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Figure 16 :Image anatomique d’un foramen ovale perméable.

Figure 17:ETT montrant le passage de microbulles entre le VD et le VG.

Figure 18:ETO montrant un foramen ovale perméable, avec passage de microbulles.

Figure 19:Quantification du shunt selon la quantité demicrobulles présentes dans l'oreillette
gauche.

Figure 20:ETO montrant un anévrisme du septum inter auriculaire, ainsi qu’un réseau de Chiari.
Figure 21: Echocardiographie doppler montrant une végétation mitro-aortique.

Figure 22: Criteres nécessaires pour porter le diagnostic d’un AVC embolique de cause
indéterminée.

Figure 23 :Les causes potentielles d’un AVC emboliques de cause indéterminée.

Figure 24: Echocardiographie transthoracique montrant un Thrombus intra-ventriculaire gauche

apical.

Figure 25 : ETO 3D de la valve aortiquemontrant uneperforation de la sigmoide coronaire droit.
Figure 26: ETO avec injection de contraste: FOP avec shunt droite-gauche.

Figure 27 : Position des sondes pour I'examen des troncs supra-aortiques.
Figure 28:Echodoppler des vaisseaux du cou : Occlusion de la carotide interne.

Figure 29:IRM cérébrale montrant deslésions ischémiques multiple chez un patient présentant

une endocardite infectieuse.



ABREVIATIONS




Liste des Abréviations

AIT : Accident ischémiquetransitoire.
ASIA : Anévrisme du septum inter-auriculaire.
AVC ; Accident vasculaire cérébral.

ECG : Electrocardiogramme.

ETO : Echographie transoesophagienne.
ETT : Echographie transthoracique.

FA : Fibrillation atriale.

FOP : Foramen ovale perméable.

FE : Fraction d’éjection.

HTA : Hypertension artérielle.

IC : Insuffisance cardiaque.

MAPA : Mesure ambulatoire de la pression artérielle.

OMS : Organisation mondiale de la santé.
0oG : Oreillette gauche.

RM : Rétrécissement mitral.

SIA : Septum inter-auriculaire.

VG : Ventricule gauche.
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Les AVC sont définis par I'Organisation mondiale de la santé (OMS) comme
« ledéveloppement rapide de signes cliniques localisés ou globaux de dysfonction cérébrale
avec des symptomes durant plus de vingt-quatre heures pouvant entrainer la mort, sans

autre cause apparente qu’une origine vasculaire ». (1)

Les accidents vasculaires cérébraux constituent la troisieme cause de mortalité aprés les

maladies coronaires et les cancers et la 1ére cause de handicap acquis dans le monde. (2-3)

IIs représentent une pathologie fréquente dont les conséquences sont tres lourdes a la

fois sur le plan vital, fonctionnel et neurologique ainsi qu’en colit économique et financier.

Les AVC ischémiques représentent 80 % des AVC et sont secondaires dans 20 % des cas a
une origine cardioembolique qui est généralement plus grave vu I’étendue et la récidive précoce

et fréquente des AVC qui en résultent (4).

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

les récidives ischémiques.

Les explorations cardiovasculaires occupent une place importante dans ['évaluation
urgente d'un accident vasculaire cérébral ischémique (AVCI) car elles ont un impact sur les

décisions thérapeutiques (5-6)

L’électrocardiogramme (ECG), I’échocardiographietransthoracique (ETT), I'’écho-doppler
des vaisseaux du cou et secondairement I’échocardiographie transcesophagienne (ETO) et
I’Holter ECG sont les principales explorations cardiovasculaires effectuées dans le dépistage de

cause cardiovasculaire potentielle des AVCI (7).

Certaines de ces explorations cardiovasculaires sont réalisées de facon systématique
devant tout AVCI. Elles permettent de rechercher une étiologie cardioembolique ou une étiologie

vasculaire a I’AVCI.

L'objectif de notre étude réalisée au service de cardiologie et au service de neurologie de

I’'Hopital Militaire Avicenne de Marrakech est d’évaluer la rentabilité diagnostique des
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explorations cardiovasculaires réalisées de maniere systématique lors du bilan étiologique d’un
AVC ischémique, ce qui va nous permettre de confronter nos données a ceux de la littérature

afin d’améliorer la prise en charge de cette affection grave.
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I. Patients :

1. Type de I’étude :

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

diagnostique et thérapeutique des explorations cardiovasculaires réalisées de maniére

Systématique lors du bilan étiologique d’un AVC ischémique.

2. Lieu de I’étude :

L’étude a été menée au sein du service de cardiologie et service de neurologie de

I’Hopital Militaire Avicenne de Marrakech.

3. Durée de I’étude :

La période de I'étude est comprise entre janvier 2015 et décembre 2019.

4, Recrutement des patients :

4.1 Criteres d’inclusion :

— Age au moment du diagnostic supérieur a 18 ans.

— Tableau clinique évocateur de la maladie.

— Confirmation par scanner ou IRM cérébrale.

4.2. Criteres d’exclusion :

— Les patients agés de moins de 18 ans.

— Patients présentant un AVCI non confirmé par I'imagerie méme s’il est cliniquement tres

probable.

— Les dossiers incomplets.
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II. Méthodes :

1. Le recueil des données :

Une fiche d’exploitation (annexel) réalisée a cet effet a permis le recueil de données

suivantes:

e Les caractéristiques socio démographiques: age, sexe ainsi que les antécédents

personnels et familiaux.
e Les caractéristiques cliniques des patients.
e Les résultats de I'imagerie cardio-vasculaire.

e L’évolutionultérieure des patients.

2. Analyse statistique :

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

Word et Excel sur Windows.

3. Considérations éthigues :

L’exploitation des dossiers a été réalisée conformément aux regles morales de I'éthique,

en respectant la confidentialité des données des patients, et on se conformant au secret médical.
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I. Les caractéristiques démographiques des patients :

Notre étude a porté sur 195dossiers colligés au service de cardiologie et au service de
neurologie de [I’Hopital Militaire Avicenne de Marrakech, sur la périodeallant du janvier

2015 a décembre 20109.

1. Age:
La moyenne d’dge de nos patients était de 63 ans avec des extrémes allant de 22
ansjusqu’a 85 ans.

2. Sexe:

Le pourcentage des patients du sexe masculin était de 59.49 % soit 116 hommes tandis
que celui des femmes été a 40.51 % soit 79 femmes. Le sexe ratio étant de 1.46 avec une

prédominance masculine.

H Homme B Femme

Figure 1: Répartition des patients en fonction du sexe.
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3. Répartition des malades selon les facteurs de risquecardiovasculaires :

3.1 Hypertension artérielle

La notion d’HTA a été retrouvée chez 135 patients soit un pourcentage de 69 % de
nos patients.
3.2 Diabéte
Des antécédents de diabete ont été retrouvés chez 64 malades soit un pourcentage
de 32.82%.
3.3 Dyslipidémie
La notion de dyslipidémie a été retrouvée chez 26 nos malades, soit un pourcentage de
13.33%
3.4 Tabagisme
Dans notre série, 59 patients soit 30 % étaient des fumeurs contre 70 % des patients qui
ne fumaient pas.
3.5 Obésité
28 patients étaient obéses soit 14.35%.

