la population : 

 

- Données démographiques : Age, Sexe 

- Facteurs de Risque Vasculaire : HTA, Tabagisme actif ou sevré, Diabète définie 

comme glycémie à jeun > 1.26g/L et/ou prise un traitement antidiabétique), 

Dyslipidémie (LDL cholestérol supérieur à 1 g/L ou prise d’un traitement 

hypolipémiant), Obésité (IMC supérieur ou égal à 30 kg/m2), Syndrome d’Apnée 

Obstructive du Sommeil (défini par un index d’apnée-hypopnée > 15 et/ou un 

appareillage nocturne), insuffisance rénale chronique (Clairance de la créatinine < 60 

mL/min) 

- Antécédent neurovasculaire : AIT ou AIC,  

- Antécédent de cardiopathie : Infarctus Du Myocarde (IDM), coronaropathie, 

valvulopathie, cardiopathie structurelle, fibrillation atriale, insuffisance cardiaque 

(définie par un antécédent de décompensation cardiaque) 

- Suivi cardiologique antérieur à l’évènement neuro-vasculaire 

- Migraines avec ou sans aura 

- Traitement initial : Antiagrégant plaquettaire, hypocholestérolémiant, anti-

hypertenseurs, anticoagulants et leurs indications 

- Contre-indication à l’ETO : troubles de vigilance, troubles de déglutition, pathologies 

œsophagiennes, antécédent d’irradiation médiastinale, instabilité hémodynamique ou 

respiratoire, pathologies cervicales sévères 
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B-  Evènement neurovasculaire : 

 

- Date de survenue 

- Type d’évènement AIC ou AIT, et score de risque de récidive ABCD² (annexe 2) en 

cas d’AIT  

- Localisation cérébrale de l’AIC : Réseau antérieur ou postérieur, atteinte corticale ou 

non, lésion ischémique unique ou multiple 

- Score NIHSS initial 

 

C- Bilan étiologique : 

 

La classification ASCOD était utilisée pour déterminer l’étiologie de l’évènement ischémique. 

L’étiologie retenue correspondait aux catégories 1 (causalité certaine) et 2 (causalité possible) 

de chaque cadre étiologique. 

Etaient recueillis : 

- Modalités et résultats des imageries cérébrales et artérielles (quantification des 

sténoses carotidiennes selon NASCET) 

- Bilan biologique, notamment la recherche de diabète, d’hypercholestérolémie, le taux 

initial de troponine sérique, la recherche de syndrome des antiphospholipides et de 

pathologie inflammatoire. 

Le bilan cardio-embolique était également détaillé :  

- Bilan rythmologique : réalisation et résultats de l’ECG standard (12 dérivations), d’un 

monitoring cardiaque, d’un holter ECG. 

- Bilan échocardiographique : réalisation d’une échographie transthoracique ( ETT)  

et/ou d’une échographie transoesophagienne ( ETO) avec ou sans épreuve de 

contraste, sensibilisée par une manœuvre de Valsalva, le délai de réalisation par 

rapport à la date de survenue de l’AIC, les anomalies retrouvées et, pour l’ETO,  

l’éventuelle nécessité d’une sédation. Conformément aux recommandations, l’ETO 

était précédée d’une évaluation ETT. 
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Que ce soit pour l’ETT ou pour l’ETO les anomalies retrouvées étaient classées en risque 

embolique majeur ou intermédiaire, selon la classification ASCOD et les données les plus 

récentes de la littérature concernant le FOP. 

 Anomalies à haut risque embolique : 

- Rétrécissement mitral  

-  Valve mécanique, 

-  Infarctus du myocarde récent ( < 4 semaines), 

-  Thrombus des cavités gauches,  

- Anévrysme des cavités gauches,  

- Cardiomyopathie dilatée ou hypertrophique,  

- FEVG < 35%,  

- Endocardite,  

- Masse intra-cardiaque 

- FOP + ASIA (base < 15 mm et excursion >10 mm), FOP large (≥ 2 mm et/ou passage 

> 20 bulles) et/ou FOP associé à thrombus in situ. 

Anomalies à risque embolique intermédiaire :  

- Contraste spontané intra-cardiaque,  

- Akinésie apicale et FEVG > 35 %,  

- Oreillette gauche dilatée (volume > 29 mL/m2). 

 

Une échographie était dite « informative » lorsqu’elle mettait en évidence une étiologie 

cardio-embolique correspondant aux catégories C1 (causalité certaine) et C2 (causalité 

possible) de la classification ASCOD. 

 

D-  Modification de prise en charge du patient 

Nous nous sommes intéressés aux modifications de prise en charge pour le patient : 

- Leur nature : introduction d’un anticoagulant, d’un traitement médicamenteux autre, 

réalisation d’examens supplémentaires, prise en charge en cardiologie 

interventionnelle ou en chirurgie cardiaque, prise de décision pour fermeture de FOP 

en Réunion de Concertation Pluridisciplinaire (RCP) neuro-cardiologique. 
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- Leurs liens de causalité avec les résultats de l’ETT et/ou de l’ETO 

 

Une échographie était dite « décisive » lorsqu’elle entraînait une modification dans la prise en 

charge du patient. 

 

IV- Analyses statistiques 

 

Il s’agit d’une étude descriptive. 

Les différentes données étaient exprimées en valeur absolue (avec les données entre 

parenthèse correspondant aux pourcentages), en moyenne (avec les données entre parenthèse 

correspondant à l’écart-type) ou en médiane [avec les valeurs entre crochet correspondant aux 

interquartiles [IQ 25-75]. 

Un Test t de Student a été utilisé pour comparer les variables continues.  

Une valeur de p < 0.05 était considérée comme statistiquement significative.  
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RÉSULTATS 

 

Mille cent seize patients ont été hospitalisés en Unité de Soins Intensifs Neuro-Vasculaires du 

1
er

 Janvier 2017 au 31 Décembre 2017.  

Sept-cent douze patients avaient moins de 70 ans. Parmi eux, 451 patients ont été victimes 

d’un Accident Ischémique Cérébral (AIC) ou d’un Accident Ischémique Transitoire (AIT). 

Pour 46 patients, seule la prise en charge initiale (fibrinolyse IV et/ou thrombectomie) a eu 

lieu au CHU de Rouen, le bilan étiologique étant réalisé dans un autre centre. 

Cinq patients victimes d’un AIC ou d’un AIT sont sortis précocement contre avis médical et 

n’ont pas eu de suivi ultérieur au CHU de Rouen. 

Treize patients sont décédés précocement. 

L’échographie cardiaque a été prescrite pour 376 patients (97.2%). 

Au total les données de 255 patients, pour qui les résultats de l’échographie cardiaque étaient 

disponible, ont été analysées. 

