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Les cardiopathies emboligénes sont dans
environ 20 % des cas la cause d'accidents
ischémiques cérébraux (AIC) souvent graves
dont le risque de récidive est important en
I'absence de traitement.

Le diagnostic d’AIC d’origine cardio-embolique
peut étre difficile a affirmer en raison de la
coexistence d’autres étiologies et d’un risque
emboligéne variable, fonction de la cardiopathie.

La fibrillation auriculaire non valvulaire est de
loin la cardiopathie emboligéne la plus
fréquente. Le développement des explorations
cardiaques a permis d’identifier de nouvelles
sources cardio-emboliques dont le rdle
emboligéne reste discuté (anomalies du septum
interauriculaire...).

Dans la majorité des cas, il existe un traitement
préventif efficace reposant sur les
antithrombotiques (aspirine/antivitamines K),
dont le choix doit étre fondé sur I'évaluation du
rapport bénéfices/risques. Pour certaines
cardiopathies plus rares (tumeurs, endocardite
infectieuse), un traitement spécifique sera
nécessaire.

Prise en charge
des AVC emboliques
d'origine cardiaque

dents ischémiques cérébraux (AIC) dans environ 20 % des cas. La prise

en charge des AIC par cardio-embolie passe par deux étapes. La premiere
fait discuter 1’origine cardio-embolique de 1I’AIC et son degré de responsabi-
lité, la deuxieme le type de cardiopathie en cause. La reconnaissance rapide de
cette dernicre est fondamentale, car un traitement spécifique permettra le plus
souvent d’éviter la récidive de I’ AIC.

I es cardio-embolies (causes aortiques exclues) sont a I’origine d’acci-

1. - Arguments neurologiques
Cliniques

Bien qu’ayant une valeur prédictive faible, certaines caractéristiques cliniques
peuvent orienter le clinicien vers une éventuelle origine cardio-embolique, ce
pourra étre par exemple la récupération rapide d’un déficit neurologique
sévere, la survenue concomitante d’embolies systémiques, certains syndromes
neurologiques isolés (aphasie, hémianopsie latérale homonyme, négligence)
[1]. Un début brutal, des troubles de vigilance dont une crise d’épilepsie inau-
gurale ou des céphalées sont, en revanche, peu spécifiques.

Radiologiques

L’imagerie cérébrovasculaire peut apporter des arguments en faveur d’une
cause cardio-embolique. La présence d’infarctus cérébraux de siege cortical et
sous-cortical, de grande taille, multiples, affectant plusieurs territoires artériels
et la constitution d’une transformation hémorragique sont plus fréquemment
observés dans les AIC cardio-emboliques [1].

Par rapport au scanner cérébral, les nouvelles techniques d’IRM cérébrale (dif-
fusion, écho de gradient) peuvent des les premieres heures qui suivent le début
de I’AIC faire suspecter un mécanisme cardio-embolique en montrant des
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Iésions ischémiques diffuses récentes ainsi qu’une transfor-
mation hémorragique. Leur couplage a des techniques non
invasives analysant les arteéres cervico-céphaliques (angio-
IRM, angio-scanner, écho-doppler cervical et transcranien)
peut permettre la visualisation d’une occlusion artérielle
intracranienne unique ou multiple sur des artéres saines.

2. - Arguments cardiaques
Mise en évidence d’une cardiopathie emboligéne
On peut distinguer schématiquement deux cas de figure:

> Dans le premier, le plus facile, la cardiopathie est déja
connue (antécédent de FA, de rétrécissement mitral, de pro-
theése valvulaire...) ou est découverte a la phase aigué de
I’ AIC sur la conjonction des données de I’interrogatoire (pal-
pitations, douleur thoracique...), de ’examen clinique (pouls
irrégulier, souffle...) et de ’ECG (tracé de FA ou d’ischémie
myocardique aigué...).

> Dans le deuxieéme cas, plus difficile, la cause cardiaque
n’apparait pas d’emblée. Elle devra alors étre recherchée,
notamment s’il existe des arguments cliniques et radiolo-
giques évocateurs (voir plus haut), s’il n’a pas été démontré
d’autres causes artérielles cervico-céphaliques, s’il s’agit
d’un sujet jeune et/ou de patients indemnes de facteurs de
risque vasculaires. Les examens complémentaires a visée car-
diaque (échographie transthoracique, transcesophagienne,

enregistrement ECG de longue durée) prendront ici toute leur
importance pour découvrir une anomalie cardiaque occulte
(thrombus intracardiaque, anomalies septales, tumeur, végé-
tation, anévrysme apical, FA paroxystique...).

