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travailler sous votre direction. Nous avons eu auprès de vous le 

conseiller et le guide qui nous a reçus en toute circonstance avec 

sympathie, sourire et bienveillance. Votre amabilité ́, votre compétence 

pratique, vos qualités humaines et professionnelles nous inspirent une 

admiration et un grand respect Nous voudrions être dignes de la 

confiance que vous nous avez accordée et vous prions, cher Maître, de 

trouver ici le témoignage de notre sincère reconnaissance et profonde 

gratitude 

 

 



 

 

 
 

 
 

A notre maitre et juge de thèse 
Madame L.BEN Driss 

Professeur de l’enseignement supérieur et chef de service de cardiologie 
HOPITAL MILITAIRE AVICENE MARRAKECH 

Nous vous remercions vivement pour l’honneur que vous nous faites en 

acceptant de juger ce travail. Nous sommes très sensibles à votre 

gentillesse et à votre accueil très aimable. Vous êtes et vous serez pour 

nous l’exemple de rigueur et de droiture dans l’exercice de la profession, 

ainsi que ceux qui la défend. Veuillez croire, cher maître, en nos 

sentiments les plus respectueux. 

 

 

A notre maitre et juge de thèse 
Madame N. LOUHAB 

Professeur de l’enseignement supérieur de neurologie 
CHU MOHAMED VI de Marrakech 

Nous vous remercions de nous avoir honorés par votre présence. Nous 

vous remercions de votre enseignement et nous vous sommes très 

reconnaissants de bien vouloir porter intérêt à ce travail. Vous avez 

accepté aimablement de juger cette thèse. Cet honneur nous touche 

infiniment et nous tenons à vous exprimer notre profonde 

reconnaissance. 

  



 
 
 
 
 
 
 

 
TABLEAUX & FIGURES 

 
 

 

  



 

 

Liste des tableaux 
 

Tableau I  : Caractéristiques cliniques des patients : antécédents cardiovasculaires. 

Tableau II  : Principales anomalies retrouvées à l’ETT. 

Tableau III  : Anomalies retrouvées à l’ETO. 

Tableau IV  : Anomalies retrouvées au HOLTER-ECG. 

Tableau V  : Principales anomalies retrouvées à l’écho-doppler des vaisseaux du cou. 

Tableau VI  : Les différents types de fibrillation atriale. 

Tableau VII  : Caractéristiques cliniques des AVC. 

Tableau VIII  : Caractéristiques radiologiques des AVC. 

Tableau IX  : Les sources cardioemboliques de l’AVCI. 

Tableau X  : Age selon les différentes séries de la littérature. 

Tableau XI  : Sex-ratio selon les différentes séries de la littérature. 

Tableau XII  : Fréquence de l’HTA selon les différentes séries de la littérature. 

Tableau XIII : Fréquence du diabète selon les différentes séries de la littérature. 

Tableau XIV : Fréquence de la dyslipidémie selon les différentes séries de la littérature. 

Tableau XV  : Fréquence du tabagisme selon les différentes séries de la littérature. 

Tableau XVI  : Fréquence de l’obésité selon les différentes séries de la littérature. 

Tableau XVII  : Pourcentage de la FA selon les différentes séries de la littérature. 

Tableau XVIII : Délai moyen de consultation selon les différentes séries de la littérature. 

 

 

 

  



 

 

Liste des figures 
 

Figure 1  : Répartition selon le sexe. 

Figure 2  : Répartition des facteurs de risque cardiovasculaire. 

Figure 3  : Présentation clinique selon le score de NIHSS. 

Figure 4  : Anomalies retrouvées lors de l’examen cardiovasculaire. 

Figure 5  : Interprétation de l’ECG des 230 cas. 

Figure 6  : Anomalies retrouvées à l’ECG chez 128 cas. 

Figure 7  : Interprétation de l’ETT des 230 cas. 

Figure 8  : Etiologies de l’AVCI retrouvées dans notre étude. 

Figure 9  : Evolution selon le score de RANKIN. 

Figure 10  : Echocardiographie transoesophagienne : foramen ovale perméable. 

Figure 11  : Echocardiographie transoesphagienne : Anévrisme du septum inter-atrial. 

Figure 12 : Notion d’AVC ischémique selon les différentes séries de la littérature. 

 

 

  



 
 
 
 
 
 
 

 
ABRÉVIATIONS 

 

  



 

Liste des Abréviations 
 

AIT  : Accident transitoire ischémique. 

ASIA  : Anévrisme du septum inter-auriculaire. 

AVC  : Accident vasculaire cérébral. 

ECG  : Electrocardiogramme. 

ETO  : Echographie transoesophagienne. 

ETT  : Echographie transthoracique. 

FA  : Fibrillation atriale. 

FE  : Fraction d’éjection. 

FOP  : Foramen ovale perméable. 

FE  : Fraction d’éjection. 

HTA  : Hypertension artérielle. 

IC  : Insuffisance cardiaque. 

NIHSS        : National Institute of Health Stroke Score.  

OMS  : Organisation mondiale de la santé. 

OG  : Oreillette gauche. 

RM  : Rétrécissement mitral. 

RVM  : Remplacement valvulaire mitral. 

SIA  : Septum inter-auriculaire. 

VG  : Ventricule gauche. 
  



 
 
 
 
 
 
 

 
PLAN 

 

 
 
 

  



INTRODUCTION 1 
  
PATIENTS ET MÉTHODES 3 

I. Type d’étude  4 
II. Durée et lieu d’étude  4 
III. Population étudiée  4 

1. Critères d’inclusion  4 
2. Critères d’exclusion  4 

IV. Recueil des données  5 
V. Analyse statistique  5 
VI. Aspect éthique  5 

 
RÉSULTATS 6 

I. Données épidémiologiques  7 
1. Age  7 
2. Sexe  7 
3. Répartition selon les antécédents  7 
4. Facteurs de risque cardiovasculaires  8 

II. Données cliniques  9 
1. Délai moyen de consultation  9 
2. Présentation clinique  9 
3. Examen cardiovasculaire  9 

III. Etude para-clinique  10 
1. Électrocardiogramme (ECG)  10 
2. Echocardiographie transthoracique (ETT) 11 
3. Echocardiographie transoesophagienne (ETO)  12 
4. HOLTER-ECG  13 
5. Echo-doppler des vaisseaux du cou  13 

IV. Prise en charge thérapeutique  14 
V. Evolution 15 

 
DISCUSSION 16 

I. Généralités  17 
1. Classification des AVC  17 
2. l’AVC cardioembolique  17 
3. Explorations cardiologiques  23 

II. Epidémiologie  26 
1. Données démographiques  26 

III. Données cliniques  33 
1. Délai moyen de consultation  33 
2. Présentation clinique  34 

IV. Données para-cliniques  34 
1. ECG  35 
2. Holter-ECG  35 



3. Echocardiographie  36 
4. Echodoppler des vaisseaux du cou  36 

V. Evolution  37 
 
CONCLUSION 39 
 
ANNEXES 41 
 
RÉSUMÉS 46 
 
BIBLIOGRAPHIES 50



Apport de l’imagerie cardiovasculaire non invasive dans l’AVC ischémique 

 

 

- 1 - 

 
 
 
 
 
 

 
INTRODUCTION 

 
 

 

  



Apport de l’imagerie cardiovasculaire non invasive dans l’AVC ischémique 

 

 

- 2 - 

 

 

Urgences médicales par excellence (1-3), les accidents vasculaires cérébraux (AVC) 

représentent la première cause d’handicap physique chez l’adulte, la deuxième de démence 

(après la maladie de l’Alzheimer) et la troisième cause de mortalité après les maladies coronaires 

et les cancers (4-10). 

Selon l’OMS, l'accident vasculaire cérébral est : "le développement rapide de signes 

cliniques localisés ou globaux de dysfonction cérébrale avec des symptômes durant plus de 24 

heures, pouvant conduire à la mort, sans autre cause apparente qu'une origine vasculaire ". 

Les accidents vasculaires cérébraux ischémiques correspondent à une pathologie 

multifactorielle dominée par l’athérosclérose, dont la fréquence augmente en particulier avec 

l’âge, et les cardiopathies emboligènes (10). 

Les AVC ischémiques sont estimés à 80 % des AVC et sont secondaires dans 20 % des cas  

à une origine cardioembolique qui est généralement plus grave vu l’étendue et la récidive 

précoce et fréquente des AVC  qui en  résultent (11). 

L’identification de ces causes cardioemboliques demeure ainsi capitale afin de  prévenir  

les récidives ischémiques par le traitement anticoagulant. 

Le but de notre étude est d’évaluer la rentabilité diagnostique des explorations 

cardiovasculaires réalisées de manière systématique lors du bilan étiologique d’un AVC 

ischémique.  