Pour 121 patients, les données de l’échographie cardiaque n’ont pas pu être récupérées dans le 

dossier informatique du CHU de Rouen. 
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1116 patients hospitalisés en USINV 

712 patients < 70 ans  

Dont 437 patients < 60 ans 

 
261 patients hospitalisés pour une autre 

pathologie 

 53 pathologies neurovasculaires 

autres : 35 hématomes, 7 TVC, 5 

dissections isolées, 4 SVCR, 1 

Horton, 1 Dysplasie artérielle 

 

 94 pathologies neurologiques non 

vasculaire : 49 migraines, 12 

céphalées non classées, 11 

épilepsies, 10 périphériques, 4 

méningo-encéphalites, 3 neuro-

inflammatoires, 5 diverses 

 

 114 autres pathologies :                            

73 somatoformes, 28 ORL, 8 

métaboliques,  2 ophtalmo, 3 

syncopes 

451 patients victimes d’un AIC ou d’un AIT 

46 patients pris en charge 

secondairement dans un autre centre 

13 décès précoces 

5 AIC/AIT probables sortis contre avis 

médical 

  376 patients ayant fait l’objet d’une 

prescription d’échographie cardiaque                                                                                       

387 patients suivis au CHU de Rouen 

121 patients pour qui le résultat 

de l’échographie cardiaque n’est 

pas disponible 

255 patients pour qui le résultat 

de l’échographie est disponible 

Figure 3 - Diagramme de flux 
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I- Caractéristiques de la population 

 

A- Population avec résultat d’échographie cardiaque disponible 

 

1)  Données démographiques 

Parmi les 255 patients pour lesquels les résultats de l’échographie étaient disponibles, 155 

étaient de sexe masculin (60.7%). L’âge moyen était de 55.8 ans, allant de 17 à 70 ans, et 112 

patients (43.9%) avaient un âge compris entre 61 et 70 ans. Deux cent vingt-six patients 

présentaient au moins un facteur de risque vasculaire : 82 patients en avaient un seul, 68 

patients avaient 2 facteurs de risque, 51 patients en avaient 3 et 25 patients en avaient 4 ou 

plus. Vingt-neuf patients ne présentaient aucun facteur de risque vasculaire. 

Vingt-cinq patients avaient déjà présenté au moins un évènement neurovasculaire. Quatre 

patients avaient été victimes de deux AIC/AIT. 

Parmi les patients de notre étude, 61 (23.9%) patients avaient des antécédents cardiologiques. 

Sept patients avaient une Fibrillation Atriale (FA) connue, dont une valvulaire. Treize patients 

étaient porteurs d’une valvulopathie, dont cinq d’une valve mécanique.  

Trois patients avaient une cardiopathie structurelle connue : 2 Communication Inter-Atriale 

(CIA) et un FOP associé à un ASIA. 

Les données démographiques de la population étudiée sont présentées dans le tableau 1 
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 Population (N= 255) 

Âge 55.8 (+/- 11.2) 

Sexe Masculin 155 (60.7%) 

Evènement Neurovasculaire 

- AIC 

- AIT 

 

212 (83.1%) 

43 (16.9%) 

Au moins un facteur de risque vasculaire 226 (88.6%) 

- Tabac 143 (56.1%) 

- HTA 119 (46.6%) 

- Dyslipidémie 70 (27.5%) 

- Diabète 37 (14.6%) 

- Obésité 68 (26.6%) 

- Insuffisance Rénale Chronique 8 (3.1%) 

- SAOS 5 (2%) 

- Migraine sans aura 17 (6.7%) 

- Migraine avec aura 14 (5.5%) 

Antécédent Neurovasculaire 25 (9.9%) 

Antécédents Cardiologiques 61 (23.9%) 

- Infarctus du Myocarde 12 (4.7%) 

- Coronaropathie 20 (7.8%) 

- Cardiopathie structurelle 3 (1.2%) 

- Valvulopathie 13 (5.1%) 

- Fibrillation atriale 7 (2.8%) 

- Insuffisance cardiaque 6 (2.4%) 
 

 

2) Traitement antérieur 

Au sein de notre population, 96 patients étaient traités pour une HTA, 56 patients recevaient 

un traitement par statine, 40 patients recevaient une anti agrégation plaquettaire simple et 3 

une bi anti-agrégation. 

Treize patients recevaient un traitement anticoagulant. Parmi ces patients 8 recevaient un 

traitement par Anticoagulant Oral Direct (AOD), 5 pour une FA, 2 pour une thrombose 

veineuse profonde et 1 pour une valve mécanique. Cinq patients étaient traités par AVK, 4 

patients étaient porteurs d’une valve mécanique et un souffrait d’une FA valvulaire. 

 

Tableau 1- Caractéristiques de la population avec résultat d’échographie disponible 
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Figure 4- Traitement antérieur à l’évènement neuro-vasculaire (exprimé en % de la population) 

 

B- Population dont le résultat d’échographie cardiaque n’était pas disponible   

 

Parmi les 376 patients ayant fait l’objet d’une prescription d’échographie cardiaque, le résultat 

n’était pas disponible dans le dossier informatique du CHU pour 121 patients (32.2%).  

L’âge moyen de ces patients était de 59.4 (+/- 9.6 ans) et 72.7% d’entre eux (88/121) étaient 

de sexe masculin. 

Parmi ces patients, 30.6% (37/121) avaient un suivi cardiologique antérieur à l’évènement 

vasculaire. 

Soixante-huit patients avaient présenté un AIC et 53 un AIT. Vingt-et-un patients présentaient 

des lésions ischémiques multiples.  

Cinquante-six patients (46.3%) ont été vu en consultation après l’AIC ou l’AIT. Parmi ces 

patients, 38 n’avaient pas eu d’échographie cardiaque avant la consultation post-AVC et pour 

les 18 patients restants les résultats des examens cardiologiques n’avaient pas été reçus lors de 

la consultation. Ces patients n’ont pas été revu en consultation de neurologie par la suite et il 

était laissé au médecin traitant ou au cardiologue le soin d’adapter la prise en charge du 

patient si nécessaire. 

Vingt-huit patients (23.1%) ont été perdus de vue. 
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II- Bilan étiologique de l’évènement neurovasculaire 

Parmi les patients pour lesquels les résultats de l’échographie cardiaque sont disponibles, 212 

patients ont présenté un AIC et 43 un AIT. 

Concernant les AIT, le score ABCD² médian était de 4 (+/- 1.5). 

Une atteinte de la circulation antérieure était retrouvée chez 191 patients et 88 patients avaient 

une atteinte de la circulation postérieure. Il était retrouvé des lésions ischémiques multiples 

chez 52 patients. Le score NIHSS initial médian était de 2 [0-7].  Cent soixante-deux patients 

(63.5%) avaient un score NIHSS ≤ 3, correspondant à un AIC mineur. Quarante -deux 

patients avaient un NIHSS ≥ 10. 

Au cours de la première semaine, 63 patients (24.7%) avaient des troubles de la déglutition. 

 

A- Recherche d’Athérome 

L’imagerie artérielle cervico-encéphalique a été réalisée pour tous les patients : 223 patients 

(87.5%) ont eu un échodoppler des troncs supra aortiques, il s’agissait de la seule imagerie 

artérielle pour 68 patients (26.7%) ; et 183 patients ont eu un angioTDM allant de la crosse 

aortique jusqu’en intracrânien. Lorsqu’une cause artérielle était particulièrement suspectée, 

les deux examens étaient prescrits. 

Il a été retrouvé des lésions athéromateuses chez 138 patients (54.1%) , dont 20 sténoses 

carotidiennes > 50% et un thrombus flottant carotidien. 

Un dosage de glycémie à jeun était disponible pour 252 patients, elle était ≥ 1.26 g/L pour 64 

patients. 

Les résultats du bilan lipidique étaient disponibles pour 251 patients. Le taux de LDL-

Cholestérol était supérieur à 2.6 mmol/L pour 161 patients. 

Une étiologie athéromateuse, correspondant aux catégories A1 ( causalité certaine) et A2 

(causalité possible) a été retenue pour 82 patients (32.2%). 
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B- Recherche d’une maladie des petites artères 

Une imagerie parenchymateuse a été réalisée chez tous les patients : 251 patients (98.4%) ont 

eu une tomodensitométrie cérébrale, les 4 patients n’ayant pas eu de TDM cérébrale ont été 

victimes d’un AVC du réveil et ont été évalué d’emblée par IRM, et 250 patients (98%) ont 

eu une IRM cérébrale.  