Degré d’imputabilité

La mise en évidence d’une cardiopathie emboligeéne souleve
le probleme du lien de causalité entre I’ AIC et son origine
cardio-embolique éventuelle. Le diagnostic d’AIC cardio-
embolique sera d’autant plus probable que la source car-
diaque est connue pour son risque emboligéne et qu’il
n’existe pas d’autres causes potentielles d’AIC [1]. En effet,
si certaines anomalies cardiaques sont associées a un haut
risque d’AIC (FA, rétrécissement mitral, prothéses valvu-
laires...), d’autres, souvent fréquentes dans la population
générale, ont un potentiel emboligéne plus incertain (anoma-
lies du septum, prolapsus valvulaire...). Il n’est pas rare
(20 % des cas) par ailleurs qu’une autre cause d’AIC soit
associée (atteinte artériolaire ou des gros troncs artériels), en
particulier chez le sujet agé [2].

[ | ]
(tableau I)

Nous nous limiterons aux plus fréquentes (fig. 1) et évoque-
rons le cas particulier du foramen ovale perméable/ané-
vrysme du septum interauriculaire.

A haut risque A risque faible ou incertain

Atriales

Fibrillation auriculaire
Thrombus auriculaire gauche
Thrombus oreillette gauche
Sick sinus syndrome
Myxome

Atriales

Anévrysme du septum interauriculaire
Foramen ovale perméable

Flutter

Contraste spontané isolé

Valvulaires

Prothéses valvulaires mécaniques et biologiques
Rétrécissement mitral avec FA

Endocardite infectieuse

Endocardite thrombotique non infectieuse
Fibroélastome papillaire

Valvulaires

Calcification de I'anneau mitral
Prolapsus valvulaire mitral
Rétrécissement aortique calcifié
Calcification de I'anneau mitral

Ventriculaires

Infarctus du myocarde récent (< 1 mois)
Thrombus ventriculaire gauche
Myocardiopathie dilatée

Insuffisance cardiaque symptomatique
(fraction d’éjection < 30 %)

Ventriculaires
Akinésie segmentaire du ventricule gauche
Anévrysme du ventricule gauche sans thrombus

Tableau I: Principales sources cardiaques d’embolies.
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POINTS FORTS

» Les cardiopathies emboligénes sont responsables de 20 %
des accidents ischémiques cérébraux.

» Lorigine cardio-embolique de I'AIC doit étre discutée en
fonction d’arguments neurologiques (cliniques et radiolo-
giques), cardiologiques (potentiel emboligéne attribué a la
cardiopathie) et d’étiologies éventuellement associées.

» Lidentification précise de la cardio-embolie est indispen-
CE

» Le traitement préventif efficace repose dans la majorité des
cas sur les antithrombotiques.

20 % 15 %

15 %

50 %

l FA non valvulaire

O Infarctus du myocarde aigu, thrombus ventriculaire
@ Valvulopathies rhumatismales, valves prothétiques
W Autres

Fig. 1: Fréquence des principales cardio-embolies [1].

1. - Fibrillation auriculaire non valvulaire (FANV)
Aspects épidémiologiques et particularités diagnostiques

De loin la plus fréquente des cardiopathies emboligenes, elle
affecte surtout le sujet agé et constitue un puissant facteur de
risque d’AIC (risque multiplié par 5) qui augmente avec
I’age. La gravité des AIC sur FA est supérieure a celle des AIC
dus aux autres étiologies.

En cas de FANV préalablement connue, 1’origine cardio-
embolique de I’AIC est souvent difficile a préciser en raison
de la coexistence fréquente (25 % des cas) chez le sujet agé
d’autres causes potentielles (HTA, Iésions athéroscléreuses)
[2]. Par ailleurs, I’absence de trouble du rythme sur plusieurs
ECG réalisés a ’occasion de I’AIC n’exclut pas I’existence
d’une FA paroxystique emboligene. Bien que les enregistre-
ments ECG de longue durée aient une rentabilité faible, dans
5 % des cas ils peuvent détecter une FA paroxystique alors
que les ECG a la phase aigué et le holter ECG étaient nor-
maux. Enfin, lorsque la FA est découverte au moment ou dans
les jours qui suivent I’AIC, I’hypothése qu’elle en soit la
conséquence doit étre envisagée.
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Traitement

Seules seront abordées les stratégies de prévention des réci-
dives emboliques par les antithrombotiques.