Ainsi, après un AVC ischémique, le cardiologue se trouve au cœur de la prise en charge 

multidisciplinaire. Les explorations cardiologiques permettent une approche étiologique. Il est  

juste question de les hiérarchiser pour un meilleur rapport bénéfice/coût. 
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I. Type d’étude : 
 

Il s’agit d’une étude transversale, descriptive, rétrospective, visant à évaluer la rentabilité 

diagnostique et thérapeutique des explorations cardiovasculaires réalisées de manière 

systématique lors du bilan étiologique d’un AVC ischémique. 

 

II. Durée et lieu d’étude : 
 

Cette étude a été réalisée durant  une période de 05 ans, et a concerné les patients 

colligés de janvier 2010 à décembre 2014. 

L’étude a été menée au sein de service de cardiologie à l’hôpital militaire Avicenne de 

Marrakech. 

 

III. Population étudiée : 
 

1. Critères d’inclusion : 
 

- Age au moment du diagnostic supérieur à 18 ans. 

- Tableau clinique évocateur de la maladie. 

- Confirmation par scanner ou IRM cérébrale. 

 

2. Critères d’exclusion : 
 

- Patients présentant un AVCI non confirmé par l’imagerie même s’il est cliniquement très 

probable. 
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IV. Recueil des données : 
 

Le recueil des données cliniques des patients a été réalisé à l’aide d’une fiche 

d’exploitation (annexe 1) ; permettant de relever les éléments suivants : 

- Les caractéristiques socio démographiques : âge, sexe ainsi que les antécédents 

personnels et familiaux. 

- Les caractéristiques cliniques des patients. 

- Les résultats de l’imagerie cardio-vasculaire. 

- L’évolution ultérieure des patients. 

 

V. Analyse statistique : 
 

Le traitement de texte et les histogrammes ont été réalisés par les logiciels : Microsoft  

Word et Excel sur Windows XP professionnel. 

 

VI. Aspect éthique : 
 

L’exploitation des dossiers a été réalisée conformément aux règles morales de l’éthique, 

en respectant la confidentialité des données des patients, et on se conformant au secret médical. 
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I. Données épidémiologiques : 
 

1. Age : 
 

L’âge moyen des patients est de  66,3±12,5 (extrême 18-91 ans). 

 

2. Sexe : 
 

Nous avons noté 148 patients de sexe masculin soit 64,35%  contre 35,45% de sexe 

féminin avec un sexe ratio de 1,8 (figure 1). 
 

 
Figure 1 : Répartition selon le sexe 

 

3. Répartition selon les antécédents : 
 

Les antécédents cardiovasculaires ont été notés dans 38,1% des cas dont 10% des 

cardiomyopathies hypokinétiques au stade dilaté et 9,2% d’AVC ischémiques (Tableau I ). 
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Tableau I : Caractéristiques cliniques des patients : antécédents cardiovasculaires : 

ATCDS Nombre de cas Pourcentage % 
Fibrillation atriale 20 9% 
Rétrécissement mitral (RM) 15 6,6% 
Remplacement valvulaire mécanique(RVM) 7 3,3% 
Cardiomyopathie dilatée 23 10% 
AVCI 21 9,2% 

 

4. Facteurs de risque cardiovasculaires : 
 

 195 des patients soit 85%  avaient au moins 3 facteurs de risque cardiovasculaire. 

 140 cas (61%) ont été hypertendus, 94 cas (41%) diabétiques, 76 cas (33,3%) tabagiques, 

20 cas (9%) présentaient  une dyslipidémie et 46 cas (20%) avaient une obésité 

abdominale. (Figure 2) 
 

 
Figure 2 : Répartition des facteurs de risque cardiovasculaire 
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II. Données cliniques : 
 

1. Délai moyen de consultation : 
 

 Le délai moyen de consultation était de 36 heures. 

 

2. Présentation clinique : 
 

 La présentation clinique selon le score de NIHSS (annexe 2)  était comme suit : un score 

inférieur à 10 dans 61% des cas, entre 10 et 20 dans 20% des cas et supérieur à 20 dans 

19% des cas (figure 3). 
 

 
Figure 3 : Présentation clinique selon le score de NIHSS 

 

3. Examen cardiovasculaire : 
 

L’examen cardiovasculaire a permis de mettre en évidence une irrégularité des bruits du 

cœur chez 48 cas (20%), un roulement diastolique au foyer mitral chez 17 cas (7%), un souffle 

vasculaire chez 18 cas (8%) et un examen  normal chez 147 cas (65%) (Figure 4). 
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Figure 4:Anomalies retrouvées lors de l’examen cardiovasculaire 

 

III. Etude para-clinique : 
 

1. Électrocardiogramme (ECG) : 
 

 L’ECG était : (figure 5) 

 normal dans 44,4% des cas (soit 102 patients). 

 anormal dans 55,6% des cas (soit 128 patients). 
 

 
Figure 5 : Interprétation de l’ECG des 230 cas 

20%

7% 8%

65%

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

irrégularité des bruits roulement diastolique au
foyer mitral

souffle vasculaire normal

44,4%

55,6%

ECG normal ECG anormal



Apport de l’imagerie cardiovasculaire non invasive dans l’AVC ischémique 

 

 

- 11 - 

 Les anomalies retrouvées  à l’ECG étaient comme suit : 25,6% des cas de FA (soit 59 

patients), 12,6% des cas (soit 29 patients) de trouble de repolarisation suspectant une 

cardiopathie ischémique ; 13% des cas (soit 30 patients) d’hypertrophie ventriculaire et 

4,4% des  cas (soit 10 patients) de trouble de conduction (Figure 6). 
 

 
Figure 6:Anomalies retrouvées à l’ECG chez les 128 cas 

 

2. Echocardiographie transthoracique (ETT): 
 

L’ETT était anormale dans 47% des cas  (figure7) objectivant une dilatation de l’oreillette 

gauche chez 58 cas, une dilatation et/ou une hypertrophie ventriculaire gauche chez 43 cas, une 

dysfonction systolique sévère du ventricule gauche avec une FE<30% chez 23 cas, 16 cas de 

rétrécissement mitral ,3 cas de thrombus intra-OG et une immobilité d’un élément mobile chez 

un cas porteur de RVM (Tableau II). 
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Figure 7 : Interprétation de l’ETT des 230 cas 

 
Tableau II : Principales anomalies retrouvées à l’ETT 

Anomalies retrouvées Nombre de cas 
Dilatation de l’OG 58 
Dilatation et ou hypertrophie du VG 43 
Dysfonction systolique sévère du VG avec une FE<30% 23 
Rétrécissement mitral 16 
Thrombus intra-OG 3 
Immobilité d’un élément mobile chez un cas porteur de RVM 1 

 

3. Echocardiographie transoesophagienne (ETO) : 
 

 L’ETO a été faite chez 8% des cas et  a objectivé un cas d’anévrisme inter-auriculaire 

avec foramen ovale perméable, 5 cas  de thrombus intra-auriculaire gauche, un 

myxome de l’oreillette gauche et un cas d’une immobilité d’une ailette d’une valve 

prothétique mitrale (Tableau III). 
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Tableau III : Anomalies retrouvées à l’ETO 

Anomalies retrouvées Nombre de cas 
Anévrisme inter-auriculaire avec FOP 1 
Thrombus intra-auriculaire gauche 5 
Myxome de l’OG 1 
Immobilité d’une ailette d’une valve prothétique mitrale 1 

 

4. HOLTER-ECG : 
 

Le HOLTER-ECG a été réalisé chez 40,8% des cas soit 94 patients et a  objectivé 14 cas de 

passage en fibrillation atriale paroxystique et 22 cas d’extrasystoles supra-ventriculaires 

(Tableau IV). 
 

Tableau IV : Anomalies retrouvées au HOLTER-ECG 

Anomalies retrouvées Nombre de cas 
Fibrillation atriale paroxystique 14 
Extrasystole supra-ventriculaire 22 

 

5. Echo-doppler des vaisseaux du cou : 
 

L’écho-doppler avait objectivé 174 cas d’épaississement intimal diffus, 121 cas de 

surcharge athéromateuse diffuse, 51 cas de sténose comprise entre 50% et 70% et 37 cas de 

sténose supérieure à 70% (Tableau V). 
 

Tableau V : Principales anomalies retrouvées à l’écho-doppler des vaisseaux du cou. 

Anomalie Nombre de cas Pourcentage 
Epaississement intimal diffus 174 75% 
Surcharge athéromateuse diffuse 121 52,6% 
50%<sténose<70% 51 22,1% 
Sténose>70% 37 16% 
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Au terme de ce bilan étiologique, l’infarctus lacunaire représente la principale cause dans 

34% des cas, soit 78 patients suivis de cardiopathie emboligène représentée essentiellement par 

la fibrillation atriale chez 32% des cas, soit 73 patients, dont 14 cas paroxystiques (Tableau VI). 

L’athérosclérose des vaisseaux du cou dans 16% des cas  et de cause indéterminée dans 

18 cas (figure 8). 
 

Tableau VI : Les différents types de fibrillation atriale. 