Quatre patients avaient une contre-indication à l’IRM : 3 patients porteurs d’un Défibrillateur 

Automatique Implantable (DAI) et une patiente porteuse d’un stimulateur vésical. Une 

patiente a refusé la réalisation de l’IRM cérébrale. Ces cinq patients avaient une imagerie par 

TDM cérébrale. 

Des anomalies évocatrices de maladie des petites artères ont été retrouvées chez 106 patients. 

Une étiologie « maladie des petites artères », correspondant aux catégories S1 (causalité 

certaine) et S2 (causalité possible) a été retenue pour 60 patients (23.5%) 

 

C- Recherche d’une autre étiologie 

L’imagerie artérielle cervico-encéphalique a été obtenue par ARM pour 10 patients. Pour tous 

ces patients il existait une suspicion de dissection des troncs supra-aortique. Pour un patient 

une dissection carotidienne a été mise en évidence par un échodoppler des troncs supra-

aortiques. Pour 3 patients une dissection a été vue sur l’angioTDM cervico-encéphalique. 

Une dissection des troncs supra-aortiques, correspondant aux catégories D1 (causalité 

certaine) et D2 (causalité possible), a été retenue comme étiologie pour 9 patients (3.5%). 

 

Tous les patients ont eu un bilan biologique incluant Numération Formule Sanguine, 

ionogramme sanguin, dosage sérique de l’urée, de la créatinine, de la Protéine Réactive C 

(CRP), des ASAT, ALAT, GGT et phosphatases alcalines ; une mesure de la Vitesse de 

Sédimentation, du Temps de Céphaline Activée (TCA), du Taux de Prothrombine (TP) et de 

l’International Normalized Ratio (INR) pour les patients recevant un traitement par AVK.  

Ce bilan retrouvait un TCA allongé pour 6 patients et un INR inférieur à l’objectif 

d’anticoagulation pour 3 patients. 
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Un Syndrome des Anti-Phospholipides (SAPL) a été recherché chez 73 patients (28.6%). 

Cette recherche a été positive pour un patient. 

Il a été recherché des arguments biologiques pour une vascularite chez 62 patients. A l’issue 

de cette recherche 3 patients avaient des Anticorps Anti-Nucléaires positifs à titre significatif. 

Une autre étiologie, correspondant aux catégories O1(causalité certaine) et O2 (causalité 

possible), a été retenue pour 12 patients (4.7%). 

 

D- Recherche d’une étiologie cardio-embolique 

1) Bilan rythmologique 

Un électrocardiogramme (ECG) a été réalisé chez tous les patients à leur admission en 

USINV. Il était anormal pour 42 patients (16.5%). Treize patients étaient en FA sur l’ECG 

initial, dont 7 pour les quels la FA était déjà connue. 

Tous les patients ont eu un monitoring cardiaque. La durée de monitoring était précisée pour 

tous les patients, elle était en moyenne de 48 heures. Vingt-trois patients avaient une durée de 

monitoring inférieure à 24 heures et pour 136 patients elle était supérieure ou égale à 48 

heures. Le monitoring cardiaque retrouvait des anomalies pour 26 patients (10.2%). Il a été 

retrouvé une fibrillation atriale pour 14 patients dont 3 pour lesquels l’ECG était normal. 

Quatre-vingt dix patients ont eu au moins un enregistrement holter ECG 24 heures au cours de 

l’hospitalisation initiale et 9 patients ont eu deux holter ECG 24 heures. Il a été retrouvé des 

anomalies pour 9 patients. Un enregistrement a mis en évidence une fibrillation atriale non 

détecté par l’ECG et le monitoring cardiaque. 

Les anomalies retrouvées lors du bilan rythmologique pendant l’hospitalisation initiale sont 

résumées dans la figure 5. 
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Figure 5- Anomalies retrouvées lors du bilan rythmologique  

 

2) Bilan morphologique 

 

a. Examens réalisés  

Tous les patients (255) ont eu une échographie cardiaque transthoracique (ETT). Pour 71 

patients (27.5%) il a été recherché un FOP. Pour ce faire, l’ETT a comporté une épreuve de 

contraste (ETT + contraste). Le délai médian de réalisation de l’ETT était de 10 jours [5-92].  

Une échographie transoesophagienne (ETO) a été réalisée chez 99 patients (38.8%). L’ETO 

comportait systématiquement une épreuve de contraste. Le délai médian de réalisation de 

l’ETO était de 6 jours [4-12]. Pour 4 patients, l’ETO n’a pas pu être réalisé à cause d’un échec 

d’introduction de sonde. 

Seize patients ont eu une ETT + contraste suivie d’une ETO. 

Seize patients avaient une contre-indication à la réalisation de l’ETO : 

- 9 patients avaient des troubles de la déglutition sévère 

- 4 patients présentaient une agitation non compatible avec la réalisation de l’examen 

- 3 patients avaient une dysphagie sévère. 
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L’ETO a été réalisée sous sédation chez deux patients, un patient agité et une patiente pour 

laquelle l’ETO a été réalisée lors de la prise en charge initiale en réanimation. 

 

b. Anomalies retrouvées 

Pour 107 patients, il existait au moins une anomalie à l’ETT. 

Pour 9 patients avec une ETT normale une anomalie a été identifiée à l’ETT de contraste 

Pour 54 patients, il existait au moins une anomalie à l’ETO, dont 30 patients pour lesquels 

l’ETT ne retrouvait pas d’anomalie. 

Au total pour 136 patients, il existait au moins une anomalie identifiée au cours du bilan écho-

cardiographique. 

 

Les anomalies retrouvées à l’ETT et à l’ETT + contraste sont résumées dans la figure 6 

 

Figure 6 – Anomalies retrouvées à l’ETT et à l’ETT + contraste 

 

Haut risque embolique 
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41 anomalies étaient classées en haut risque embolique 49 en risque embolique intermédiaire. 

Pour 5 patients il existait à la fois un haut risque embolique et un risque embolique 

intermédiaire à l’ETT : 

- 3 patients avaient une valve mécanique (haut risque embolique) et une oreillette 

gauche dilatée (risque embolique intermédiaire) 

- 2 patients avaient une akinésie apicale (dont un thrombus du ventricule gauche) (haut 

risque embolique) et une oreillette gauche dilatée (risque embolique intermédiaire). 

 

Les patients ayant une ETT anormale avaient plus fréquemment des antécédents 

cardiologiques et avaient déjà présenté un évènement neurovasculaire. 

Leurs caractéristiques sont présentées dans le tableau 3. 

 

 ETT normale (N=139) ETT anormale (N= 116) 

Âge (années) 55.4 (+/-11) 56.3 (+/-10.3) 

Sexe masculin 77 (55.8%) 78 (66.7%) 

Migraine 15 (10.7%) 13 (11.2%) 

Antécédent neurovasculaire 10 (7.2%) 15 (12.8%) * 

Antécédent infarctus du 

myocarde 

3 (2.2%) 9 (7.7%) * 

Coronaropathie 5 (3.6%) 15 (12.8%) * 

Valvulopathie 3 (2.2%) 10 (8%) * 

Cardiopathie structurelle 0 3(2.5%)* 

Fibrillation atriale 7 (5%) 0* 

Insuffisance cardiaque 1 (0.7%) 5 (4.3%) * 

Infarctus cortical 56 (40.6%) 65 (55.6%)* 

Lésions multiples 19 (13.8%) 33 (28.2%)* 

NIHSS initial 2 [0-7] 2 [0-7] 
 

Tableau 2 – Comparaison des caractéristiques des patients en fonction de la présence d’une anomalie 

à l’ETT. * p < 0.05 

 

Une échographie transoesophagienne (ETO) a été réalisée chez 99 patients (38.8%). L’ETO 

comportait systématiquement une épreuve de contraste. Pour 30 patients, il existait une 

anomalie à l’ETO non vue à l’ETT. 