3.6 Notion d’AVCI antérieur dans les antécédents

La notion d'AVCI a été retrouvée chez 15 patients soit un pourcentage de 7.7%
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Figure 2: Répartition des facteurs de risques cardiovasculaires.

Il. Données cliniques :

1. Délai moyen de consultation :

e 92 patients (47%) ont consulté dans un délai maximal de 24 heures a compter de

I'installation du premier signe fonctionnel.

e 103 patients (53% des cas) ont consulté apres les premiéres 24 heures.

2. Examen neurologique:

= |’examen neurologique a I'admission a noté :

> Une hémiplégie chez 86 patients soit 44.1%.

> Une hémiparésie chez 72 patients soit 36.92%.

> Une paralysie faciale chez 79 patients soit 40.5%.
> Une aphasie chez 48 patients soit 24.6%.

» Une dysarthrie chez 37 patients soit 18.97%.

- 10 -
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3. Signes physiques cardio-vasculaires :

e [’examen cardiovasculaire a noté :
» Un examen cardiovasculaire normal chez 138 patients soit un taux de 70.76%.
» Une tachycardie chez 36 patients soit 18.46%
» Une bradycardie chez 2 patients soit 1%
» Une irrégularité des bruits cardiaques chez 30 patients soit 15.38%.

» Un souffle carotidien chez 11 patients soit 5.64%.

®= La mesure de la pression artérielle a noté :

» Une HTA chez 77 patients soit 39.5%.

» Une Tension artérielle normale chez 118 malades soit 60.5%.

80%

70,76%
70%
60%
50%
40%
30%
0,
0% 15,38% 18,46%
0,
10% 1%
0%
Examen Irrégularité des Souffle carotidien Tachycardie Bradycardie
cardiovasculaire  bruits cardiaques
normal

Figure 3 : Répartition des malades selon les résultats de I'examen cardiovasculaire
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lll. Examens complémentaires :

1. L’électrocardiogramme (ECQG) :

- L’ECG est pratiquée systématiquement chez tous les patients.
- Chez nos 195 patients on a noté ce qui suit :

Tableau N°I : Données ECG de nos patients

ECG Nombre Pourcentage
Normal 94 48.20%
ACFA 36 18.46%
HVG 30 15.38%
HAG 9 4.6%
ISCEMIE MYOCARDIQUE 15 7.7%
Bloc auriculo-ventriculaire 11 5.64%

2. L’échocardiographietransthoracigue (ETT):

Les anomalies échocardiographiquesles plus fréquentes sont représentées comme suit :

Unehypertrophie du ventricule gauchechez 38 patients soit 19.8 %
- Une dilatation de I'oreillette gauche chez 41 patients soit 21 %.

- Une dilatation du ventricule gauche chez 31 patients soit 15.9 %.

- Une dysfonction systolique chez 17 patients soit 8.71 %.

- Un thrombus intra-VG chez 2 patients soit 1.02%

- Un Aspect de rétrécissement mitral chez 7 patients soit 3.58 %

-12 -
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Hypertrophie du ventricule gauche 19,80%

21%

Dilatation de l'oreillette gauche

Dilatation du ventricule gauche

Dysfonction systolique

Thrombus intra-VG

Rétrécissement mitral

0% 5% 10% 15% 20% 25%

Figure 4 : Les anomalies notées a |I’échocardiographietrans-thoracigue

3. L’échocardiographie transoesophagienne (ETO)

L'échocardiographie transoesophagienne a été réalisé chez 6% des cas et a objectivé 2 cas de
thrombus intra-auriculaire gauche, un cas de myxome de l'oreillette gauche et wun cas
d’anévrysme du septum inter-auriculaireavec foramen ovale perméable.

Tableau N° Il : Les anomalies notées a I'échocardiographie transoesophagienne

Anomalies retrouvées a I’ETO Nombre
Thrombus intra-auriculaire gauche 2
Myxome de I’oreillette gauche 1
ASIA avec foramen ovale perméable 1

- 13-
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4. L’écho-doppler des vaisseaux du cou :

L’écho-doppler des vaisseaux du cou a objectivé dans 119 cas un épaississement intimal
diffus, 73 cas de surcharge athéromateuse diffuse, et dans 26 cas une Sténosecarotidienne

supérieure a70%.

Tableau N°lll : Principales anomalies retrouvées a I’écho-doppler des vaisseaux du cou.

Anomalie Nombre de cas Pourcentage
Epaississement intimal diffus 119 61%
Surcharge athéromateuse diffuse 73 37.43%
Sténose carotidienne >70% 26 13.33%

IV. Prise en charge thérapeutique :

e Baséeessentiellementsur :
» La prescription des antiagrégants plaquettaires et statines.
> La rééducationmotrice et orthophonique.
» Le contréle des facteurs de risque cardiovasculaires notamment le contréle tensionnel.

» Le traitement étiologique interventionnel ou chirurgical selon la cause.

V. Evolution :

La visite de contrble du troisieme et sixieme mois a permis d’évaluer I’évolution ultérieure
selon le score de RANKIN modifié. Nous avons noté une récupération compléte sans
séquelles (score =0) chez 15%des cas, unerécupération avec séquelles mineures a modérées
(score=1 a 3) chez 41,4%des cas, des séquelles modérément séveresa séveres (score=4-5)

chez 36,43% des cas, et 14 patients sont décédés soit un taux de 7,17%.

- 14 -
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M Récupération compléte sans
séquelles

H Récupération avec séquelles
mineures a modérées

1 Séquelles modérément
séveres a séveres

Figure 5 : Evolution selon le score de RANKIN modifié
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. Généralités :

1. Définition de I’'AVC

L'accident vasculaire cérébral (AVC), également appelé «attaque cérébrale», résulte d’une
perturbation soudaine de l’irrigation du cerveau caractérisée par une diminution ou un arrét
brutal du débit sanguin dans les branches du réseau vasculaire. C'est a la fois une pathologie

aigué et une maladie chronique, qui fait partie des pathologies cardiovasculaires (8).

En cas de suspicion d’AVC, si les symptomes durent typiquement moins d’une heure sans
laisser de trace, il s’agira alors d’un accident ischémique transitoire (AIT). Il se définit comme un
épisode bref de dysfonction neurologique di a une ischémie focale cérébrale ou rétinienne, sans

preuve d’infarctus aigu (9).

En revanche, si les symptomes persistent, la neuro-imagerie pourra mettre en évidence

une ischémie ou une hémorragie cérébrale.