Type de FA Nombre de cas 
FA permanente préexistante non valvulaire 15 
FA permanente préexistante valvulaire 5 
FA nouvellement diagnostiquée 39 
FA paroxystique 14 
Total 73 

 

 
Figure 8 : Etiologies de l’AVC ischémique retrouvées dans notre étude 

 

IV. Prise en charge thérapeutique : 
 

La prise en charge thérapeutique s’est basée  sur un traitement symptomatique dans le 

cadre de la prévention secondaire à base d’antiagrégants plaquettaires, statines, contrôle des 
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facteurs de risque cardiovasculaire, la rééducation motrice et orthophonique  et le traitement 

étiologique interventionnel ou chirurgical selon la cause. 

 

V. EVOLUTION : 
 

La visite de contrôle du troisième  et sixième mois a permis d’évaluer l’évolution 

ultérieure selon le score de RANKIN modifié. Nous avons noté une  récupération complète (score 

0) chez 11%,  un handicap modéré (score=1) chez 40%, un handicap modérément sévère (score 

=3/4) chez 31% des cas, un  handicap sévère (score=5) chez 10% et des cas de  décès (score=6) 

chez 8% des patients (figure 9). 
 

 
Figure 9 : Evolution selon le score de RANKIN 
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I. Généralités : 
 

1. Classification des AVC : 
 

On distingue deux grands types d’accident vasculaire cérébral (12) : 

- Hémorragique : 20% dont 10% d’hémorragies  sub-arachnoïdes et 10% d’hémorragies 

cérébrales. 

- Ischémique : 80% dont : 

 Cardioembolique : 20 %, 

 Thromboembolique : 20 %, 

 Lacunaire : 10 %, 

 Indéterminé : 25 %, 

 Autres : dissection carotidienne, thromboses veineuses… : 5 %. 

 

2. l’AVC cardioembolique : 
 

Il se définit par la présence d’une source cardioembolique potentielle en l’absence de 

maladie cérébro-vasculaire chez un patient atteint d’AVC non lacunaire (13). 

 

2.1. Les caractéristiques cliniques (14) : 
 

La présentation clinique du patient victime d’embolie cérébrale est déterminée par 

plusieurs facteurs : 

 la taille de l’embolie ; 

 la localisation de l’artère; 

 la durée de l’interruption du flot sanguin par l’embolie. 
 

Les manifestations cliniques neurologiques sont donc semblables. Peu importe l’origine de 

l’embole, qu’elle soit cardiaque, artérielle ou encore veineuse. Il est également important de retenir 

qu’aucune présentation clinque n’est spécifique d’une étiologie cardioembolique (Tableau VII). 
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Tableau VII : Caractéristiques cliniques des AVC 

Caractéristiques cliniques : 
 Début soudain 
 Déficit neurologique focal isolé (aphasie, déficit du champ visuel, etc.)  
 Déficit neurologique maximal dès le début 
 Perte de conscience à la présentation 
 Episode convulsif à la présentation 
 Régression rapide des symptômes et signes 
 Evidence d’atteinte de plus d’un territoire vasculaire 
 Evidence d’embolisation systémique 
 Début lors d’un effort physique ou manœuvre de Valsalva. 

 

2.2. Les caractéristiques radiologiques (14) : 

Les caractéristiques radiologiques des AVC cardioemboliques sont listées au tableau VIII. 

Les patients à risque de cardioembolies  sont plus susceptibles  de subir des AVC de taille 

importante, touchant à la fois des structures corticales et sous-corticales. La survenue 

simultanée ou séquentielle de lésions cérébrales  ischémiques dans différents territoires  

vasculaires doit faire évoquer une origine  cardiaque. 

Les AVC cardioemboliques sont plus à risque de transformation hémorragique. 

Une complication qui est détectée chez 20 à 40% des cas lors de la tomodensitométrie 

cérébrale (TDM) de suivi et dans 70% des cas à l’autopsie. 
 

Tableau VIII : Caractéristiques radiologiques des AVC. 

Caractéristiques radiologiques 
- Lésions ischémiques multiples impliquant plus d’un territoire vasculaire. 
- Lésions ischémiques impliquant à la fois la région corticale et sous corticales. 
- Transformation hémorragique. 
- Absence d’occlusion ou de sténose du réseau artériel cérébral. 
- Recanalisation précoce des vaisseaux intracrâniens. 

 

2.3. Etiologies cardioemboliques : 

Les sources  cardioemboliques potentielles d’AVC sont listées au tableau IX  et sont 

subdivisées en 2 sources : majeurs et mineurs. 
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Les sources majeures ont une relation causale dans l’AVC bien établie, et leur 

identification a généralement des implications thérapeutiques importantes. 

Quant  aux sources mineures, leur relation causale avec l’AVC est faible ou moins bien 

définie et leur identification est, la plupart du temps, associée à des incertitudes par rapport à la 

conduite thérapeutique. 
 

Tableau IX : Les sources cardioemboliques de l’AVCI 

Sources  cardioemboliques et risque embolique 
Sources majeurs/Risque élevé Sources mineurs/faible risque ou risque incertain 

Auriculaire : 
▪ Fibrillation auriculaire 
▪ Myxome de l’oreillette gauche 

Valvulaire : 
▪ Sténose mitrale 
▪ Valve prothétique 
▪ Endocardite infectieuse 
▪ Endocardite non infectieuse 

Ventriculaire : 
▪ Thrombus du ventricule gauche 
▪ Myxome du ventricule gauche 
▪ Infarctus du myocarde antérieur récent 
▪ Cardiomyopathie dilatée 

Auriculaire : 
▪ Foramen ovale perméable 
▪ Anévrysme du septum interauriculaire 

Valvulaire : 
▪ Calcification de l’anneau mitral 
▪ Prolapsus mitral 
▪ Sténose aortique calcifiée 
▪ Fibroélastome 

Ventriculaire : 
▪ Akinésie/dyskinésie d’un segment de la paroi 
ventriculaire. 
▪ Insuffisance cardiaque congestive. 

 

a. La fibrillation atriale: 

La fibrillation atriale est une arythmie supraventriculaire caractérisée par une activité 

électrique atriale anarchique et chaotique avec pour principale conséquence une altération de la 

fonction mécanique des oreillettes (15). 

La FA, dont la prévalence augmente avec l’âge (16), est une cause importante d’AVC, 

comptant pour plus de 10% des AVC ischémiques et représentent plus de 50% des causes 

cardioemboliques (17-20). 

La FA valvulaire (sténose mitrale, prothèse) comporte un risque embolique plus élevé que 

la FA non valvulaire (21). 

Les AVC sur FA sont souvent plus sévères et ont un moins bon pronostic (22). 
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Mais le problème n’est pas tant la FA, quand elle est connue et chronique, que  la FA 

paroxystique (durée minimale de 30 secondes) (21) ; très difficile à mettre en évidence sur un 

enregistrement ECG, surtout quand elle est brève et asymptomatique. La forme paroxystique de 

la FA (25% des FA) (16), est également plus fréquente chez les patients âgés (23). 

Il est maintenant accepté que la FA paroxystique comporte le même risque emboligène 

que la FA chronique, en tout cas pour des épisodes supérieurs à 30 secondes (24). 

Pour des épisodes de moins de 30 secondes, très fréquemment retrouvés sur des 

enregistrements de longue durée, les données sont encore incomplètes, mais ils semblent 

également favoriser le risque cardioembolique comme des épisodes de FA paroxystique plus 

longs, voire le passage en FA chronique (23). 

Les guidelines actuels, en plus de l’ECG, proposent d’effectuer un monitoring cardiaque 

sur 24 heures en post-AVC sans définir quelle méthode choisir ni le délai (25,26). 

Le Holter n’est conseillé que chez un patient suspect de troubles du rythme ou lors d’AVC 

d’origine cryptogénique (26). 

L’ECG simple permet de mettre en évidence seulement 2 à 6% de FA paroxystiques 

nouvelles (16, 27,28) mais la réalisation d’ECG en séries sur 72 heures en post-AVC augmente 

de trois fois cette détection sans pour autant remplacer l’Holter ECG selon Douen et coll (29). 

Le rendement diagnostique du Holter de 24 heures est très variable, certaines études le 

considèrent comme inutile (27,30). Il détecte en général entre 1 et 10% de FA ayant échappée à 

l’ECG standard en post-AVC (16,31, 32). 

Un allongement du temps d’enregistrement augmente le taux de détection de FA nouvelle 

(16, 31,33). En effet, une étude observationnelle allemande Find-AF a permis, chez des patients 

avec signes d’ischémie cérébrale  de montrer qu’un Holter sur sept jours permettait de découvrir 

12,5% de FA (33). 

Wallmann et coll  rapportent que l’existence de plus de 70 extrasystoles auriculaires (ESA) 

sur le Holter de 24 heures permet une détection de 26% de FA nouvellement détectées si 

l’appareil est porté pendant sept jours (34). 
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b. Myxome cardiaque : 

Le myxome cardiaque est la tumeur cardiaque primaire bénigne la plus fréquente (30-

50% des tumeurs cardiaques primaires), dont 90% dans l’oreillette gauche, avec des emboles 

survenant chez 30-40% des patients (20). 