> Prévention des récidives emboliques précoces

Le risque de récidive précoce est d’environ 5 % durant les 2 a
4 premieres semaines. Si I’héparine ne semble pas montrer de
bénéfice, I’aspirine a une efficacité modeste sur le risque de
récidive précoce et le pronostic fonctionnel a long terme [3].
Savoir si un sous-groupe de patients a risque pourrait bénéfi-
cier de I’héparine a la phase aigué reste a démontrer.

> Prévention a long terme

La formation d’un thrombus fibrino-cruorique dans 1’auricule
gauche au cours de la FA constitue le point de départ des
embolies cérébrales (fig. 2). On comprend donc que les anti-
vitamines K (AVK) soient efficaces pour prévenir de telles
complications. Elles réduisent de 60 % le risque d’ AIC vs pla-
cebo. L’aspirine a un effet plus modeste. Elle réduit le risque
d’AIC de 20 %, vs placebo, et les AVK le diminuent de 40 %
par rapport a 1’aspirine [4].

Lefficacité des AVK dépend de la dose ajustée selon 1’inter-
national normalized ratio (INR), puisque la réduction de I’in-
cidence des AIC n’est effective que si 'INR est > 2 [4]. De
plus, la gravité des AIC en termes de sévérité clinique et de
mortalité est réduite lorsque I'INR est > 2 comparé a un INR

Fig. 2: Thrombus dans I'auricule gauche détecté en échographie transceso-
phagienne.
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% AlIC/an Recommandations générales
FA a haut risque d’AIC:
— ATCD d’AIC durable ou transitoire >10 AVK (INR, 2-3)
— HTA traitée
— Insuffisance cardiaque >4 AVK (INR, 2-3)
—Age > 75 ans
FA a risque modéré d’AlIC:
— Age 65-75 ans et absence de facteurs 2-4 AVK (INR, 2-3) ou aspirine
a haut risque
FA a faible risque d’AIC:
— Aucun facteur a haut risque <2 Aspirine

Tableau Il: Risque d’AIC et prévention antithrombotique [6].

< 2 [5]. En respectant un index thérapeutique d’INR entre 2 et
3, les résultats des essais montrent de faibles taux d’hémorra-
gie intracranienne (0,3 a 0,6 %/an) n’excédant jamais le béné-
fice [4]. Ainsi, les AVK ont le meilleur rapport bénéfice/risque
a condition d’un INR compris entre 2 et 3 et chez les patients
a haut risque d’AIC embolique. Or la FANV constitue une
entité hétérogene dont le risque d’AIC oscille entre 0,5 % et
12 %/an. Afin de proposer le traitement antithrombotique le
plus adapté, aspirine ou AVK, il est donc nécessaire d’évaluer
le risque d’ AIC encouru par le patient en fonction des facteurs
de risque thrombo-emboliques cliniques (tableau II) [6]. Une
échographie transthoracique et transcesophagienne (ETO) doi-
vent également étre réalisées chez les patients en FANV, car la
mise en évidence d’un contraste spontané ou d’un thrombus
dans I’oreillette est liée étroitement a un haut risque d’AIC [7].
Ce sont donc les patients a haut risque d’ AIC qui bénéficient
le plus d’un traitement AVK.

Chez les patients avec FA paroxystique, les modalités de pré-
vention antithrombotique sont identiques, fonction des fac-
teurs de risque emboliques associés.

> Nouvelles approches antithrombotiques

Si les AVK ont une efficacité préventive remarquable, leur
utilisation est loin d’étre simple au quotidien (fourchette
thérapeutique étroite, sujets agés). En ce sens, 1’étude
ACTIVE a comparé 1’association aspirine-clopidogrel vs
AVK (INR cible entre 2 et 3). Elle a été interrompue pré-
maturément en raison de la supériorité indiscutable du trai-
tement anticoagulant [8]. Des essais récents ont testé des
inhibiteurs directs de la thrombine qui ont ’avantage,
contrairement aux AVK, d’avoir un profil pharmacociné-
tique stable permettant d’éviter 1’ajustement de la posolo-
gie et la surveillance de la coagulation. Le ximélagatran

s’est avéré &tre aussi efficace que les AVK pour la préven-
tion des accidents thrombo-emboliques, mais 6 % des
patients ont eu une élévation des enzymes hépatiques sous
ximélagatran, d’ou son absence d’autorisation de mise sur
le marché [9]. Les AVK, en attendant le développement
d’autres antithrombines, restent donc 1’antithrombotique de
choix actuel chez les patients a haut risque d’AIC.