Les anomalies retrouvées à l’ETO sont décrites dans la figure 7. 
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Figure 7-Anomalies retrouvées à l’ETO et à l’ETT 

 

 

Trente-et-une anomalies retrouvées à l’ETO étaient classées en haut risque embolique et 9 en 

risque embolique intermédiaire. Un seul patient avait à la fois un haut risque embolique (valve 

mécanique) et un risque embolique intermédiaire (oreillette gauche dilatée). 

Il n’existait pas de différence significative entre les patients ayant une ETO anormale et ceux 

ayant une ETO normale. Les caractéristiques de ces patients sont décrites dans le tableau 5. 

 

 

 

 

 

 

 

Haut risque embolique 
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  ETO normale (N= 45) ETO anormale (N=54) 

Âge (années) 47.2 (+/-12.6) 50.5 (+/-11) 

Sexe masculin 25 (55%) 30 (55%) 

Migraine sans aura 2 (4.4%) 5 (9.3%) 

Migraine avec aura 2 (4.4%) 5 (9.3%) 

Antécédent 

neurovasculaire 

3 (6.7%) 5 (9.3%) 

Antécédent infarctus du 

myocarde 

2 (4.4%) 1 (1.9%) 

Coronaropathie 4 (8.9%) 2 (3.7%) 

Valvulopathie 1(2.2%) 4 (7.4%) 

Cardiopathie structurelle 0 2 (3%) 

Fibrillation atriale 2 (4.4%) 1 (1.9%) 

Insuffisance cardiaque 2 (4.4%) 0 

Infarctus cortical 24 (53.3%) 28 (51.8%) 

Lésions multiples 9 (20%) 13 (24%) 

NIHSS initial 2 [0-6] 3 [0-8] 

 

 

 

L’échographie cardiaque était dite informative pour 54 patients (21.2%). 

Pour 26 patients l’échographie informative était une ETT. 

Pour 28 patients l’échographie informative était une ETO 

 

Une étiologie cardio-embolique, correspondant aux catégories C1 (causalité certaine) et C2 

(causalité possible), a été retenue pour 82 patients (32.2%). 

 

E- Etiologie non définie 

Pour 79 patients, aucune étiologie n’avait été identifiée à l’issue du bilan étiologique réalisé 

au cours de l’hospitalisation. 

Pour 50 patients, deux étiologies d’imputabilité équivalente avaient été identifiées. Pour 6 

patients, trois étiologies d’imputabilité équivalente, athérome, microangiopathie et cause 

cardio-embolique avaient été identifiées. 

 

Tableau 3- Comparaison des patients ayant des ETO normales et anormales. Pas de 

différence significative  
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III -Modification de prise en charge 

 

L’échographie cardiaque était dite décisive pour 87 patients. 

La prise en charge de 47 patients a été modifiée dans les suites de l’ETT.  

La prise en charge de 40 patients a été modifiée dans les suites de l’ETO. 

Pour ce qui est des échographies informatives, elles étaient également décisives pour 36 

patients. Une ETT Informative-Décisive était retrouvée pour 16 patients et une ETO 

Informative-Décisive était retrouvée pour 20 patients. 

 

A- ETT décisive 

 

1) Modification thérapeutique 

Dix-huit patients (7.1%) avaient une indication à l’introduction d’un traitement anticoagulant. 

2) Examens supplémentaires  

Il a été décidé de l’implantation d’un dispositif enregistreur type REVEAL® pour deux 

patients présentant des infarctus multiples, corticaux, ayant une oreillette gauche dilatée à 

l’ETT sans anomalie enregistrée lors des premières explorations rythmologique. Le 

REVEAL® mettait en évidence une FA, avec indication à une anticoagulation pour ces deux 

patients. Un patient a eu une implantation d’un défibrillateur automatique implantable, devant 

la découverte d’une cardiomyopathie dilatée à coronaire saine, avec FEVG effondrée. 

Trois patients ont eu un complément d’examen par IRM cardiaque, qui a permis d’évaluer la 

viabilité myocardique pour 3 d’entre eux, et de découvrir un syndrome de non-compaction du 

ventricule gauche pour un patient. Neuf patients ont eu une exploration par coronarographie, 

dont une en urgence avec implantation d’un stent coronarien actif. 
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B- ETO décisive 

 

1) Modification  thérapeutique 

Deux Patients avaient une indication à un traitement anticoagulant 

Vingt-cinq dossiers de patients ont été présenté en Réunion de concertation pluridisciplinaire 

neuro-cardiologique, aboutissant à 17 indications de fermeture de FOP. Deux patients ont 

refusé cette prise en charge, Parmi les patients pour lesquels l’indication d’une fermeture n’a 

pas été retenue : 6 patients n’avaient pas d’indication à une fermeture après examens 

complémentaires (FOP minime, découverte de FA à la suite d’un REVEAL, un patient a été 

victime d’une erreur diagnostique (CIA après contrôle ETO), et un patient est décédé 

précocement, après implantation d’un REVEAL®, des suites d’un cancer du poumon. 

Cinq patients avaient un FOP remplissant les critères morphologiques de fermeture et n’ont 

pas été présenté en réunion de concertation pluridisciplinaire neuro-cardiologique. Une 

fermeture de FOP ne leur a pas été proposée :  1 patient avait fait un AIT, 1 patient avait plus 

de 60 ans, 1 patient avait des troubles cognitifs évolués, 1 patient avait une maladie de 

Vaquez associée et 1 patient a été perdu de vue. 

 

2) Examens supplémentaires  

Vingt patients ont eu une implantation d’un enregistreur type REVEAL®, permettant de 

découvrir 3 FA. 

Les modifications de prise en charge des patients en fonction des échographies décisives sont 

résumées dans la figure 9. 

 



52 
 

3 patients (découverte FA) 

 

 

 

 

Modification de Prise en 

Charge liée à l’ETT 

47  patients 

Modification de prise en 

charge liée à l’ETO 

40 patients 

TRAITEMENT ANTICOAGULANT 

17 patients + 1 

indication (CI car 

hémorragie)  

Examens 

Complémentaires 

30 

Autres 8 

 

8 

5 suivis cardiologiques, 2 passages en FA pendant l’ETT,           

1 pose de DAI 

4 IRM cardiaque 

5 contrôles échographiques 

2 Scintigraphies myocardiques / 1 Test d’ischémie 

9 Coronarographies 

2 REVEAL® 

3 Holter 24h / 4 Holter 15 j 

2 REVEAL® 1 patient (découverte FA) 

25 RCP Neuro-

Cardiologique 

1 Remplacement 

Valvulaire 

1 Endocardite 

Examens 

Complémentaires  

35 

2 patients 

Autre (2 Doppler veineux/ 1 scanner de 

valve/ 1 Epreuve d’effort/ 1 TDM TAP) 

6 Contrôles échographiques 

2 Coronarographies 

2 Holter 15j 

20 REVEAL®+ 1 refus patient 

Figure 9- Schéma de prise en charge des patients après une échographie cardiaque décisive 
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IV- Spécificité des patients de plus de 60 ans  

A- Caractéristiques de la population 

Nous avons comparé les caractéristiques initiales des patients de 60 ans et moins à celle des 

patients plus âgés. L’intoxication tabagique est plus fréquente chez les patients les plus jeunes 

tandis que les autres facteurs de risque vasculaires (HTA, dyslipidémie, diabète de type 2) 

sont plus fréquemment retrouvés dans la population la plus âgée. 