 

c. Foramen ovale perméable associé ou non à l’anévrisme du septum inter auriculaire 

(ASIA) : 

Le FOP est un chenal inter auriculaire qui se ferme normalement après la naissance lorsque la 

pression de l’oreillette gauche dépasse celle de la droite ; chez 30% de la population il reste ouvert, 

créant un potentiel shunt droite-gauche ; dans 20% des cas il est associé à un ASIA (35). 

De nombreuses études ont montré  que le FOP (figure 10), était plus fréquent dans les 

AVCI cryptogéniques que dans les AVC ischémiques  de cause déterminée (36). 
 

 
Figure 10 : échocardiographie transoesophagienne : foramen ovale perméable  (flèche) 

 

En revanche, deux études de cohorte de sujets asymptomatiques ont montré qu’un FOP 

n’était pas un facteur de risque d’AVC ischémique (37,38). 

Ces résultats discordants peuvent être expliqués par un biais d’évaluation dans les études 

cas-témoins, ou par la dilution d’un sous-groupe à risque dans les études de cohorte (37). 
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Le mécanisme supposé des AVCI associés au FOP est l’embolie paradoxale. Celle-ci est 

très rarement démontrée en pratique (la mise en évidence d’une phlébite après l’AVC  ne suffit 

pas pour conclure à une embolie paradoxale (38). 

La prévalence du FOP chez des sujets asymptomatiques est de 25%  (37). Attribuer un 

AVC à un FOP est donc très difficile, sauf dans les rares cas d’embolie paradoxale documentée. 

L’analyse des séries d’AVC ischémique cryptogénique du sujet jeune a montré que le FOP était 

moins fréquent chez les patients les plus  âgés et en cas de tabagisme, d’hypertension, de 

diabète, d’infarctus sous-cortical et d’antécédent d’AVC ou d’AIT (38). 

L’anévrisme du septum inter-atrial (ASIA) (figure 11) est plus fortement associé aux AVC 

ischémiques cryptogéniques que le FOP (36). 

Sa prévalence chez les sujets asymptomatiques n’est que de 2%. Il est associé à un FOP 

dans 55% des cas (37). L’ASIA entraine une dysfonction atriale qui pourrait favoriser la formation 

d’un thrombus dans l’oreillette gauche (39). 
 

 
Figure 11 : échocardiographie transoesphagienne : Anévrisme du septum inter-atrial 
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d. Endocardite infectieuse : 

L’endocardite infectieuse est particulièrement crainte en raison de son risque embolique 

s’élevant à 10-50% des cas, surtout dans les premières semaines en particulier lors de l’atteinte 

mitrale (40). 

L’ETT est la première modalité, avec une sensibilité de 60% pour visualiser les 

végétations, qui peut être suivie dans les cas douteux, par exemple en présence d’une prothèse 

ou d’un pacemaker, par l’ETO en raison de sa meilleure sensibilité (85-90%) pour dépister les 

complications (abcès, perforation) (20). 

 

3. Explorations cardiologiques : 

 

3.1. ECG : (17, 41,42): 

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

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

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

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

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

 Ces anomalies sont retrouvées même en l’absence de cardiopathie. Une FA peut être 

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

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

Certaines anomalies électrocardiographiques  sont associées à un risque élevé d’AVC : 

des ondes Q de nécrose méconnues, des anomalies de l’onde P et une hypertrophie ventriculaire 

gauche. L’ECG a également un intérêt pronostique dans la prise en charge d’un AVC. Les 

arythmies ventriculaires, un infarctus du myocarde concomitant et un QT allongé sont en effet 

associés à une mortalité plus élevée. 
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3.2. Holter ECG (34,43): 

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

détecter une FA paroxystique ou un flutter chez 4,6% des patients. 

Wallman et coll  ont montré que chez les patients ayant plus de 70 extrasystoles atriales 

par 24 heures, le risque d’enregistrement d’une FA est de 26% lorsque le monitoring s’étend à 7 

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

optimisant ainsi le diagnostic d’une FA paroxystique. 

Vu le cout élevé de ces examens, il n’est pas recommandé de les réaliser en première 

intention chez tous les patients victimes d’un AVC. Ils seront utilisés chez les patients suspects 

d’une cause cardioembolique ou ayant un AVC cryptogénique. L’échocardiographie peut aider à 

sélectionner  des patients pour un enregistrement de longue durée en montrant des anomalies 

exposant à un risque de FA (dilatation de l’oreillette gauche par exemple). 

 

3.3. Echocardiographie transthoracique (17, 44,45): 

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

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

Elle permettra de chercher une cardiopathie sous-jacente  et de poser le diagnostic dans la 

majorité des cas d’un thrombus du VG (sensibilité de 92% et une spécificité de 88%) et d’une 

tumeur cardiaque (myxome de l’oreillette gauche). 

L’ETT permettra aussi le diagnostic positif et de sévérité d’une valvulopathie, d’une 

végétation ou d’une dysfonction prothétique. C’est un outil très performant dans l’évaluation de 

la morphologie et la fonction systolique et diastolique du VG ainsi que sa contractilité 

segmentaire  (akinésie pariétale, anévrisme). 

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

cardioemboliques. 

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

gauche du fait de leur localisation anatomique postérieure et profonde. Le SIA, source potentielle 

d’une embolie paradoxale, est également difficile à explorer. 
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L’ETT est donc un examen qui a une performance diagnostique relativement faible dans 

la population générale avec un AVC. Ceci est d’autant plus vrai que dans la FA non valvulaire, qui 

est la cause la plus fréquente des embolies cérébrales. La formation du thrombus se fait dans 

l’oreillette gauche et l’auricule gauche. 

 

3.4. Echocardiographie transoesophagienne (17,46): 

L’ETO est une exploration semi-invasive, moins disponible, qu’une échographie 

transthoracique , mais sa supériorité par rapport à celle-ci est indiscutable. 

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

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

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

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

Les thrombus de l’OG sont détectés à l’ETT dans seulement 39 à 73% des cas versus 93 à 

100% des cas à l’ETO. 

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

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

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

FOP et/ou un ASIA et des plaques aortiques. 

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

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

isotonique et de l’air avec un ratio 9/1 au cours d’une épreuve de Valsalva. 

Bien que l’ETO soit un examen relativement anodin avec un taux de complications 

générales de l’ordre de 0,02% dans la population générale, des embolies paradoxales de l’air 

pendant l’épreuve de contraste ont été reportées. Le risque d’hypotension perprocédurale peut 

avoir des conséquences délétères à la phase aigüe d’un AVC. Le moment optimal pour la 

réalisation de cet examen est difficile à préciser et dépendra de l’état clinique du patient. 
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3.5. Echodoppler des vaisseaux du cou : 

La sténose de la carotide est l’une des principales causes d’ischémie cérébrale. La prise 

en charge des patients porteurs d’une sténose de la carotide est essentiellement basée sur  le 

pourcentage de sténose. L’exploration écho-doppler permet une quantification fiable des 

sténoses (47). 

 

II. Epidémiologie : 
 

1. Données démographiques : 
 

1.1. Age : 

L’âge  est le facteur de risque non modifiable le plus puissant puisqu’on estime que le 

risque d’AVC double chaque décennie après 55 ans (48). 

La moyenne d’âge de patients dans notre série était de 66,3±12,5 ans ; s’approche de 

celles des autres séries africaines : série marocaine à Fès où  la moyenne d’âge est de 65,5±13,9 

(49) et du Sénégal où  la moyenne d’âge est de 63,48 ans (50) et d’Abidjan où elle est de 60 ans 

(7) et rejoint aussi les résultats d’une étude française : étude de VINSONNEAU où la moyenne 

d’âge est de 66,33±13,4 ans (51). 

Par contre cette moyenne reste inférieure à celle du registre dijonnais où la moyenne 

d’âge est de 71.1 ans chez l’homme contre 75.6 ans chez la femme (52) et la Norvège où cette 

moyenne est de 73.1 (53). 
 

Tableau X : Age selon les différentes séries de la littérature 

Auteurs Pays Age moyen (ans) 
Mouhamed Cherif Mboup et al (50) Sénégal 63,48 
Yves N’da Kouakou N’goran et al (7) Cote d’ivoire 60 
Rissassi M et al (49) Maroc (Fès) 65,5±13,9 
Vinsonneau.U et al (51) France 66,33±13,4 
Hensen.Het al (53) Norvège 73,1 

Isabelle Benatru et al (52) Dijon 
Homme : 71,1 
Femme : 75,6 

Notre étude Maroc (Marrakech) 66,3±12,5 
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1.2. Sexe : 

Dans notre étude, le pourcentage des malades du sexe masculin est de 64,35% contre 

35,45%  des femmes soit un sexe ratio égal à 1,8. 