2. Les types d’AVC

2.1 L’AVC ischémique

L’AVC ischémique représente 80% des AVC. Il résulte de I'obstruction, partielle ou totale,
d’une artere cérébrale par un caillot, formé localement ou provenant du cceur. Cette obstruction
a pour conséquence de réduire I'irrigation sanguine dans une zone cérébrale et donc de priver

partiellement le cerveau d'oxygéne (10).

Le caillot qui obstrue les vaisseaux peut avoir plusieurs origines. Bien que dans certains

cas la cause de ce caillot ne peut étre déterminée, le plus couramment résulte (11-12):
e D’une embolie dont principalement les points de départ sont les cavités du cceur.

e D’une micro angiopathie qui se traduit par une lacune des vaisseaux sanguins de petit

calibre.

-17 -
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e D’une athérosclérose qui se définit comme le dépo6t d’une plaque (athérome) sur la paroi
des arteres. Cela peut engendrer des lésions artérielles (sclérose), la diminution du

diameétre interne du vaisseau voir son obstruction totale.

e Ou de maniére plus rare d’une vascularite, d’'une affection hématologique, ou encore

d’une coagulopathie.

2.2 L’AVC hémorragique

L’AVC hémorragique représente 20% des cas d’AVC. Il est causé par la rupture d'un
vaisseau sanguin entrainant une hémorragie. Le sang se répand et endommage le tissu cérébral
aux alentours. Les causes les plus fréquentes de cette rupture sont une malformation vasculaire

ou une élévation brutale de la pression artérielle (13).

3. Classifications étiologiques des AVC ischémiques

Une meilleure connaissance de I’étiologie de I’AVC et de sa physiopathologie sous-
jacente doit permettre de mieux cibler sa prévention primaire ou secondaire, et d’améliorer son

traitement.

La classification A.S.C.0.D est plus récente et plus précise, vise a définir les phénotypes
des AVC ischémiques pour des patients individuels en attribuant un degré d'imputabilité a

chacune des causes les plus courantes de cette pathologie(14).

Dans cette classification, chacun de ces cing phénotypes (A, S, C, O et D) est en effet gradué
de 1 a 3 en fonction du degré de causalité, ou coté a 0 quand la pathologie est absente, ou a

9 quand le bilan complémentaire est insuffisant pour statuer :
A = Athérosclérose

S = Small vesseldisease (Maladie des petites arteres)

C =Cardiac pathology

O = other cause

- 18 -
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D = Dissection

1: Pathologie présente, imputabilité potentielle
2: Présente, mais lien de causalité incertain
3: Présente, mais lien de causalité improbable
0: Pathologie absente
9: Explorations insuffisantes pour statuer

La classification TOAST, pour Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment, a été établie en
1993 (15). Elle est la premiére classification basée sur les mécanismes de I’AVC et reste la
plus largement utilisée a I’heure actuelle. Elle propose 5 catégories des AVC ischémiques

(Tableau N°4).

Tableau N° IV : 5 grands groupes étiologiques des AVC ischémiques selon la classification TOAST

Macro- Micro- Autres ou | Indéterminée
Angiopathie Angiopathie Cardio-embolisme (20%) Rares (5%) (25%)
Athéromateuse (25%)
(25%)
-Sténose>50% | Infarctus -Fibrillation auriculaire -Dissection | -Bilan
sur artére extra | profond permanente ou paroxystique. « complet »
ou lacunaire < 15 | -Thrombus dans I'auricule G, | -Vascularite
intracranienne mm(TDM), <20 | l'oreillette G ou le VG. -Bilan
mm (IRM) -Cardiomyopathie dilatée. -Néoplasie incomplet
-Thrombus -Akinésie segmentaire du | .....
mobile sur ventricule G. -Plusieurs
plaque aortique -Infarctus récent du causes
myocarde (<1 mois) déterminées
-Valve mécanique.
-Myxome atrial.
-Endocardite.

Les causes d’infarctus cérébral sont multiples (figure6). Les classifications « TOAST » et «

ASCOD (Atherosclerosis, Small-vesseldisease, Cardiacpathology, Other, Dissection) » poussent a

- 19 -
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une enquéte exhaustive. Le bilan repose sur un socle minimal qui inclut : biologie standard,
analyse des troncs supra-aortiques (TSA) et du polygone de Willis, ECG, holter-ECG, échographie
cardiaque transthoracique (ETT). Au décours de ce bilan, une étiologie est retrouvée dans
environ 70 % des cas. Il conclut a une macro-angiopathie athéromateuseou inflammatoire, une
dissection, une micro-angiopathie associée a [I’hypertension artérielle (HTA) ou a une
angiopathie amyloide, une cause cardio-embolique, un état pro-coagulant hématologique
(polyglobulie, thrombocytémie essentielle, mutation JAK2), un syndrome de vasoconstriction

volontiers secondaire a 'usage de vasoconstricteurs ou de substances illicites.

. Cardioembolique
\ / e

Quelle direction prendre??

/ IC Sous Corticaux
~ Microangiopathie

Vascularite Génétique

Macro-Angiopathie

Figure 6: Les causes d’infarctus cérébral (101)

Lorsque le mécanisme n’est pas précisé apres ce bilan minimal, la clinique et les caractéristiques

de I'infarctus cérébral guident les étapes ultérieures de I’exploration (Figure?7) (101).

- 20 -



Apport de I'imagerie cardiovasculaire non invasive dans I’AVC ischémique

, ; Si Bilan Socle Négatif
- M B Infarctus Cortical ou Infarctus Sous-corticaux < 20mm
Sous-cortical > 20mm (ESUS)
Infarctus sous cortical unique (isolé) i
=
<60 ans >60 ans >60 ans Z= <60 ans
% ETO FOP/ASIA? ETO Athérome Crosse! Echo Temporale Horton? Bilan Auto- Vascularite :
o Tumeur? Thrombus Auricule? immun systémique! g
= Non compaction? ToH Bilan Auto- Vascularite -1 =
g Doppler Trans-  Shunt D-G? Ou Intracrinien? B W 1
3 oy Holter long  FA Paroxystiquel bhedlod st Angio-IRM Mﬂm §
E Angio- Web Carotide? TR Angio-IRM c sall
E_ IRM Cardiaque FOP/ASIA? Holter FA Paroxystique! PL Neoplase? Biopsie cuninée  Sneddon!
E Tumeur? Implantable Vascularite! -
Non compaction? PETSaan Nicwiael Biopsie Vascularite? g
agalactosidase A Fabry? ¥ - l: e “:
Artériograph Sténase? ADAMS !
PL Vascularite! Lymphome? - Clone HPN HPN? 3
Biopsie Vaseularite? a2 Viquer TR 'C
Lo OSSP Leptoméningée agalactosidase A Fabry?
b o ncos Biologie NOTCH 3
PET-Scan Néoplasie? moléculaire HTRAI
ADAMSEI3  PTT? TREX|
Clone HPN HPN! COL4A|l
Jax2 Vaquez/TE?