Les patients de plus de 60 ans ont plus fréquemment des antécédents neurovasculaire, 

d’infarctus de myocarde, de coronaropathie et d’insuffisance cardiaque.  

La prévalence de la FA préexistante à l’évènement neurovasculaire est similaire dans les deux 

populations. 

Ces résultats sont présentés dans le tableau 4. 

Caractéristiques initiales Patients d’âge ≤ 60 ans 

(N= 143) 

Patients d’âge > 60 ans 

(N=112) 

Sexe masculin 79 (55.2%) 76 (67.8%)* 

Tabac 88 (61.5%) 55 (49.1%)* 

HTA 50 (34.9%) 69 (61.6%)* 

Dyslipidémie 25 (17.5%) 45 (40.2%)* 

Diabète de type 2 10 (7%) 27 (24.1%)* 

Migraine 19 (13.2%) 9 (8%) 

Antécédent Neurovasculaire 12 (8.4%) 13 (11.6%) 

Antécédent IDM 4 (2.8%) 8 (7.1%) 

Coronaropathie 5 (3.5%) 15 (13.4%)* 

Valvulopathie 7 (5.3%) 6 (4.8%) 

Cardiopathie structurelle 3 (2%) 0 

FA connue 3 (2.1%) 4 (3.4%) 

Insuffisance cardiaque 1 (0.7%) 5 (4.5%) 
Tableau 4- Comparaison des caractéristiques initiales en fonction de l’âge *p<0.05 

 

 

B- Bilan étiologique de l’évènement neurovasculaire 

Il était retrouvé autant d’infarctus corticaux (50.3% versus 43.8%) et de lésions ischémiques 

multiples (18.2% versus 23.2%) chez les patients de 60 ans et moins et les patients de plus de 

60 ans.   

Tous les patients avaient une exploration par ECG, 53 holters ECG 24 heures ont été réalisés 

chez les patients de moins de 60 ans (37.5%) et 36 chez les patients de plus de 60 ans 
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(32.1%). Une fibrillation atriale a été découverte chez 8 patients de moins de 60 ans (5.5%)et 

chez 14 patients de plus de 60 ans (12,5%). Le bilan rythmologique met plus fréquemment en 

évidence un trouble du rythme emboligène chez les patients les plus âgés. 

Une recherche de SAPL était plus fréquemment réalisée chez les patients plus jeunes, 64 

(44.8%) des patients de moins de 60 ans et 9 patients (8%) de plus de 60 ans. 

 Les patients les plus jeunes avaient plus fréquemment une exploration par ETT avec épreuve 

de contraste et par ETO que les patients de plus de 60 ans, et ce dans un délai plus court. 

Un FOP était retrouvé chez 28 patients (19.6%) de moins de 60 ans , et chez 7 patients (6.2%) 

de plus de 60 ans. Cette différence est statistiquement significative. 

La proportion de patients pour lesquels une étiologie cardiaque était retenue était similaire 

dans les deux groupes, 45 patients de moins de 60 ans (31.5%) et 37 patients de plus de 60 ans 

(33%). 

Les étiologies cardiaques retenues étaient : 

-Pour les patients de 60 ans et moins : 25 FOP, 2 CIA, 8 découvertes de FA, 3 FA déjà 

connues, 3 valves mécaniques, un thrombus flottant de la crosse aortique, 3 cardiopathies 

avec FE basse 

-Pour les patients de plus de 60 ans : 5 FOP, 14 découvertes de FA, 4 FA déjà connues, 2 

valves mécaniques, 12 cardiopathies avec FE basse 

Il était conclu à une étiologie multiple pour 32 patients de moins de 60 ans (22.4%) et 24 

patients de plus de 60 ans (21.4%). 

A l’issue du bilan étiologique, il n’a pas été identifié d’étiologie chez 52 patients (36.3%) de 

moins de 60 ans, plus fréquemment que chez les patients plus âgés où aucune étiologie n’a été 

muse en évidence chez 27 patients ( 24.1%). 

Les modalités et résultats de l’échocardiographie et les délais de réalisation sont présentés 

dans le tableau 5. 
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Echocardiographie Patients d’âge ≤ 60 ans 

(N= 143) 

Patients d’âge > 60 ans 

(N=112) 

ETT + Contraste 

 

50 (35%) 20 (17.9%)* 

Délai ETT (jours) 

 

8 [5-32] 30 [5-120]* 

ETT + ETO 

 

82 (57.3%) 17 (15.2%)* 

Délai ETO (jours) 

 

7 [4-12] 5 [4-10] 

Tableau 5- Comparaison des modalités et délais de l’échocardiographie en fonction de l’âge *p<0.05 

 

C- Modification de prise en charge 

Nous avons comparé la prise en charge proposée aux patients de 60 ans et moins à celle 

proposée aux patients de plus de 60 ans. 

La proportion de patients pour qui l’échographie était informative est similaire dans les deux 

populations, néanmoins pour les patients de 60 ans et moins, il s’agit le plus fréquemment 

d’une ETO informative (22/33) alors que pour les patients de plus de 60 ans c’est l’ETT qui 

plus fréquemment informative (15/21). 

L’échographie est plus souvent décisive chez les patients les plus jeunes. Lorsque 

l’échographie est décisive, il s’agit le plus souvent d’une ETO chez les sujets les plus jeunes, 

et d’une ETT chez les sujets plus âgés. 

Les patients de plus de 60 ans recevaient plus fréquemment un traitement anticoagulant à 

l’issue du bilan étiologique que les patients plus jeunes. 

Les dossiers des patients de 60 ans et moins étaient plus fréquemment présentés en RCP 

neuro-cardiologique et recevaient plus fréquemment une indication à une fermeture de FOP. 

Il était plus fréquemment implanté un REVEAL® chez les patients les plus jeunes. 

 

Les résultats sont présentés dans le tableau 6. 

 

 

Prise en charge Patients d’âge ≤ 60 ans Patients d’âge > 60 ans 
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(N= 143) (N=112) 

Echographie Informative 
- ETT informative 

- ETO informative 

33 (23.1%) 

11 (7.7%) 

22 (15.4%) 

21 (18.8%) 

15 (13.4%) 

6 (5.4%) 

Echographie Décisive 
- ETT décisive 

- ETO décisive 

57 (39.9%) 

23 (16.1%) 

34 (23.8%) 

30 (26.8%)* 

24 (21.4%) 

6 (5.4%) 

Echographie Informative-

Décisive 
- ETT informative-décisive 

- ETO informative- décisive 

22 (15.4%) 

 

6 (4.2%) 

16 (11.2%) 

14 (12.5%) 

 

10 (8.9%) 

4 (3.6%) 

Traitement Anticoagulant 

 

24 (17.1%) 26 (24.8%) 

RCP Neuro-cardiologique 
- Dont indication fermeture 

FOP 

20 (14%) 

16 (11.2%) 

5 (4.5%)* 

1 (0.9%) 

REVEAL® 
- Dont mise en évidence FA 

19 (13.3%) 

1 (0.7%) 

6 (5.4%)* 

3 (2.7%) 

Coronarographie 

 

6 (4.2%) 5 (4.5%) 

Tableau 6- Comparaison des prises en charge proposées en fonction de l’âge *p<0.05 
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DISCUSSION 

 

Nous avons étudié l’impact de l’échographie cardiaque réalisée dans les suites d’un AIC ou 

d’un AIT sur l’enquête étiologique et la prise en charge des patients. 