Notre résultat se rapproche d’une étude sénégalaise où le sexe ratio égal à 1,5 avec 

prédominance masculine (50) et d’une étude d’Abidjan où  le sexe ratio égal à 1,2 mais avec 

prédominance féminine (7) mais de loin supérieur à celui de la série de Diouf où le sexe ratio 

était de 0,68. 

Une étude prospective incluant 170 patients réalisée aux Etats-Unis a retrouvé une sex-

ratio de 0,8  résultat inférieur du nôtre (54). 

En effet même dans la littérature africaine, il existe une variabilité de la prévalence selon 

le sexe, elle est soit féminine soit masculine : la majorité des études était en faveur d’une 

prépondérance masculine avec un ratio compris entre 1,3 et 1,5 (4, 55,56) ; des ratios à 2 ont 

été décrits (57), de même qu’une prépondérance féminine avec des ratios compris entre 0,82 et 

0,97 (58,59). 
 

Tableau XI : Sex-ratio selon les différentes séries de la littérature 

Auteurs Pays Sexe ratio (H/F) 
Mouhamed Cherif Mboup et al (50) Sénégal 1,5 
Yves N’da Kouakou N’goran et al (7) Cote d’ivoire 1,2 

Diouf et al (4) Sénégal 0,68 
Dexter et al (54) États-Unis 0,8 

Notre étude Maroc (Marrakech) 1,8 
 

1.3. Facteurs de risque cardio-vasculaires : 

 

a. Notion d’AVC antérieur : 

Des antécédents d’AVC étaient retrouvés chez 9,2% de nos malades, par contre dans la 

série de Mboup 21 % des malades avaient des antécédents d’AVC ischémique (50). Ce 

pourcentage est plus élevé dans d’autres séries notamment celles de Sweileh (60) et Ducluzeau 

(61) où on a pu mettre en exergue la notion d’AVC antérieur chez respectivement 38,9% et 26 % 

des patients. Aux ETATS UNIS, l’incidence des récidives s’élève à 200 000 cas par an (62). 
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Figure 12 : Notion d’AVC ischémique selon les différentes séries de la littérature 

 

b. Hypertension artérielle : 

Plusieurs études épidémiologiques ont montré l’importance de l’hypertension dans la 

genèse des infarctus cérébraux, car celle-ci favorise l'athérome des vaisseaux extra-cérébraux 

et la lipo-hyalinose des vaisseaux intracérébraux. C’est donc un facteur de risque majeur 

puisque le risque d’AVC augmente avec les chiffres tensionnels, sans valeur seuil. Le risque 

relatif d'AVC est multiplié par quatre chez l'hypertendu, pour des chiffres supérieurs à 160mmHg 

pour la systolique et 95 mm Hg de diastolique (63-65). 

Dans notre étude, 61%  des patients étaient connus hypertendus. Ce résultat est proche 

de celui d’une étude en Norvège en 2012 où l’HTA est présente dans 60% (53). Par contre nos 

chiffres sont inférieurs à ceux retrouvés en Afrique de l’ouest : c’est  le cas de la série de Mboup 

(Sénégal) où l’HTA est retrouvée chez 71% des malades (50) et d’une étude menée en côte 

d’ivoire où 86,4% des malades sont hypertendus (7). 

En Asie : il s’agit des séries de Sweileh (60), de l’étude indienne menée à Trivandrum (66) 

et de la série de Chan (67) où l’hypertension est retrouvée chez respectivement 69.9% , 83.2% et 
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84% des malades. Notons par ailleurs que l’HTA est moins retrouvée dans la série de Ducluzeau 

où elle est de 11% (61) par rapport à la nôtre. 

Au Danemark, une étude prospective réalisée englobant 19 698 patients avait objectivé 

une diminution significative de l’incidence des AVCI chez les hommes âgés de 65 à 84 ans suite 

à l’utilisation d’un traitement antihypertenseur adapté (68). 
 

Tableau XII : Fréquence de l’HTA selon les différentes séries de la littérature : 

Auteurs Pays Fréquence de l’HTA 
Hansen.H et al(53) Norvège 60% 
Mboup et al (50) Sénégal 71% 
Yves N’et al (7) Cote d’ivoire 86,4% 
Sweileh et al (60) Palestine 69,9% 
Sapna et al (66) Inde 83,2% 
S.chan et al (67) Cambodge 84% 
Notre étude Maroc (Marrakech) 61% 

 

L'essai PROGRESS a montré qu'il y avait un bénéfice à un traitement antihypertenseur 

chez les patients aux antécédents d'infarctus cérébral ou d'accident ischémique transitoire (AIT) 

associé à une pression artérielle systolique supérieure à 140 mmHg (69). 

Un traitement antihypertenseur est donc recommandé chez tout hypertendu après un 

infarctus cérébral ou un AIT. La pression artérielle cible doit être inférieure à 140/90 mmHg. 

Les mesures générales de la prise en charge vasculaire s'appliquent également (mesures 

hygiéno-diététiques et activité physique) (70). 

 

c. Diabète : 

Deux études épidémiologiques ont pu mettre en évidence le rôle de l’angiopathie 

diabétique dans la physiopathologie des AVC lacunaires. Selon ces mêmes études le risque 

relatif d’AVCI  lié au diabète est estimé entre 1,5 et 3. Ce risque relatif est plus élevé chez la 

femme (2,2 contre 1,8 chez l'homme) (63,71). 

Dans notre étude, le diabète représente le deuxième facteur de risque après 

l’hypertension artérielle puisqu’il est  retrouvé chez 41% des patients. 
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Nos résultats sont supérieurs aux résultats de la série de Chan où 21% des malades  

étaient connus diabétiques (67). 

Dans la série de Diouf (4), dans une étude menée en Côte d’Ivoire (7), le pourcentage des 

diabétiques était presque identique, et était respectivement de 11,76%, 11,2% et  ces chiffres 

restent de loin inférieur aux nôtres ; par contre dans la série de Sweileh (60) et dans le the 

Trivandrum Stroke Registry (66) le pourcentage des diabétiques  est respectivement de 45,2%  et 

de 50% résultats supérieurs aux nôtres. 

L’étude de Wormack  réalisée en 2005 aux Etats Unis, trouvait que 76 % des patients ayant un 

AVCI et dont l’âge était compris entre 35 et 44 ans présentaient un diabète de type 2 (71). 
 

Tableau XIII: Fréquence du diabète selon les différentes séries de la littérature : 

Auteurs Pays Fréquence 
S.chan et al (67) Cambodge 21% 
Yves N’et al (7) Cote d’ivoire 11,2% 
Diouf et al (4) Sénégal 11,76% 
Sweileh et al (60) Palestine  45,2% 
Sapna et al (66) Inde 50% 
Notre étude Maroc (Marrakech) 41% 

 

Pour les patients diabétiques de type 2 avec antécédent d'infarctus cérébral ou d'AIT, un 

objectif d'hémoglobine glyquée < 7% est recommandé même si aucune étude n'a démontré de 

bénéfice du contrôle de l'hémoglobine glyquée sur les complications macrovasculaires du 

diabète. En effet, les méta-analyses récentes n'ont pas montré de réduction du risque d'AVC 

entre le groupe « glycémie contrôlée » comparativement au groupe « standard » (72,73). 
 

d. Dyslipidémie : 

Dans notre étude, la notion de dyslipidémie a été retrouvée chez 9% des patients alors 

qu’elle est de 15% dans la série de Chan (67). Dans the Trivandrum stroke Registry le 

pourcentage de dyslipidémie reste élevé et est de 26% (66). 

Selon une étude anglaise le risque relatif d’AVCI serait multiplié par 1.3 voire 2.9 en cas 

d’hypercholestérolémie (74). Selon cette même étude la suppression de l’hypercholestérolémie 

permettrait d’éviter 22000 AVCI par an chez les sujets de plus de 55 ans en Angleterre. 



Apport de l’imagerie cardiovasculaire non invasive dans l’AVC ischémique 

 

 

- 31 - 

Tableau XIV: Fréquence de la dyslipidémie selon les différentes séries de la littérature : 

Auteurs Pays Fréquence de la dyslipidémie 
S.chan et al (67) Cambodge 15% 
Sapna et al (66) Inde 26% 
Notre étude Maroc (Marrakech) 9% 

 

Deux méta-analyses d'essais thérapeutiques portant sur la prévention des AVC ont 

montré que les statines réduisent le risque d'AVC (73,75). 

Un traitement par statine associé à des règles hygiéno-diététiques est donc recommandé 

pour les patients ayant un infarctus cérébral ou un AIT non cardioembolique associé à un LDL-

cholestérol>1 g/L. La cible  de LDL-cholestérol à atteindre est < 1 g/L. 

 

e. Tabagisme : 

Le risque d’accident vasculaire cérébral est deux à quatre fois plus élevé chez les fumeurs 

que chez les personnes qui n’ont jamais fumé (76,77) Ce risque augmente selon le nombre de 

cigarettes fumées par jour (76). 