Figure 7: Arbre décisionnel de I'infarctus cérébral aprés bilan socle négatif (101)

4. L’AVC cardioembolique :

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

maladie cérébro-vasculaire chez un patient atteint d’AVC non lacunaire (16).

4.1 Les caractéristiques cliniques (17) :

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

plusieurs facteurs :
e lataille de I'embolie ;
e lalocalisation de I'artére;
e ladurée de I'interruption du flot sanguin par '’embolie.

Les manifestations cliniques neurologiques sont donc semblables. Peu importe I'origine de
I’embole, qu’elle soit cardiaque, artérielle ou encore veineuse. Il est également important de retenir

gu’aucune présentation clinque n’est spécifique d’une étiologie cardioembolique(TableauN°5).
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Tableau N°V : Caractéristiques cliniques des AVC

Caractéristiques cliniques :

e Début soudain

¢ Déficit neurologique focal isolé (aphasie, déficit du champ visuel, etc.)
e Déficit neurologique maximal dés le début

¢ Perte de conscience a la présentation

e Episode convulsif a la présentation

e Régression rapide des symptomes et signes

e Evidence d’atteinte de plus d’un territoire vasculaire

e Evidence d’embolisation systémique

e Début lors d’un effort physique ou manceuvre de Valsalva.

4.2 Les caractéristiques radiologiques (17) :

Les caractéristiques radiologiques des AVC cardioemboliques sont listées au tableau N°6.

Les patients a risque de cardioembolies sont plus susceptibles de subir des AVC de taille
importante, touchant a 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 a risquede transformation hémorragique.

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

cérébrale(TDM) de suivi et dans 70% des cas a I'autopsie.
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Tableau N°VII : Caractéristiques radiologiques des AVC.

Caractéristiques radiologiques

- Lésions ischémiques multiples impliquant plus d’un territoire vasculaire.

- Lésions ischémiques impliquant a la fois la région corticale et sous corticales.
- Transformation hémorragique.

- Absence d’occlusion ou de sténose du réseau artériel cérébral.

- Recanalisation précoce des vaisseaux intracraniens.

4.3 Etiologiescardioemboliques :

Les sources cardiaques d’embolie cérébrale sont multiples (tableau N°7) Elles peuvent étre
classées en fonction du niveau du risque embolique. Ainsi, une sténose mitrale associée a une
FA est une cardiopathie trées emboligéne alors que le foramen ovale perméable (FOP) par
exemple est considéré comme étant une cause possible d’AVC surtout en présence d’autres
facteurs de risque comme I’athérosclérose(88). Nous détaillerons les causes les plus fréquentes

qui nécessitent dans certains cas un traitement spécifique (Tableau N° 8).

_qu_r-_ﬂ“\_pdu'\_f— ' _'_'I “-—'—1 _—1
e e Voo Bies Bieey -
[ ——— ‘_".. \"_"' =
- g S JL—"‘ _._,,/ -'-r‘/"'

BT (] - - . _JL,". _Ju \—Jv‘—

Figure 8 : ECG d’un patient gui présente un SCA ST+envoie de constitution dans le territoire

antérieur
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Tableau N°VIII :Les sources cardioemboliques de ['AVCI

Sources cardioemboliques de I’AVCI

1
2
3

0 N O U b

)
)
)
)
)
)
)
)
)

9

Rétrécissement mitral (figure10)

Prothése valvulaire

IDM survenu dans les 4 semaines précédant I'infarctus cérébral (figure8)
Thrombus mural du VG

Anévrisme du VG (figure 9)

Fibrillation Atriale

Maladie de I'oreillette

Cardiomyopathie dilatée ou hypertrophique

FEVG < 35%(figurel1)

10) Endocardite
11) Masse intracardiaque
12) FOP et thrombus in situ

13) FOP et embolie pulmonaire ou TVP précédent I'infarctus cérébral

A : coupe medio-cesophagienne a 0° en ETO objectivant I'anévrysme partiellement thrombosé

Figure 9 : Anévrysme ventriculaire gauche apical.

(fleche). B : coupe medio-cesophagienne a 120° en ETO visualisant I’'anévrysme thrombosé

(fleche).
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Figure 10 : Echocardiographie transthoracique : Planimétriede I'orifice mitral en coupe transverse
avec une surface mitrale estiméea 1,34 cm2.
HMACalﬁd "
P M4SRs

0gi
25/02/22 1 0:29:5
:29:53 USR Cardi Mi1.2
g diaqu Tis 1.4
v

FEVG (sim.A4C)
Vol. Eied.(simpson A4C)
2 VGs Long(A4C)
Vul.VG.fS(simAcnv)
1 VGd Long(4cav)
Vol.VG.1D(sim.4cav)

Figure 11: ETT montrant une FEVG a 33% par la méthode de Simpson biplan
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Tableau N° IX : les causes cardioemboliques des infarctus cérébral

Causes FA Paroxystique FOP modéré ou large Tumeur Cardiopathie
FOP/ASIA Cardiaque Structurelle
Myxome/
Fibroélastome
Papillaire
Contexte | -Age >60ans -Age <60ans -Age <60 ans | <60 ans
Evocateur | -élévation BNP, -peu de FDRV
Troponine,
D-dimeéres
Pattern -Infarctus territorial, | —Petite taille, corticale ou -Multiples, -Infarctus
Infarctus | large, volontiers profond (thalamique), récidivants cortical ou sous
évocateur | multiples, occlusion occlusion proximal rare cortical
artérielle
Bilan -Holter ECG longue -ELIMINER CAUSE -ETO -ETO
2éme durée (3 semaines) ALTERNATIVE
intention | -ETO (recherche -ETO (recherche ASIA,
thrombus auricule) visualisation directe du FOP et
passage bulles)
-Doppler transcranien
(recherche shunt avec
visualisation des bulles artéres
intracraniennes)
Bilan -Holter implantable -IRM Cardiaque -Scanner -Scanner
3éme Cardiaque Cardiaque
intention -IRM -IRM Cardiaque
Cardiaque

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

a. La fibrillation atriale:

fonction mécanique des oreillettes (18).

- 26 -

La fibrillation atriale est une arythmie supraventriculaire caractérisée par une activité




Apport de I'imagerie cardiovasculaire non invasive dans I’AVC ischémique
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E! Irregular rhythm without P waves — AF

Figure 12 : ECG chez un patient en rythme réqulier sinusal (a) et chez un patient en fibrillation
atriale (b), avec oscillation irréquliere de la ligne de base et absence d’onde P (105)

La FA, dont la prévalence augmente avec I’'age (19), est une cause importante d’AVC,
comptant pour plus de 10% des AVC ischémiques et représentent plus de 50% des causes

cardioemboliques(20-21).

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

la FA non valvulaire (21).
Les AVC sur FA sont souvent plus séveres et ont un moins bon pronostic (23).