Sur la période allant du 1
er

 Janvier 2017 au 31 Décembre 2017, 451 patients victimes d’un 

AIC ou d’un AIT, dont l’âge était inférieur ou égal à 70 ans, ont été hospitalisé au sein de 

l’USINV du CHU de Rouen. Parmi eux, 387 patients ont été pris en charge à la fois à la phase 

aigüe et pour le suivi de l’évènement neuro-vasculaire. 

Trois-cent-soixante-seize patients (97.2%) ont fait l’objet d’une prescription d’échographie 

cardiaque. Le résultat de cet examen était disponible pour 255 patients (67.8%). 

 

 

Le taux très élevé de prescription de l’échographie cardiaque est conforme aux 

recommandations les plus récentes de l’ESO (15) qui préconise la réalisation d’une ETT dans 

le bilan minimal de l’AIC. Cependant pour un tiers des patients, le résultat de cette 

échographie n’a pas été récupéré.  

 

Dans notre étude, l’indication de l’échographie cardiaque, à savoir la poursuite du bilan 

étiologique ou l’évaluation du retentissement cardiaque d’une autre pathologie (HTA, patient 

poly athéromateux par exemple), n’a pas pu être évaluée. Le formulaire de demande 

d’examen n’étant pas disponible dans le dossier informatique pour les examens réalisés au 

CHU et l’ordonnance d’échographie cardiaque n’en précisait qu’exceptionnellement 

l’indication pour les examens réalisés en externe. 

 

Dans la population pour laquelle le résultat de l’échographie cardiaque est disponible, une 

étiologie athéromateuse a été retrouvée pour 32.2% des patients, une maladie des petites 

artères pour 23.5%, une dissection pour 3.5%, une autre étiologie pour 4.7% et une étiologie 

cardio-embolique pour 32.1% des patients. Aucune étiologie n’a été identifiée chez 30.9% 

(79/255) des patients. Pour 21.9% (56/255) des patients co-existaient plusieurs étiologies de 

même imputabilité. Ces données sont cohérentes avec celles retrouvées dans la littérature 

(18,19,28). 
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Tous les patients pour lesquels le résultat de l’échographie cardiaque était disponible ont eu 

une ETT, et pour 27.5% (70/255) cet examen a été complété par une épreuve de contraste.  

Le délai médian de réalisation de cet examen était de 10 jours [5-92]. 

 

Pour 121 patients (32.2%), le résultat de l’échographie prescrite n’était pas disponible. 

Seulement 55.5% de ces patients ont été suivi en Neurologie au CHU de Rouen par la suite, et 

24% (29/121) des patients ont été perdus de vue. 

L’échographie cardiaque était donc prescrite en externe. La majorité des patients pour 

lesquels le résultat de l’échographie cardiaque n’était pas disponible, malgré un suivi 

neurologique, n’avait pas eu d’échographie avant la consultation post-AVC. 

 

L’ETT retrouvait une anomalie pour 45.5% (116/255) des patients. Les principales anomalies 

retrouvées étaient une oreillette gauche dilatée chez 33 patients, une valvulopathie chez 26 

patients (dont cinq valves mécanique), un FOP large et/ou associée à un ASIA chez 18 

patients, une altération de la fonction ventriculaire gauche chez 20 patients, dont 7 avec une 

FEVG < 35%, des troubles de la cinétique segmentaire chez 15 patients et 7 patients avaient 

un thrombus intra-cardiaque. Nos données concordent avec la littérature. Ainsi dans une étude 

rétrospective de Harris et collaborateurs (40), parue récemment, incluaient 548 patients 

consécutifs victimes d’un AIC. L’âge moyen était de 71 ans. Dans cette cohorte 483 patients 

avaient eu une ETT (88.1%) et 65 patients ne s’étaient pas vu prescrire d’échographie 

(11.9%). L’ETT était anormale pour 38% des patients. Il était retrouvé une oreillette gauche 

dilatée chez 23% des patients, une altération de la fonction ventriculaire pour 7% des patients, 

un FOP + ASIA chez 7% d’entre eux, un thrombus intra-cardiaque chez 5% des patients et 

des anomalies valvulaires pour 2% d’entre eux. 

 

Une ETO a été réalisée en plus de l’ETT, chez 99 patients. Le délai médian de réalisation de 

l’examen est de 6 jours [4-12]. Elle était anormale pour 54 patients (55%), dont 30 avaient 

une ETT normale. Les anomalies les plus fréquemment retrouvées étaient un FOP large et/ou 

associé à un ASIA pour 31% des patients, des anomalies de la crosse aortique, principalement 
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de l’athérome pour 10% des patients, un AISA isolé ou un SIA floppy pour 10% des patients, 

une valvulopathie chez 5% d’entre eux et une oreillette gauche dilatée chez 4% des patients. 

Ces données sont cohérentes avec celles de la littérature (42,51–53) où le taux d’ETO 

anormale est situé autour de 45% hormis pour la fréquence du FOP qui est plus élevée dans 

notre population. Ceci peut s’expliquer par un âge moyen plus bas que dans la plupart des 

études, mais une série de 54 patients victimes d’un AIC et d’âge moyen de 57 ans retrouvait 

une prévalence du FOP à l’ETO de 27.8%, comparable aux chiffres retrouvée dans notre 

étude (54). 

Zhang et collaborateurs (55) retrouvaient une corrélation en ETO entre la présence 

d’antécédents cardiaques et la présence d’anomalies échographique. Dans notre étude, ceci est 

vérifié pour l’ETT mais pas pour l’ETO. 

Pallesen et collaborateurs (56) ont comparé les caractéristiques des patients ayant une ETO 

normale et anormale dans une population de 791 patients victimes d’un AIC. Les patients 

ayant une ETO anormale avaient un NIHSS initial significativement plus élevé, des lésions 

ischémiques multiples et une atteinte plus fréquente de la circulation postérieure. Une autre 

étude cas-témoin retrouve un nombre d’ETO anormale plus élevé chez les patients les plus 

âgés (57). 

Dans notre étude les lésions ischémiques multiples étaient effectivement associées à plus 

d’anomalie échographique. Ce n’est pas le cas du NIHSS initial élevé. 

Dans notre étude, 13 patients (5%) avaient une contre-indication à l’ETO en lien avec les 

symptômes de l’AIC récent : 9 patients avaient des troubles de la déglutition sévère et 4 une 

agitation non compatible avec la réalisation de l’examen. 

 

 

 

L’échographie était dite informative, c’est-à-dire qu’elle permettait de retenir une étiologie 

cardio-embolique, chez 54 patients (21.2%). Elle permettait de retrouver 65.8% (54/82) des 

étiologies cardiaques dans notre population. 

L’ETT était informative pour 10% (26/255) des patients.  L’ETO était informative pour 28% 

(28/99) des patients.  
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Deux tiers (36/54) des échographies informatives étaient également décisives, c’est-à-dire 

qu’elle retrouvaient une étiologie cardio-embolique et entrainaient une modification de prise 

en charge du patient. Cela représentait 14% des patients. 