En 2007, 13 981 décès étaient attribuables à des AVC au Canada (78). Des études ont 

révélé qu'en 2002, plus d'un tiers des Canadiens de moins de 65 ans décédés des suites d'un 

AVC étaient des fumeurs (79). 

Les fumeurs qui survivent à un AVC et qui ne cessent pas de fumer sont deux fois plus à 

risque de mourir d’un AVC subséquent que ceux qui cessent de fumer ou qui n’ont jamais fumé 

(80). 

Les personnes exposées à la fumée secondaire sont également plus à risque de subir un 

AVC (81). 

Le pourcentage de fumeurs dans notre série est de 33,3% qui est supérieur à celui de la 

série de Chan (67),  Sweileh (60) et de Mboup (50) qui était respectivement : 22%, 21%, 18%. 
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Tableau XV : Fréquence du tabagisme selon les différentes séries de la littérature : 

Auteurs Pays Fréquence du tabagisme 
S.chan et al (67) Cambodge 22% 
Sweileh et al (60) Palestine 21% 
Mboup et al (50) Sénégal 18% 
Notre étude Maroc (Marrakech) 33% 

 

Le sevrage tabagique est recommandé au décours d'un infarctus cérébral ou d'un AIT, quelle 

que soit la méthode de sevrage utilisée. Le risque d'infarctus cérébral diminue dès la deuxième  

année de sevrage pour s'approcher de celui d'un non-fumeur après 5 ans de sevrage (82). 

 

f. Obésité : 

L’obésité, surtout l’obésité viscérale est un facteur de risque bien établi d’HTA, d’IC, de 

coronopathie et de surmortalité cardiovasculaire (83). 

La fibrillation auriculaire est associée à l’obésité. Dans une méta-analyse portant sur 

123000 sujets, un IMC excessif augmente le risque de FA de 50% (84). 

Dans notre étude, on a noté 20% de sujets obèses, contrairement à Dennolle et al en 

France (85) ; et Sene-Diouf et al de la série sénégalaise qui ont montrés un taux d’obésité de 

52%  et  26,4% respectivement. 
 

Tableau XVI : Fréquence de l’obésité selon les différentes séries de la littérature : 

Auteurs Pays Fréquence de l’obésité 
Dennolle et al (85) France 52% 
Diouf et al  (4) Sénégal 26,47% 
Notre étude Maroc (Marrakech) 20% 

 

1.4. Antécédents cardio-vasculaire : 
 

Selon l’étude de Framingham : 

- Le risque relatif d'AVCI en présence d'une fibrillation auriculaire non  rhumatismale 

(80 % des fibrillations auriculaires) est multiplié par 5 (86). 

- 15 % des AVCI seraient associés à une fibrillation auriculaire, cette proportion 

augmentant avec l'âge : 6,7 % entre 50 et 59 ans, 32,2 % entre80 et 89 ans (60,63, 87). 
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Comparativement à l’étude de Norvège (53) et l’étude de Sweileh (60) où la FA est 

retrouvée respectivement chez 34%, 14% des patients, dans notre  étude la notion de FA n’est 

retrouvée que dans 9%. 
 

Tableau XVII : Pourcentage de la FA selon les différentes séries de la littérature : 

Auteurs Pays Fréquence de la FA 
HEGE ET AL (53) Norvège 34% 
Sweileh et al (60) Palestine 14% 
Notre étude Maroc (Marrakech) 9% 

 

Le RM, le RVM, et la cardiomyopathie dilatée ont étaient retrouvées respectivement chez : 

6,6% ; 3,3% ; et 10% dans notre étude. 

 

III. Données cliniques : 
 

1. Délai moyen de consultation : 
 

Dans notre étude le délai entre la survenue des symptômes et la consultation est de 36 

heures, un délai supérieur a été décrit dans une étude réalisée  à Fès en 2009 où il était de 61 

heures (49). 

Dans une étude française le délai moyen entre les premiers symptômes et l’arrivée aux 

urgences était de 28 heures (88). 

Dans la série de Chan 70 % des patients consultèrent au-delà de 24 heures et qu’aucun 

malade n’a pu franchir le seuil des Urgences avant un délai de 06 heures (67). 

Dans celle de Diouf (4) le recours à une structure médicale était dans la plupart des cas 

tardif, un seul malade a été reçu avant la 6ème heure. 

Le retard de consultation dans la population marocaine pourrait être lié à un défaut de 

sensibilisation. 

Dans la série d’Ossemann, avec un délai médian d’admission aux urgences estimé à 4 h 

10 minutes, 38 % des malades furent admis dans les 03 heures et 55 % dans les 06 heures (89). 
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Tableau XVIII: Délai moyen de consultation selon les différentes séries de la littérature 

Auteurs Pays Délai moyen de consultation 
M.Rhissassi et al (49) Maroc (Fès) 61 heures 
Bousser.G et al (88) France 28 heures 
Notre étude Maroc (Marrakech) 36 heures 

 

2. Présentation clinique : 
 

L’échelle de NIHSS (National Institute of Stroke Score) a été décrite par T.Brott, en 1989, 

pour servir à évaluer les patients ayant un accident ischémique cérébral en phase aigüe (90). 

L’échelle de NIHSS est cotée de 0 (normal) à 42 (score maximum). Elle est composée de 

11 items explorant la conscience, l’oculomotricité, le champ visuel, la motricité, la sensibilité, 

l’ataxie, le langage et la négligence. Un AVC est défini comme mineur si le score est entre 0 et 5, 

modéré pour un score entre 6 et 10, sévère pour un score entre 11 et 15, très sévère si  le score 

est entre 16 et 20 et gravissime pour un score supérieur à 20. Sa valeur prédictive  du pronostic 

fonctionnel, de la durée d’hospitalisation, du devenir du patient à la sortie de l’unité aigue est de 

plus en plus reconnue (91). 

Certaines études ont ainsi montré que le déficit neurologique initial évalué avec le score de 

NIHSS était prédictif de l’évolution  (handicap) à trois mois (92) et de la durée d’hospitalisation (93). 

Dans notre étude, la présentation clinique selon le score de NIHSS était comme suit : un 

score inférieur à 10 dans 61% des cas, entre 10 et 20 dans 20% des cas et supérieur à 20 dans 

19% des cas. 

 

IV. Données para-cliniques : 
 

Environ 15 à 30 % des cas des AVC ischémiques  sont d’origine cardioembolique. Ils sont 

le plus souvent responsables d’un déficit neurologique sévère ou d’un décès avec un risque de 

récidive important. 
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La recherche d’une source cardiaque potentielle est donc une étape fondamentale dans 

l’évaluation urgente d’un AVC, d’autant plus que l’implication thérapeutique peut être 

importante. 

 

1. ECG : 
 

Une évaluation  cardiaque est primordiale chez les patients victimes d’un AVC afin 

d’établir le mécanisme par lequel est survenu l’ischémie cérébrale. 

Dans notre étude, l’ECG a été réalisé chez tous les patients dont 55,6 % avaient un ECG 

anormal objectivant dans 25,6% une FA, s’approchant du résultat retrouvé en  Allemagne dans 

l’étude  d’Armin et al où  la FA avait été mise en évidence chez 56 patients soit 24% (94) , 

contrairement à l’étude de SAGUI et al où la FA est de 12% (95). 
 

 
Figure 13 : Pourcentage de FA selon les différentes séries de la littérature 

 

2. Holter-ECG : 
 

Une surveillance cardiaque ou un Holter cardiaque d’une durée de 24 à 48 heures sont 

essentiels  pour détecter la présence d’une arythmie cardiaque emboligène. 

25,6%

24%

12%

Notre étude étude d'Armin étude de Saggy
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Dans notre étude, la fibrillation atriale paroxystique a été retrouvée chez 6% des patients 

par l’Holter ECG de 24 heures rejoignant les données de l’étude de Vinsonneau (51)  où la FA 

paroxystique est retrouvée chez 6,7% des patients. 

 

3. Echocardiographie : 
 

Si l’examen clinique et l’ECG restent les premières étapes à la recherche d’une cause 

cardiaque d’un AVC, l’échocardiographie reste un outil clé du fait de son caractère non invasif et 

de sa bonne performance diagnostique (96-98). 

En effet l’exclusion, de source cardiaque emboligène reste l’indication la plus fréquente 

pour procéder à une ETO chez 35 à 55% des patients (99). 

Une classification en sources cardiaques majeurs et mineurs d’embolie est proposée 

(100). 

La performance diagnostique de l’ETO est supérieure à celle de l’ETT et le diagnostic de 

CE était corrigé après ETO entre 12,5 et 30 % selon les études (101). 

Elle est indiquée en cas d’AVC inexpliqué chez le sujet jeune, doute sur une endocardite 

infectieuse, valvulopathie mitroaortique, prothèse valvulaire ; anévrisme du septum inter-atrial 

et forte suspicion de foramen ovale perméable (102). 