Mais le probléme n’est pas tant la FA, quand elle est connue et chronique, que la FA
paroxystique (durée minimale de 30 secondes) (22) ; trés difficile a mettre en évidence sur un
enregistrement ECG, surtout quand elle est bréve et asymptomatique. La forme paroxystique de

la FA (25% des FA) (19), est également plus fréquente chez les patients agés (24).

Il est maintenant accepté que la FA paroxystique comporte le méme risque emboligéne

que la FA chronique, en tout cas pour des épisodes supérieurs a 30 secondes (25).
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Pour des épisodes de moins de 30 secondes, trés fréquemment retrouvés sur des
enregistrements de longue durée, les données sont encore incomplétes, mais ils semblent
également favoriser le risque cardioembolique comme des épisodes de FA paroxystique plus
longs, voire le passage en FA chronique (24).

Les guidelines actuels, en plus de I’ECG, proposent d’effectuer un monitoring cardiaque
sur 24 heures en post-AVC sans définir quelle méthode choisir ni le délai(26-27).

] aVR Vi V4

i |
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Figure 13: ECG montrant une fibrillation atriale

Le Holter n’est conseilléeque chez un patient suspect de troubles du rythme ou lors

d’AVC d’origine cryptogénique(27).

L’ECG simple permet de mettre en évidence seulement 2 a 6% de FA paroxystiques
nouvelles (19-28-29) mais la réalisation d’ECG en séries sur 72 heures en post-AVC augmente

de trois fois cette détection sans pour autant remplacer I’Holter ECG selon Douen et coll(30).

Le rendement diagnostique du Holter de 24 heures est trés variable, certaines études le
considérent comme inutile (28,31). Il détecte en général entre 1 et 10% de FA ayant échappée a

I’ECG standard en post-AVC (19-32-33).
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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(34).

Wallmann et coll rapportent que I’existence de plus de 70 extrasystoles auriculaires (ESA)
sur le Holter de 24 heures permet une détection de 26% de FA nouvellement détectées si

I’appareil est porté pendant sept jours (35).

b. Myxome cardiaque :

Le myxome cardiaque est la tumeur cardiaque primaire bénigne la plus fréquente (30-
50% des tumeurs cardiaques), dont 90% siégeant dans l'oreillette gauche, avec des emboles

survenant chez 30-40% des patients (21).

Dist 2.68cr
Dist 531cm

Figure 14 : Volumineux myxome de I'oreillette gauche (fleche rouge
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c. Foramen ovale perméable associé ou non a I’anévrisme du septum inter auriculaire

(ASIA) :

Le FOP est un chenal inter auriculaire qui se ferme normalement apres la naissance lorsque la
pression de I'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 a un ASIA (36).

Normal / FOP /
_— AG AG

Septum primum Septum primum
AD f

Septum secundum Septum secundum

/'

/—\L SIV

Figure 15 : Schéma représentant un aspect normal de SIA a gauche et un FOP a droite(106).

Fosse ovale

Patent
foramen ovale

Figure 16 : Image anatomique d’un foramen ovale perméable (104).
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La classification TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment) avait inclus le
foramen ovale perméable (FOP) dans les causes cardioemboliques(89).L'imputabilité du FOP
varie selon le contexte clinique dans la classification ASCOD (90).Dans la terminologie ESUS
(Embolic Stroke for Undetermined Source), la présence d’un FOP ne permet pas de classer un

AVC avec une cause identifiée (91).

Le mécanisme supposé des AVCI associés au FOP est I’embolie paradoxale. Celle-ci est
tres rarement démontrée en pratique, la mise en évidence d’une phlébite aprés I’AVC ne suffit

pas pour conclure a une embolie paradoxale(39).

La prévalence du FOP chez des sujets asymptomatiques est de 25% (38). Attribuer un
AVC a un FOP est donc tres difficile, sauf dans les rares cas d’embolie paradoxale documentée.
L’analyse des séries d’AVC ischémiquecryptogénique du sujet jeune a montré que le FOP était
moins fréquent chez les patients les plus dgés et en cas de tabagisme, d’hypertension, de

diabete, d’infarctus sous-cortical et d’antécédent d’AVC ou d’AIT(39).

Le diagnostic de FOP repose sur I'échocardiographie transthoraciqueet transcesophagienne.
L’ETT permet parfois de visualiser au Doppler couleur la présence d’'un flux entre les deux
oreillettes. Cet examen est simple, mais sa sensibilité reste moyenne, d’environ 46%. (92)

Pour augmenter la sensibilité, il faut injecter des microbulles au repos et lors de la manceuvre de

Valsalva. On peut alors quantifier I'importance du shunt droite-gauche (Figure 17) (93).
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VALSALVA

Figure 17 : Echocardiographie transthoracique montrant le passage de microbulles entre le VD et
le VG

Pour prouver le passage des microbulles a travers le FOP, 'ETO est I’examen de choix (figure18)
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Figure 18: Echocardiographie transcesophagienne montrant un foramen ovale perméable, avec
passage de microbulles.
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Quantification

0: absence de shunt

1: petit shunt : 3 a 10 bulles

2: shunt modéré (10 a 20-30 bulles)
3: shunt important (> 20-30 bulles)

Figure 19: Quantification du shunt selon la guantité de microbulles présentes dans I'oreillette
gauche.

Parmi les 40 % de FOP diagnostiqués habituellement aprés un AVC cryptogénique, seule la

moitié (20 %) pourrait étre en relation avec ce dernier (94).

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

ischémiques cryptogéniques que le FOP (37).

Sa prévalence chez les sujets asymptomatiques n’est que de 2%. Il est associé a un FOP
dans 55% des cas (38). L’ASIA entraine une dysfonction atriale qui pourrait favoriser la formation

d’un thrombus dans I'oreillette gauche (40).
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9

59 bpm

730 ds 106

Figure 20 : ETO montrant un anévrisme du septum inter auriculaire, ainsi qu’un réseau de Chiari

Plusieurs études randomisées concordantes ont montré un bénéfice supplémentaire
apporté par la fermeture percutanée du FOP par rapport a un traitement AAP seul en
prévention secondaire d’un AVC dans une population sélectionnée (95) - (96).
Toute décision concernant le traitement des patients ayant un infarctus cérébral associé a un
FOP doit étre prise aprés une évaluation neurologique et cardiologique, réunissant les
compétences nécessaires: neurovasculaire, échocardiographie et cardiologie interventionnelle.
Le tableau N°9 indique les critéres retenus qui doivent étre tous présents pour recommander une
fermeture de FOP. Il faut noter que la localisation (corticale ou profonde) de I’AVC n’intervient

pas.
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Tableau N°X : critéres requis pour recommander une fermeture de FOP (103)

Fermeture de FOP recommandée si les tous critéres suivants sont présents

v Infarctus cryptogénique récent (<6mois)
v/ age < 60 ans
v" FOP morphologiquement a risque embolique :
= FOP +ASIA
= FOP avec shunt important (>20-30 bulles)

= FOP large (=2-4 mm)

Les situations ou la fermeture de FOP peut se discuter sont listées au tableau N°10, Il s’agit
bien évidemment des cas ou les criteres cités précédemment ne sont pas tous présents.
Ces situations doivent étre discutées en réunion multidisciplinaire afin de profiter de I'expertise
de chacun.