> Fermeture percutanée de I’auricule gauche

Elle pourrait étre envisagée chez les patients en FA ayant une
contre-indication aux AVK, mais il reste cependant a évaluer I’ef-
ficacité et les conséquences a long terme de cette technique [10].

2. - Cardiopathies valvulaires
Valvulopathies rhumatismales

Le rétrécissement mitral est la plus emboligene, c’est pour-
quoi un traitement anticoagulant parait 1égitime, surtout s’il
existe une FA associée ou si I’ETO révele une dilatation de
Ioreillette gauche ou un thrombus intra-auriculaire [11]. Une
valvuloplastie percutanée peut étre proposée en cas d’échec
du traitement médical, voire méme un remplacement valvu-
laire (prothése mécanique ou biologique).

Protheses valvulaires mécaniques

Les patients porteurs d’une valve mécanique sont a trés haut
risque d’AIC embolique. Ce risque est plus élevé pour les
prothéses valvulaires mitrales qu’aortiques. Il est également
plus important pour les protheses a bille que pour celles a
disque oscillant et a double ailette. Un traitement anticoagu-
lant est systématiquement recommandé avec un INR fonction
de la position et du type de valve utilisés [11].
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Prolapsus valvulaire mitral

Son imputabilité incertaine et son potentiel emboligéne faible
doivent faire rechercher une autre cause a I’AIC avant d’envisa-
ger sa responsabilité [12]. Un traitement antiagrégant plaquet-
taire est habituellement préconisé en prévention secondaire.

3. - Cardiopathies ischémiques
Phase aigué de Uinfarctus du myocarde (IDM)

Le risque d’AIC est d’environ 2 % dans les premieres
semaines qui suivent I'IDM [1]. Le mécanisme est le plus
souvent embolique, a partir d’un thrombus formé dans le
ventricule gauche en regard d’une zone dyskinétique ou au
sein d’un anévrysme. Les IDM de 1’apex sont particuliere-
ment thrombogenes. Un traitement anticoagulant pendant 3 &
6 mois est habituellement recommandé en cas de thrombus
ventriculaire.

A distance de Uinfarctus du myocarde

Le risque d’AIC est d’environ 1,5 %/an. Les mécanismes en
sont vari€s (athérosclérose, FA, dysfonction du ventricule
gauche, thrombus persistant apres le premier mois de 'IDM
ou thrombus formé dans un anévrysme de la paroi ventricu-
laire) [13]. Un traitement antiplaquettaire est le plus souvent
recommandé apres un AIC chez un patient aux antécédents
d’IDM. Un traitement AVK peut étre proposé en cas de
thrombus persistant, d’anévrysme de la paroi ventriculaire ou
de zone akinétique franche.

4. - Foramen ovale perméable (FOP) et anévrysme du
septum interauriculaire (ASIA)

Un FOP et/ou un ASIA sont détectés plus fréquemment chez
les adultes jeunes (< 55 ans) qui ont fait un AIC sans autre
cause identifiable. Dans I’hypothese d’une relation causale
entre FOP et AIC, si I’embolie paradoxale est le mécanisme
le plus souvent évoqué (en fait trés rarement documenté),
d’autres mécanismes sont la formation d’un thrombus au
niveau du septum et la survenue d’un trouble du rythme
paroxystique. Le risque de récidive d’AIC sous aspirine
pourrait étre plus élevé chez les patients jeunes (18 a 55 ans)
ayant a la fois un FOP et un ASIA que chez les patients
n’ayant pas d’anomalie septale [14].
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Les options thérapeutiques pour la prévention des récidives
d’AIC sont les antiagrégants plaquettaires, les anticoagu-
lants oraux et la fermeture endovasculaire du FOP. Actuel-
lement, il n’existe aucune étude comparative montrant la
supériorité de I’une ou ’autre de ces options thérapeu-
tiques. Un essai thérapeutique comparant ces trois options
est sur le point d’étre mis en place pour mieux préciser les
attitudes thérapeutiques.
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