Ce dernier a été détecté chez un seul cas dans notre population alors que sa prévalence 

varie de 22 à 54 % des cas selon la littérature en utilisant l’ETT ou l’ETO couplée à l’épreuve de 

contraste (103). 

 

4. Echodoppler des vaisseaux du cou : 
 

L’échographie doppler est un examen qui sert non seulement à visualiser et à 

documenter l’aspect des vaisseaux du cou, mais aussi à calculer la vitesse et la direction du flux 

sanguin. L’examen permet de voir les plaques, les dépôts, les rétrécissements (sténoses) et toute  

anomalie des vaisseaux ou de la circulation sanguine. 
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Dans notre série, une surcharge athéromateuse  (présence de plaques d’athérome) 

carotidienne a été notée chez 121 cas (52,6%) à l’échodoppler des vaisseaux du cou, dont 16% 

ont eu une plaque significative sur le plan hémodynamique et anatomopathologique (sténose 

≥70% de diamètre). 

Par ailleurs dans l’étude comparative entre la population d’Amiens et celle d’Abidjan, 63% 

des abidjanais ont bénéficié de l’ETSA contre 95% d’Amiens avec 6% des lésions athéromateuses 

carotidiennes significatives du côté Abidjanais et 16% du côté Amiens (104). 

Dans le bilan étiologique de l’AVCI, différents comités de spécialistes recommandent de 

commencer par une ETSA puis en cas de suspicion de sténose de pratiquer une AngioMR ou un 

Angioscanner des TSA. Ce bilan est à faire dans les 48 heures (105,106). 

Dans notre série, l’infarctus lacunaire est dominant dans 34% des cas suivi de la 

fibrillation comme source majeure de CE chez 32% et l’athérome des gros vaisseaux en dernier 

chez 16% après l’origine indéterminée chez 18%.  Alors que dans la série tunisienne (107)  

l’infarctus lacunaire représentait 31% des cas des causes suivi de 27% d’athérome et 20% de 

cardiopathie emboligène. 

 

V. Evolution : 
 

Dans notre étude 18 des  patients sont décédés soit 8 %. Nos résultats sont identiques de 

ceux rapportés par Guillon et al (108)  qui ont trouvé un taux de mortalité de 8%, et inférieur  à 

ceux rapportés par Rhissassi  et al de la série marocaine de Fès (49) où le taux de mortalité est  

de 9,9%. 

L’évolution à long terme est marquée, dans notre série, par une récupération complète 

sans séquelles chez 11% contrairement à ce qui est rapporté par Weber et al (109) ayant noté 

une récupération complète chez 46% liée probablement à la prise en charge précoce des patients 

dans sa série. 
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Une étude englobant 11 pays de l’Eurasie, le WHO Monica Project s’est intéressé à la 

mortalité par AVCI avec des résultats tous différents les uns des autres. Par exemple, le taux de 

décès à 28 jours varie de 12% en Suède à 47% en Pologne. En Allemagne, ce taux varie de 20 à 

36% selon les régions de l’étude (110). 

En France, on note une surmortalité masculine (61) et la mortalité précoce à 1 mois, un 

an et 3 ans était respectivement estimée à 20%, entre 25 et 45% et enfin entre 32-60% (61,110). 

Si l’on se base sur l’étude du registre Dijonnais, cette mortalité précoce à 1mois concerne 

essentiellement les infarctus corticaux, elle est plus faible pour les AVC lacunaires et nulle pour 

les AIT (111). 

Giroud précise qu’à 2 ans, la survie des AIT et des AVC baisse à 80% mais cette 

surmortalité est d’origine myocardique ischémique et non cérébrale (111). 

D’après Warlow cette mortalité par AVCI est en déclin depuis quelques décennies en 

particulier en Europe de l’ouest et au Japon alors qu’elle augmente en Europe de l’Est (112). 

Une étude finlandaise s’est intéressée à l’évolution de la mortalité par AVCI sur une 

période de 10 ans et a retrouvé un déclin de cette mortalité de -5,2% par an chez l’homme et de 

-4,7% par an chez la femme (113). 

Ce déclin a été mis sur le compte d’une amélioration de la prévention primaire et sur les 

progrès thérapeutiques à la phase aigüe de l’AVCI. 
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CONCLUSION 
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Les accidents vasculaires cérébraux constituent une pathologie fréquente et grave. Ce 

sont un véritable problème de santé publique. 

Les facteurs de risque cardiovasculaire sont dominés par l’HTA, le diabète et le tabac. 

Dans notre étude, les étiologies sont largement dominées par l’infarctus lacunaire et les 

cardiopathies emboligènes suivies de l’athérosclérose. 

La réalisation systématique des explorations cardiovasculaires demeurent 

incontournables dans le bilan étiologique de tout AVC ischémique même si leur influence 

thérapeutique est modeste. 

Le cardiologue occupe une place très importante dans la prise en charge 

multidisciplinaire des patients admit  pour un AVC ischémique. 

La prise en charge des AVC ischémique d’origine cardiaque étant difficile, la prévention 

reste la seule mesure efficace. 

Cette prévention doit être primaire et doit avoir pour cible l’hypertension artérielle et les 

autres  facteurs de risque cardiovasculaire. 
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Annexe 1 : Fiche d’exploitation 
 
Nom du malade :                                                        Prénom : 
Age :                                                                           Sexe : 
 
1. Antécédents connus : 

HTA :                                                                    Diabète : 
Dyslipidémie :                                                     Tabagisme : 
Obésité abdominale :                                            AVCI : 
Fibrillation atriale :                                                     Rétrécissement mitral : 
Remplacement valvulaire mécanique :                     cardiomyopathie dilatée : 

 
2. Délai entre la survenue de l’AVC et la consultation : heures. 

 
3. Présentation clinique selon le score de NIHSS : 

○  score inférieur à 10    ○  score entre 10 et 20      ○ score supérieur à 20 
 
4. Anomalies retrouvées à l’examen cardio-vasculaire : 
 
5. Investigations : 
 
 Anomalies retrouvées 
ECG  
HOLTER-ECG  
ETT  
ETO  
ECHO-DOPPLER des vaisseaux du cou  

 
6. EVOLUTION  (selon le score de RANKIN modifié) : 
 

○ Récupération complète  (score = 0) : 
○ Handicap modéré (score =0-1) : 
○ Handicap modérément sévère (score =3-4) : 
○ Handicap sévère (score=5) : 
○ Décès : 
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Annexe 2 : Score de NIHSS 
 

Item Intitulé Cotation Score 

Ia Vigilance 

0 vigilance normale, réactions vives 
1 trouble léger de la vigilance : obnubilation, éveil 

plus ou moins adapté aux stimulations 
environnantes. 

2 coma ; réactions adaptées aux stimulations 
nociceptives. 

3 Coma grave : réponse stéréotypée ou aucune 
réponse motrice. 

 

Ib Orientation (mois, âge) 
0 deux réponses exactes. 

1 une seule bonne réponse. 
2 pas de bonne réponse. 

 

Ic 
Commandes (ouverture 
des yeux, ouverture du 

poing) 

0 deux ordres effectués. 
1 un seul ordre effectué. 
2 aucun ordre effectué. 

 

2 Oculomotricité 

0 oculomotricité normale. 
1ophtalmoplégie partielle ou déviation réductible du 

regard. 
2 ophtalmoplégie horizontale complète ou déviation 

forcée du regard. 

 

3 Champ visuel 

0 champ visuel normal. 
1 quadranopsie latérale homonyme ou hémianopsie 

incomplète ou négligence visuelle unilatérale. 
2 hémianopsie latérale homonyme franche. 

3 cécité bilatérale ou coma (la=3). 

 

4 paralysie faciale 

0 motricité faciale. 
1 asymétrie faciale modérée (paralysie faciale 

unilatérale incomplète). 
2 paralysie faciale unilatérale centrale franche. 

3 paralysie faciale périphérique ou diplégie faciale. 
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Item Intitulé Cotation Score 

5 
Motricité 
membre 
supérieur 

0 pas de déficit moteur proximal. 
1 Affaissement dans les 10 secondes, mais sans atteindre le plan 

du lit. 
2 Effort contre la pesanteur, mais le membre chute dans les 10 

secondes sur le plan du lit. 
3 Pas d'effort contre la pesanteur (le membre chute mais le patient peut 

faire un mouvement tel qu'une flexion de hanche ou une adduction). 
4 Absence de mouvement (coter 4 si le patient ne fait aucun 

mouvement volontaire). 
X cotation impossible (amputation, arthrodèse). 

DT G 

6 
Motricité 
membre 
inférieur 

0 Pas de déficit moteur proximal. 
1 Affaissement dans les 5 secondes, mais sans atteindre le plan du 

lit. 
2 Effort contre la pesanteur, mais le membre chute dans les 5 

secondes sur le plan du lit. 
3 Pas d'effort contre la pesanteur (le membre chute mais le patient peut 

faire un mouvement tel qu'une flexion de hanche ou une adduction). 
4 Absence de mouvement (le patient ne fait aucun mouvement volontaire). 