Tableau N° XI : critéres nécessitant une discussion au cas par cas de fermeture de FOP (103)

fermeture de FOP a discuté si un des critéres suivants est présent

v Age > 60 ans

v AT

v AVC ischémique ancien

v' AVC ischémique asymptomatique de découverte fortuite

v" Indication d’un traitement anticoagulant pour une autre raison

v" FOP non associe a un ASIA et avec shunt droit-gauche non important (< 20 microbulles)

Le score RoPE (Risk of ParadoxicalEmbolism) a été construit pour I’estimation de I'imputabilité du
FOP dans l'infarctus cryptogénique et I’estimation du risque de récidive de I'infarctus (97).Plus
le score est élevé plus la probabilité d'un lien de causalité est élevée.

Ce score est basé sur I'dge, certains facteurs de risque cardiovasculaires (diabéte, hypertension

artérielle, tabac) et la localisation de I’AVC (Tableau N°11).
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Il n'intéegre pas de criteres échographiques. Aussi, il ne peut étre utilisé seul pour porter une

indication, mais il est utile lorsque les criteres d’inclusion cités précédemment ne sont pas tous

réunis.A titre indicatif RoPE score >5 est en faveur d’'un FOP imputable.

Iy a

d’abord des situations cliniques qu’il faut rechercher qui oriente fortement

I'imputabilité du FOP :

Infarctus + TVP/ élévation D-dimere (plus 1000) a I’admission
Infarctus et ATCD de TVP/EP/hypercoagulabilité

Infarctus apreés immobilisation/voyage/ chirurgie
Infarctus lors d’une manceuvre de Valsalva/SAS
Infarctus chez un migraineux

Tableau N°XIlI :score RoPE (Risk of Paradoxical Embolism)

Caractéristiques du patient : POINTS
= Absence d’HTA 1
» Absence de diabéte 1
» Pas d’antécédent d’AVC ou d’AIT 1
= Absence de tabagisme 1
= AVC de localisation corticale 1
Age du patient (années) :
= 18-29 5
= 30-39 4
= 40-49 3
= 50-59 2
= 60-69 1
= >70 0
Score 0-10

d. Endocardite infectieuse :
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L’endocardite infectieuse est particulierement crainte en raison de son risque embolique
s’élevant a 10-50% des cas, surtout dans les premieres semaines en particulier lors de I'atteinte
mitrale(41). Les facteurs prédictifs de survenue de migration embolique sont: taille importantede
la végétation (>10-15mm), végétation mitrale, végétation mobile, antécédents emboliques,et

endocardite infectieuse a staphylocoque aureus ou entérocoques ou candida (107).

L’ETT est la premiére modalité, avec une sensibilit¢ de 60% pour visualiser les
végétations, qui peut étre suivie dans les cas douteux, par exemple en présence d’une prothése
ou d’un pacemaker, par I’'ETO en raison de sa meilleure sensibilité (85-90%) pour dépister les

complications (abceés, perforation) (21)

-

T2 TRANS EG g T2 TRANS EG

Figure29 :IRM cérébrale montrant des Iésions ischémigues multiple chez un patient présentant
une endocardite infectieuse
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Figure21 : Echocardiographie doppler montrant une végétation mitro-aortique

e. L’AVC embolique de cause indéterminée (ESUS) probablement cardioembolique:

L’AVC embolique d’origine indéterminée désigne une sous-catégorie d’AVC

cryptogéniques(Figure 22) qui répondent aux criteres suivants (99) :

e infarctus cérébral non lacunaire visualisé en neuroimagerie
e absence de sténose >50 % extra et intracranien du territoire concerné
e aucune origine cardioembolique a risque majeur

e aucune autre cause probable d’AVC.

L’AVC embolique de source indéterminée (ESUS) est caractérisé par une forte probabilité
d’un mécanisme embolique hétérogene. Une embolie cérébrale d'origine cardiaque pourrait étre

un mécanisme d‘ESUS.
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La population avec AVC embolique de source indéterminée est typiquement plus jeune, avec
moins de facteurs de risque et des infarctus cérébraux moins importants en comparaison avec

celle des autres AVC ischémiques. (102)

Les principales pathologies qui pourraient étre étiologiquement associées a I'AVC embolique de

source indéterminée sont classées en 7 sources emboliques(100) (figure 23).

I Ischaemic stroke I

v

v

25% large artery
atherosclerotic

25% small artery
disease (lacunes)

-

’ 25% cryptogenic

-

v

20% major-risk
source (ﬂrdlog(‘nl(

5% unusual
(eg, dissections,

stenosis ks embolism arteritis)
ESUS Cryptogénique
Infarctus cérébral non lacunaire * Infarctus cérébral non lacunaire
Scal [
g * infarctus sous cortical <|5mm
Absence de sténose >50% extra et sans syndrome lacunaire clinique
intracranien territoire concerné A1
(Angio-TDM ou IRM ou Echo- B Absence de sténose >50% extra
. r's et
doppler ou artériographie) S intracranien territoire
Absence de source
cardioembolique majeure (ECG * Absence de cause
+Monitoring ou Holter ECG 24H cardioembolique
+ETT)
* Absence autre cause identifiée
Abse identifiée .
nce autre cause s T
incomplet

Hart et al, Lancet Neurol 2014

Adams et al, Stroke 1993

Figure 22: critéres nécessaires pour porter le diagnostic d’un AVC emboligue de cause indéterminée (99)
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Valvular Heart
Disease

Atherosclerotic
Plaques

Figure 23: Lescauses potentielles d’un AVC emboligue de cause indéterminée (100)

5. Explorations cardiologiques :

5.1 L’ECG : (20-42-43):

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’intérét est double : mécanisme potentiel
de I'AVC (FA, sus décalage de ST), coexistence d’une cardiopathie sous-jacente aigue ou

chronique.

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

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

Ces anomalies sont retrouvées méme en |’absence de cardiopathie. Une FA peut étre
détecté 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.
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Certaines anomalies électrocardiographiques sont associées a un risque élevé d’AVC :
des ondes Q de nécrose méconnues, des anomalies de I’onde P et une hypertrophie ventriculaire
gauche. L’ECG a également un intérét 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 a une mortalité plus élevée.

5.2 L’Holter ECG (35,44):

Les moniteurs Holter permettent un monitoring ECG de 24 a 48 heures. lls 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 a 7
jours. Les enregistreurs d’événements permettent un monitoring ECG allant jusqu’a 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 premiére
intention chez tous les patients victimes d’un AVC. lls seront utilisés chez les patients suspects
d’une cause cardioembolique ou ayant un AVC cryptogénique. L’échocardiographie peut aider a
sélectionner des patients pour un enregistrement de longue durée en montrant des anomalies

exposant a un risque de FA (dilatation de I’oreillette gauche par exemple).