L’ETT était informative et décisive pour 6.3% (16/255) des patients. Dans leur étude (40) 

Harris et collaborateurs montrait que l’ETT entrainait la réalisation d’examens 

complémentaires chez 9% des patients et une modification thérapeutique chez 5% d’entre 

eux. Dans cette étude les patients pour lesquels l’ETT a le plus d’impact thérapeutique sont 

plus jeune et ont plus fréquemment des antécédents cardiaques, contrairement aux patients qui 

bénéficient le moins de l’ETT, plus âgé et plus soient atteint d’une FA connue avant 

l’évènement neurovasculaire, ainsi que les patients ayant un infarctus lacunaire.  

Une étude rétrospective récente (40) portant sur 483 patients victimes d’un AIC évalue 

l’utilité de l’ETT dans le bilan étiologique de l’AIC. Dans cette étude tous les patients de 

moins de 60 ans bénéficiaient d’une ETT avec épreuve de contraste, pour ce qui était des 

patients de plus de 60ans, l’échographie était réalisée sur avis du neurologue vasculaire. Il 

était recueilli le nombre d’ETT montrant un diagnostic cardio-embolique, et le nombre de 

patient ayant eu un changement de prise en charge dans les suites de l’ETT, par des 

explorations complémentaires ou une modification thérapeutique. Pour 38% des patients, 

l’ETT apportait une aide au diagnostic. Pour 8.5 % des patients elle conduisait à réaliser des 

examens complémentaires et chez 5% des patients elle conduisait à modifier la prise en 

charge : introduction d’une anticoagulation dans 4.5% des cas et procédure de cardiologie 

interventionnelle ou de chirurgie cardiaque dans 0.5% des cas. 

 

L’ETO était informative et décisive pour 20.2% (20/99) des patients, ce qui est un peu plus 

élevé que dans la littérature. Katsanos et collaborateurs relèvent dans leur étude (58) 88 

patients ayant eu une ETO dans le bilan d’un AIC cryptogénique. L’âge moyen des patients 

était de 58.9 ans. Il était retrouvé des anomalies échographiques chez 69% des patients. Ces 

anomalies avaient entrainé une modification thérapeutique chez 9% d’entre eux, dont 

l’introduction d’un traitement anticoagulant chez 5.7% des patients. 
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Mais, même s’il n’était pas retenu d’étiologie cardio-embolique à la suite de la réalisation de 

l’échographie cardiaque, celle-ci était dite décisive, c’est-à-dire qu’elle entrainait une 

modification thérapeutique chez 34,1% (87/255) des patients. Une dilatation de l’oreillette 

gauche, anomalie la plus fréquemment retrouvée dans notre population, ne peut être retenue à 

elle seule comme étiologie cardio-embolique mais est fortement évocatrice de trouble du 

rythme cardiaque. La découverte d’une oreillette gauche dilatée a entrainé un complément 

d’exploration rythmologique pour la plupart des patients. 

L’ETT était décisive pour 18.4% des patients (47/255). Elle a permis de poser 18 indications 

d’un traitement anticoagulant (7%) et 30 examens complémentaires ont été réalisés dans les 

suites de l’ETT, dont 4 implantations (et deux après holter ECG prolongé) d’un dispositif 

enregistreur de l’activité cardiaque, type REVEAL®, dont 1 a permis de mettre en évidence 

une FA. Le patient a reçu un traitement anticoagulant. 

Un patient a eu une coronarographie en urgence avec implantation d’un stent actif, dans le 

cadre d’un infarctus du myocarde à la phase aigüe. 

Une autre étude (54) retrouvait une modification de prise en charge liée à l’ETT chez 11.1 % 

des patients. 

Une explication de l’absence de cause cardio-embolique retrouvée sur certaines ETT est peut-

être liée au délai de réalisation de l’examen qui est de 10 jours [5-92]. En effet certaines 

causes cardio-embolique ne sont visibles qu’a la phase aigue de l’AIC, c’st le cas du thrombus 

intra cardiaque par exemple, qui disparait en quelques semaines. Ceci souligne l’importance 

d’un examen précoce. 

 

L’ETO était décisive pour (40.4%) des patients (40/99). Elle a permis de poser une indication 

à un traitement anticoagulant pour 5 patients, le dossier de 25 patients a été discuté en staff de 

cardiopathie structurelle, et 17 indications de fermeture ont été posées. Un patient a été prise 

en charge pour un remplacement valvulaire aortique et un patient a été transféré dans le 

service de maladie infectieuse et traité pour une endocardite. 

Deux études, datant de 2002 (41) et 2005 (42) évaluent l’intérêt de l’ETO sur la prise en 

charge des patients victimes d’un AIC ou d’un AIT.  
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Stranberg et al (41) incluent 441 patients ayant eu une ETO dans le mois suivant l’AIC ou 

l’AIT avec une moyenne d’âge de 65 ans. L’ETO identifiaient une cause cardio-embolique 

dans 49% des cas. Celle-ci aboutissait à une décision d’anticoagulation chez 14% des patients.  

Dans leur étude prospective Harloff et collaborateurs (42) incluaient 212 patients n’ayant pas 

de cause retrouvée d’AIC après un bilan étiologique complet incluant une ETT et n’ayant pas 

de contre-indication à une anticoagulation curative. L’ETO retrouvait une anomalie chez tous 

les patients, 42 patients avaient une anomalie à fort risque embolique et 170 une anomalie 

potentiellement embolique. Parmi ces patients 65 avaient une modification de thérapeutique 

avec l’introduction d’un anticoagulant (17 dans le groupe haut risque et 48 dans le groupe 

risque potentiel). 

Ces deux études ont été réalisées avant le développement des Anticoagulants Oraux Directs et 

la démonstration de l’intérêt de la fermeture de FOP en prévention secondaire des AIC. 

Dans les suites de l’ETO, 21 patients avaient une indication à l’implantation d’un dispositif 

enregistreur du rythme cardiaque, type REVEAL®, et 3 ont permis de découvrir une FA. Les 

patients ont reçu un traitement anticoagulant. 

Deux études plus récentes (58,59) s’intéressent aux modifications de prise en charge dans les 

suites de l’ETO chez les patients victimes d’AIC. En 2014, Khariton et collaborateurs 

publient une étude rétrospective monocentrique recrutant 1458 patients inclus sur une période 

de 12 ans, victimes d’un AIC ou d’un AIT et ayant eu une ETO dans le suivi neurologique. Il 

a été retrouvé une modification de prise en charge chez 16.7% des patients, le plus souvent 

d’âge inférieur à 40 ans. La majorité (71%) de ces modifications de prise en charge étaient 

dues è la découverte d’un FOP. Il s’agissait de l’introduction d’un traitement anticoagulant 

chez 47.3% des patients, et d’une fermeture de FOP chez 41.2% des patients. 

L’ETO semble un complément essentiel à l’ETT. En effet une étude portant sur 231 patients 

victimes d’un AIC retrouve une source cardio-embolique potentielle à l’échographie 

cardiaque chez 55% des patients. Elle est visible uniquement en ETO pour 39% des patients 

(60). 

De plus, la tendance à un délai plus court de réalisation de l’ETO par rapport à l’ETT (6 jours 

versus 10 jours) indique une sélection plus marquée des patients ayant une ETO, que ceux 

ayant une ETT, dont les règles de prescription semblent plus larges dans notre population. 
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Dans la population des patients pour lesquels les résultats de l’échographie cardiaque était 

disponible, 43.9% (112/255) avaient 60 ans révolus. 