X cotation impossible (amputation, arthrodèse). 

DT G 

7 Ataxie 
0 Ataxie absente. 

1 Ataxie présente pour 1 membre. 
2 Ataxie présente pour 2 membres ou plus. 

 

8 Sensibilité 
0 Sensibilité normale. 

1 Hypoesthésie minime à modérée. 
2 Hypoesthésie sévère ou anesthésie. 

 

9 Langage 

0 Pas d'aphasie. 
1 Aphasie discrète à modérée : communication informative. 

2 Aphasie sévère. 
3 Mutisme ; Aphasie totale. 

 

10 Dysarthrie 

0 Normal. 
1 Dysarthrie discrète à modérée. 

2 Dysarthrie sévère. 
X Cotation impossible. 

 

11 
Extinction, 
Négligence 

0 absence d'extinction et de négligence. 
1 extinction dans une seule modalité, visuelle ou sensitive, ou 

négligence partielle auditive, spatiale ou personnelle. 
2 négligence sévère ou anosognosie ou extinction portant sur plus 

d'une modalité sensorielle. 

 

  TOTAL  
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Annexe 3 : Score de RANKIN modifié 
 

Score Description 
0 Pas de symptômes 
1 Symptômes minimes : n’interférant pas avec les activités de la vie courante. 

2 
Handicap mineur : restriction de certaines activités de la vie courante mais patient 

autonome. 
3 Handicap modéré : nécessité d’une aide partielle, marche possible sans aide. 

4 
Handicap modérément sévère : marche impossible sans assistance, restriction 

notable de l’autonomie mais sans nécessité d’une aide permanente. 

5 
Handicap sévère : grabataire, incontinent, et nécessité de soins de nursing 

constants. 
6 Décès 
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Résumé 
Introduction : Les accidents vasculaires cérébraux  sont le plus souvent responsables 

d’un déficit neurologique sévère ou d’un décès avec un risque de récidive important. Environ 15 

à 30 % sont d’origine cardioembolique. 

La recherche d’une source cardiaque potentielle est donc une étape fondamentale dans 

l’évaluation urgente d’un accident vasculaire cérébral. 

Objectifs : Le but de notre étude est d’évaluer la rentabilité diagnostique des explorations 

cardiovasculaires réalisées de manière systématique lors du bilan étiologique d’un AVC 

ischémique. 

Matériels et méthodes : Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive réalisée sur une 

période de 5 ans allant de janvier 2010 à décembre 2014, menée au service de cardiologie de 

l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech. Tous nos patients ont eu systématiquement un ECG, 

une échographie cardiaque transthoracique et une échocardiographie-doppler des vaisseaux du 

cou alors que l’échocardiographie transoesophagienne et le Holter ECG n’ont été pratiqués que 

dans quelques indications. 

Résultats : Deux cent trente patients ont été colligés. La moyenne d’âge des patients est 

de 66,3 ±12,5 avec une nette prédominance masculine (64,2%). Quatre-vingt-cinq pour cent des 

patients ont au moins 3 facteurs de risque cardiovasculaire : HTA (60,8%), diabète (41,7%) et 

tabagisme (33,3%). Des antécédents cardiovasculaires sont notés dans 30% des cas dont 10% des 

cardiomyopathies dilatées et 9,2% d’AVCI. Les explorations cardiovasculaires ont permis de 

poser le diagnostic de cardiopathies emboligènes dans 32% des cas et d’athérosclérose des 

vaisseaux du cou dans 16% des cas. L’ETO fait chez 8% des cas a objectivé une cause emboligène 

dans 42% d’entre eux. 

Conclusion : Les explorations cardiovasculaires sont incontournables dans le bilan 

étiologique de tout AVC ischémique même si leur influence thérapeutique est modeste. 
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SUMMARY 
 

Strokes are most often responsible for a severe neurological deficit or death with a 

significant risk of recurrence. About  to 15 to 30%   are of cardoembolic origin . 

The search for a potentiel heart source is therefore a fundamental step in the urgent 

assessment of a stroke.  

The aim of our study is to assess the diagnostic profitability of cardiovascular 

explorations carried out systematically durring the etiological assessment of an ischemic stroke. 

This is a retrospective, descrptive study carried out over a period of 5 years from January 

2010 to December 2014, carried out in the cardiologuy department of the Avicenne Military 

Hospital in Marrakech. All of our patients routinely had an ECG, transthoracic cardiac ultrasound 

and doppler echocardiography of the neck yessels , while transesophageal echocardiography and 

Holter ECG were perfomed in only a few indications. 

Two hundred  and thirty patients  were collected. The average age of the patients is 

66,3± 12,5 with a clear male predominance (64,2%). Eighty-five percent of patients have at least 

3 cardiovascular risk factors : hypertension (60,8%) ; diabetes (41,7%) and smoking (33,3%). 

Cardiovascular history is noted in 30% of cases including 10% of dilated cardiomyopathies and 

9,2% of ischemic stoke. 

Cardiovascular explorations made it possible to diagnose embologenic heart disease in 

32% of cases and atherosclerosis of the neck vessels in 16% of cases. ETO made in 8% of cases 

objectified an embologenic cause in 42% of them. 

Cardiovascular exploration is essential in the etiological assessment of any ischemic 

stroke even if their therapeutic influence is modest . 
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 ملخص
تكر من كبير  خطر  مع الوفاة أو الحاد العصبي العجز  عن مسؤولة تكون ما غالبا الدماغية  السكتات: مقدمة

أس خطوة هو  محتمل قلبي مصدر عن البحث  فإن  وبالتالي .صمغي قلبي أصل من هم ٪ 30 إلى 15  حوالي  .ارها

  .الدماغية للسكتة العاجل التقييم في اسية

 تتم التي الدموية والأوعية القلب لاستكشافات التشخيصية الربحية تقييم هو دراستنا من الهدف: الأهداف

  .الدماغية للسكتة المسبب التقييم خلال نظامي بشكل

 ديسمبر إلى 2010 يناير من سنوات 5   مدى على أجريت رجعي بأثر وصفية دراسة  :والطرق الموارد

 منهجي بشكل مرضانا لجميع وقد كان . بمراكش العسكري المستشفى في القلب و الشرايين أمراض بقسم   2014

 أن حين في ، العنق لأوعية دوبلر القلب صدى وتخطيط ، الصدري للقلب الصوتية فوق الموجات ، القلب تخطيط

  .فقط معينة لحالات هولتر لم تجرى إلا القلب تخطيط و المريء عبر الصوتية فوق الموجات

  ).٪ 64.2( للذكور واضحة غالبية مع 12.5±  66.3 هو عمرهم متوسط, مريضا 230 جمع تم: النتائج

 الدم ضغط ارتفاع: الأقل على الدموية والأوعية القلب في مخاطرة عوامل ثلاثة لديهم المرضى من ٪85 

  ).٪ 33.3( والتدخين) ٪ 41.7( السكري ومرض ،) ٪ 60.8(

 لاعتلال   ٪ 10 ذلك في بما الحالات من ٪ 30 عند الدموية والأوعية للقلب مرضية سوابق و نلاحظ 

  .الاحتباسية الدماغية السكتات من ٪ 9.2 و التمددية القلب عضلة

 الحالات من ٪ 32 في الصمة القلب أمراض تشخيص  من الدموية والأوعية القلب استكشافات مكنت كما

  .الحالات من ٪ 16 في الرقبة أوعية في الشرايين تصلب أمراض و

 في انصمام سبب عن أبانت فقط الحالات من ٪ 8 التي أجريت ل المريء عبر الصوتية فوق الموجات أما 

  .منهم ٪ 42

 كان لو حتى دماغية سكتة لأي المسببات تقييم في ضرورية الدموية والأوعية القلب استكشافات: الخلاصة

 .متواضعا العلاجي تأثيرها
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 العظَِيم بِاͿ أقْسِم
 . مِهْنَتيِ في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَا كآفةِّ  في الإنسان حياة أصُونَ  وأن
 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن انقاذها في وسْعِي ةباذل والأحَوال 

 .والقَلَق والألمَ

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، لِلنَاسِ  أحفظََ  وأن  . سِرَّ
  رِعَايَتي ةالله، باذل رحمة وسائِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 . والعدو والصديق ،طالحوال للصالح والبعيد، للقريب الطبية

رَه  العلم، طلب على أثابر وأن  .لأذاَه لا ..الإِنْسَان لِنَفْعِ  أسَخِّ
ً تأخ وأكون يصَْغرَني، مَن وأعَُلمَّ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن   لِكُلِّ  ا

بِّيةَ المِهنةَِ  في زَميلٍ   .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونِينَ  الطِّ
  وَعَلانيَتي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولِهِ  الله تجَاهَ  يشُينهَا مِمّا نقَِيَّة

 شهيدا أقول ما على والله
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