5.3 La MAPA de 24h :

La MAPA est une mesure ambulatoire de la pression artérielle au moyen d’un tensiomeétre porté
par le patient pour une durée de 24 heures et qui est programmé pour mesurer
automatiquement la pression artérielle toutes les quinze a vingt minutes la journée et toutes les
trente a soixante minutes pendant le sommeil. L’appareil doit étre fiable et validé selon des
procédures internationales standardisées bien définies (108).

Comparativement a la mesure de la pression artérielle au cabinet, la mesure ambulatoire de la
pression artérielle (MAPA) pendant 24 heures reflete de maniére plus précise la pression

artérielle du patient et la charge tensionnelle a laquelle il est soumis dans ses conditions de vie
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réelle. Cet examen est mieux corrélé a I’évaluation du risque cardiovasculaire et a I'atteinte des
organes cibles que la mesure clinique, et permet de démasquer certains phénomeénes tels que
I’hypertension dite de la «blouse blanche», I’hypertension masquée ou des anomalies du rythme
circadien de la pression artérielle.

Un patient est dit hypertendu en MAPA pour une PA des 24 heures > 130/80 mmHg et/ou
une PA de jour > 135/85 mmHg et/ou une PA de nuit > 120/70 mmHg (109).

De nombreuses études ont montré que le risque de complications cardiovasculaires est
mieux corrélé avec la MAPA que les mesures cliniques (110).

Un traitement hypotenseur est recommandé chez tout hypertendu aprés un infarctus cérébral
ou un AIT, avec un objectif de pression artérielle en dessous de 140/90 mmHg. Il est
recommandé de s’assurer du controle de la pression artérielle, notamment par I’auto mesure ou

la MAPA (111).

5.4 L’échocardiographietransthoracique (20-45-46):

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 co(t 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 I'oreillette gauche).
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Dist 1.45em
« Dist 1.77Tcm

Figure 24 : Echocardiographie transthoracique thrombus intra-ventriculaire gauche apical (fleche)

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 trés performant dans I’évaluation de
la morphologie et la fonction systolique et diastolique du VG ainsi que sa contractilité

segmentaire (akinésie pariétale, anévrisme).

Malgré ses performances, elle ne permet pas une visualisation correcte de I'auricule
gauche du fait de son localisation anatomique postérieure et profonde. Le SIA, source potentielle

d’une embolie paradoxale, est également difficile a explorer.

5.5 L’échocardiographie transoesophagienne (20-47):

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

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

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

évidence les anomalies de I'oreillette gauche et plus particulierement de I’auricule (thrombus),
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du septum interauriculaire (foramen ovale perméable et anévrysme du septum interauriculaire),

des valves (Figure 25), des prothéses et de la crosse aortique (athérome).

Figure 25 : ETO 3D de la valve aortique, systole (A) et diastole (B). Perforation de la sigmoide
coronaire droite (fleches)
(OvidiuChioncel. EMC Edition: 4 Chapter: Echocardiographie Transesophagienne)

Les thrombus de I’OG sont détectés a I'ETT dans seulement 39 a 73% des cas versus93 a

100% des cas a I’ETO.
Le FOP est détecté a I'ETT dans moins de 50% des cas versus 89a 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 a I’ETO sont un thrombus de I'auricule gauche un

FOP et/ou un ASIAet des plaques aortiques.

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

d’un shunt droit-gauche secondaire a un FOP (Figure 26).
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Figure 26 : ETO avec injection de contraste. Foramen ovale perméable avec shunt droite-gauche
rythmé par la respiration (fleche)

Bien que I'ETO soit un examen relativement anodin avec un taux de complications
générales de I'ordre de 0,02% dans la population générale, des embolies paradoxales de I'air
pendant I’épreuve de contraste ont été reportées. Le risque d’hypotension perprocédurale peut
avoir des conséquences déléteres a la phase aigliie d’un AVC. Le moment optimal pour la

réalisation de cet examen est difficile a préciser et dépendra de I’état clinique du patient.

5.6 L’échodoppler des troncs supra-aortiques :

L’échodoppler des troncs supra-aortiquespermet dans le méme temps de visualiser la
morphologie d’une artére du cou (par échographie) et d’étudier la vitesse de circulationSanguine
de cette méme artere (doppler). Il s’agit de deuxtechniques qui utilisent des ultrasons de basse

fréquence et qui réalisent un examen facilement accessible, non invasif et indolore.
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Figure 27 : Position des sondes pour I'examen des troncs supra-aortiques.
a. Artére carotide commune en coupe transverse. b. Artére carotide commune en
Coupe longitudinale. c. Artere carotide interne en coupe longitudinale. d. Artére ophtalmique. e.
Artére vertébrale inter-transversaire. f. Origine de |'artére vertébrale
et segment pré-transversaire. g. Artére sous—claviére. h. Tronc artériel brachiocéphalique et sa
bifurcation (85).

La sténose de la carotide est I'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 degré

de sténose. L’exploration écho-doppler permet une quantification fiable des sténoses(48).
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Figure28 : Occlusion de la carotide interne.

Le bulbe et la carotide interne sont occupés par du matériel hypo-échogéne

totalement obstructif (étoile) et seul le moighon est codé en couleur (fleche).

5.7 Le scanner cardiague :

Le scanner cardiaque est un examen d’imagerie non invasif dont les indications se sont
progressivement élargies, il est capable de fournir un bilan exhaustif des atteintes emboligénes
cardiaques. Un thrombus cardiaque doit étre recherché non seulement au niveau de I'oreillette et
du ventricule gauche, mais aussi au niveau de l'auricule, il est souvent utile de réaliser deux
acquisitions TDM avec synchronisation ECG, la premiére au temps « artériel » de I'injection de
produit de contraste, la seconde 90 secondes plus tard, le thrombus apparaissant franchement
hypodense(112).

C’est une technique alternative rapide et robuste pour identifier un thrombus intra-auriculaire
gauche par rapport a I’échocardiographie transcesophagienne qui nécessite l'intubation de

I’cesophage et la présence d’un personnel pour une éventuelle réanimation (113).
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Dans I'étude de Hur et al. L’utilisation du scanner cardiaque en double énergie permettait de
maniere plus significative d’établir une différence entre la présence d’un thrombus ou d’un
contraste spontané au sein de I'auricule gauche (114).

Aussi le scanner cardiaque avec acquisition synchronisée a ’'ECG permet une analyse précise du

septum inter atrial.

Il. Epidémiologie :

1. Données démographiques :

1.1. L’age:
L’age est le facteur de risque le plus important (1-49) Apres 55 ans, pour chaque tranche

d’age de 10 ans, les taux d’AVC sont multipliés par 2 a la fois chez I’'homme et chez la femme

(50-51).