Ces patients avaient plus de facteurs de risque vasculaires que les patients plus jeunes. La 

prévalence de la FA était en revanche similaire dans les deux groupes, ce qui va à l’encontre 

de la littérature où l’incidence de la FA augmente avec l’âge (61–63). Une étiologie cardio-

embolique était retenue pour 33.9% des patients. 

Les causes mixtes pourraient être plus fréquentes chez les sujets âgés. En effet, Stranberg  et 

collaborateurs montrent que les patients de plus de 50 ans ayant une sténose carotidienne d’au 

moins 50% ont significativement plus d’anomalie en ETO que ceux sans sténose carotidienne 

(41) mais cette corrélation n’est pas retrouvée systématiquement dans la littérature (55). 

 

Les patients de 60 ans et plus avaient moins fréquemment un complément d’exploration par 

ETO ou par épreuve de contraste que les sujets plus jeunes. Si la proportion d’échographie 

informative était similaire dans les deux groupes, elle était significativement plus souvent 

décisive dans le groupe des patients plus jeunes.  

Seuls 5 dossiers de patients de plus de 60 ans ont été présentés en RCP neuro-cardiologique et 

une seule indication de fermeture de FOP a été retenue, et 6 patients avaient une indication à 

une pose de dispositif enregistreur implantable. 

 

 

 

Notre étude présente plusieurs limites : il s’agit d’une étude rétrospective, observationnelle, 

monocentrique.  

Il existe, au vu des nombreuses données analysées un biais de comparaison multiples.  

Les critères ayant fait réaliser une échographie cardiaque par voie transthoracique et/ou 

transoesophagienne, et dans quel délai l’examen a été demandé, ne sont pas toujours 

clairement énoncés dans le dossier informatique du patient. 
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Les données d’échographie cardiaques étaient manquantes pour un tiers des patients. 

Nous avons étudié les patients de moins de 70 ans, du fait de modifications récentes dans leur 

prise en charge, mais il serait également intéressant d’étudier l’impact de l’échographie 

cardiaque chez les sujets plus âgés. 

 

La force de notre étude réside dans le fait qu’elle est le reflet de la pratique clinique courante. 

Certaines études qui évaluent l’intérêt de l’échographie cardiaque chez les patients victimes 

d’un AIC excluent les patients porteurs de sténoses intra ou extra crâniennes, les infarctus 

lacunaires, les patients atteint de FA ou déjà traités par anticoagulant (55,64,65), alors qu’ une 

étude américaine (66) montre  que sur une population de 2010 patients, 41% d’entre eux ont 

au moins une cause cardio-embolique identifiée sur l’ETO, dont 35% des patients ayant un 

infarctus d’allure athéromateuse, 44% des patients ayant un infarctus lacunaire et seulement 

20% des patients ayant un infarctus d’allure cardio-embolique.  

De plus cette étude prend en compte à la fois les anomalies et modifications de prise en 

charge liées à l’ETT et celles liées à l’ETO. La plupart des études évaluant l’utilisation de 

l’échographie cardiaque chez les patients victimes d’un AIC s’intéresse exclusivement à 

l’ETO (41,42,60,64). Une seule étude récente s’intéresse à l’utilisation de l’ETT (40). 

Notre étude a été réalisé après l’avènement des anticoagulants oraux directs et les 

recommandations concernant la fermeture de FOP, ce qui n’est pas le cas de la plupart des 

études dans la littérature. 
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CONCLUSION 

Dans notre centre l’échographie cardiaque est très prescrite dans les suites d’un AIC ou d’un 

AIT et permet d’identifier une cause cardiologique à l’événement neuro-vasculaire chez un 

tiers des patients, mais le résultat de cet examen est insuffisamment récupéré. L’indication de 

l’échographie cardiaque pourrait être également mieux tracé à l’avenir.  

D’autre part les modifications thérapeutiques entrainées par l’échographie cardiaque réalisée 

dans les suites d’un AIC ou d’un AIT vont au-delà de la simple recherche d’étiologie à 

l’évènement neurovasculaire.  
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ANNEXES 

Annexe 1 : Classification ASCOD ( Atherosclerosis, Small-vessel disease, Cardiac 

pathology, Other cause, Dissection) 
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Annexe 2 : Score ABCD2  
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Annexe 3 : Score NIHSS 
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RÉSUMÉ 

 

Introduction : Les étiologies cardio-emboliques représentent 30% des AIC et AIT. Leur prise 

en charge a été modifiée par plusieurs avancées récentes, notamment chez les patients les plus 

jeunes. Les recommandations européennes préconisent la réalisation d’une échographie 

cardiaque dans le bilan minimal de l’AIC. 

Objectif : Décrire la place de l’échographie cardiaque par voie transthoracique et/ou 

transoesophagienne chez les patients de moins de 70 ans victimes d’un AIC ou d’un AIT.  

Méthodes : Il s’agit d’une étude descriptive, rétrospective, effectuée au CHU de Rouen entre 

le 1
er

 Janvier 2017 et le 31 Décembre 2017 concernant les patients de moins de 70 ans 

victimes d’un AIC ou d’un AIT et ayant fait l’objet d’une prescription d’échographie 

cardiaque dans les suites de l’évènement neurovasculaire. Nous avons décrit les 

caractéristiques de la population, le bilan étiologique réalisé et ses résultats, le type 

d’échographie cardiaque effectué et les anomalies retrouvées et les modifications 

thérapeutiques liées aux anomalies échographiques. Nous avons comparé les prises en charge 

proposées aux patients de moins de 60 ans à celles proposées aux patients âgés de 61 à 70 ans. 

Résultats : Pendant cette période, 376 patients victimes d’un AIC ou AIT ont fait l’objet 

d’une prescription d’échographie cardiaque, dont le résultat a été récupéré pour 255 d’entre 

eux. Tous les patients ont eu une ETT et 99 patients ont également eu une ETO. 

L’échographie cardiaque était anormale pour 136 patients. Il existait une anomalie à l’ETT 

pour 107 patients ; les principales anomalies étaient une oreillette gauche dilatée chez 33 

patients, une valvulopathie chez 26 patients, une FEVG altérée chez 20 patients et  un  FOP 

large et/ou associé à un ASIA chez 18 patients. Il existait une anomalie à l’ETO pour 54 

patients ; les anomalies retrouvées étaient 31 FOP large et/ou associé à un ASIA et 10 

anomalies aortiques. L’échographie cardiaque a permis d’identifier 54 étiologies cardio-

emboliques. La prise en charge à été modifiée pour 87 patients : 47 dans les suites de l’ETT et 

40 dans les suites de l’ETO. Les principales modifications thérapeutiques étaient l’indication 

à un traitement anticoagulant pour 20 patients et la discussion du dossier en RCP neuro-

cardiologique pour 25 patients ou 17 indications à la fermeture du FOP ont été retenu. Des 

examens supplémentaires ont été proposé chez 65 patients, dont 22 indications à 

l’implantation d’un dispositif enregistreur du rythme cardiaque. 

Conclusion : Dans notre centre l’échographie cardiaque est très prescrite dans les suites d’un 

AIC ou d’un AIT et permet d’identifier une cause cardiologique à l’événement neuro-

vasculaire chez un tiers des patients. Les modifications thérapeutiques induites par 

l’échographie cardiaque vont au-delà de la simple recherche étiologique. 

 

Mots-clés : Accident Vasculaire cérébral ; Infarctus Cérébral ; Echographie Trans-

thoracique ; Echographie Transoesophagienne ; Enquête étiologique ; Modification de prise 

en charge 