L’AVCI dans notre étude a concerné des patients avec un dge moyen de 63 ans et des
extrémes de 22 et 85 ans. S’approche de celles des autres séries africaines : série marocaine a
Marrakech ou la moyenne d’age est de 66,3+12,5 (53) et du Mali ou la moyenne d’age est 60,18
+/- 15,73 ans avec des extrémes de 16 et 94 ans (54) et de Mauritanie ou elle est de 64 ans,

avec des extrémes de 31 et 90 ans (55)

Par contre cette moyenne reste inférieure a celle trouvée dans une étude effectuée en

Belgique qui était 72 ans pour les hommes et de 79 ans pour les femmes (56)
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Tableau N° XI : Age selon les différentes séries de la littérature

Auteurs Pays Age moyen (ans)
Konate M et al. Mali 60,18 +/- 15,73
Sirakhé Camara et al. Mauritanie 64
Homme : 72
Savsin M, et al. Belgique
Femme : 79
Amine Bahloul et al Tunisie 65
A. Khatouriet al. Maroc 66,3+12,5
Notre étude Maroc 63
1.2. Le Sexe:

La prédominance de I'un ou de 'autre des deux sexes n’est pas la méme dans toutes les

études.

En effet, pour Konate M et al (54), La prédominance était féminine avec un sex-ratio H/F
de 0,82. De méme on note une prédominance féminine, dans la série mauritanienne avec un

sex-ratio de 0.8, et dans I'étude belge avec un sex-ratio de 0,9.

Par contre, I'étude sénégalaise révéle une prédominance masculine avec un sex-ratio 1.5

(57), Les résultats de notre étude rejoignent celle de I'étude sénégalaise.

En effet méme 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 (2-58-59) ; des ratios a 2 ont
été décrits (60), de méme qu’une prépondérance féminine avec des ratios compris entre 0,82 et

0,97 (61-62).
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Tableau N°XIl : Sex-ratio selon les différentes séries de la littérature

Auteurs Pays Sex-ratio (H/F)
Konate M et al. Mali 0.82
Savsin M, et al. Belgique 0.9
Mohamed CherifMboup et al Senegal 1.5
SirakhéCamara et al. Mauritania 0.8
A. Khatouri et al. Maroc (Marrakech) 1.8
Notre étude Maroc (Marrakech) 1.46

1.3. Les Facteurs de risque cardio-vasculaires :

a. L’hypertension artérielle :

Il est bien établi que L’HTA constitue le premier facteur de risque cérébro-vasculaire

aprés I'age et ceci dans toutes les catégories d’AVC.

Elle est présente dans 40 a 85% des AVCI et constitue le facteur de risque principal et ce

dans toutes les tranches d’age et dans les deux sexes (63).

En pathologie ischémique, elle favorise I'athérosclérose des arteres de gros et moyen
calibre, mais elle est aussi impliquée dans une forme d’artériopathie (sclérolipohyalinose) qui
conduit a la formation de micro- infarctus sous corticaux, ceci explique probablement que
I'impact de I’HTA soit plus marqué au cours des accidents ischémiques cérébraux que lors des

accidents coronariens.

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
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I'hypertendu, pour des chiffres supérieurs a 160 mmHg pour la systolique et 95 mm Hg de

diastolique (64-65).

Dans notre étude, 69% des patients étaient hypertendus. Ce résultat est proche de celui

d’une étude au Sénégal en 2015 ou I'HTA est présente dans 71% (57). Par contre, nos

chiffres sont inférieurs a ceux retrouvés au Mali et en Mauritanie ol I’hypertension est retrouvée

chez respectivement 76.6% et 73.26% des malades.

Notons par ailleurs que I’HTA est moins retrouvée dans une étude menée en Belgique ol

elle est de 55.3% (56).

Tableau N°XIV : Fréguence de I’HTA selon les différentes séries de la littérature :

Auteurs Pays Fréquence de I'HTA
Savsin M, et al Belgique 55.3%
Konate M et al. Mali 76.2%
Mohamed CherifMboup et al Senegal 71%
SirakhéCamara et al. Mauritanie 73.26%
A. Khatouri et al. Maroc 61%
Notre etude Maroc 69%

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

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

associé a une pression artérielle systolique supérieure a 140 mmHg (66).

Un traitement antihypertenseur est donc recommandé chez tout hypertendu aprés

un infarctus cérébral ou un AIT. La pression artérielle cible doit étre inférieure a 130/80 mmHg.

Les mesures générales de la prise en charge vasculaire s'appliquent
également(mesures hygiéno-diététiques et activité physique) (67).

b. Le Diabéte :
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Le diabete, qu’il soit de type 1 ou de type 2, est un facteur de risque important pour la

survenue des AVC d’origine ischémique.

De plus, la présence d’un diabéte est associée a une augmentation significative de la

mortalité hospitaliére aprés un AVC, qu’il soit ischémique ou hémorragique.

L’augmentation du risque d’AVC chez le diabétique est a la fois liée a I'augmentation de
la prévalence de I’athérosclérose carotidienne chez le sujet diabétique comparativement au non-

diabétique, mais également a des altérations structurales des vaisseaux intracérébraux(68).

Dans notre série, on a noté 64 cas de diabete soit un taux de 32.82%, ce qui rejoint les
résultats trouvés par A.khatouri et al. Au Maroc et Amine Bahloul et al. Au Tunisie qui avaient

noté respectivement de 41% et de 40% de diabétiques.

Par contre dans la série de Mali et de Belgique le pourcentage des diabétiques est

respectivement de 23.8% et de 24%, résultats inférieurs aux notres.

Tableau N°XIV : Fréquence du diabéte selon les différentes séries de la littérature:

auteurs Pays Fréquence
A. Khatouriet al. Maroc 41%
Savsin M, et al Belgique 24%
Konate M et al. Mali 23.8%
Amine Bahloul et al. Tunisie 40%
Notre étude Maroc 32.82%

Pour les patients diabétiques de type 2 avec antécédent d'infarctus cérébral ou d'AlT, un
objectif d'hémoglobine glyquée< 7% est recommandé méme si aucune étude n'a démontré de
bénéfice du controle de I'hémoglobine glyquée sur les complications macrovasculaires du
diabete. En effet, les méta-analyses récentes n'ont pas montré de réduction du risque d'AVC

entre le groupe « glycémie contrélée » comparativement au groupe « standard » (69-70).
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c. Ladyslipidémie :

Dans notre série, on a noté 26 cas de dyslipidémie soit un taux de 13.33%, ce qui rejoint
les résultats de sirakhé Camara Et el. qui avaient trouvé un taux de 13.86%. Alors qu’elle est de

9% dans la série de A. khatouri et al.

Par contre, dans la série de Savsin M et al. Le pourcentage de dyslipidémie reste élevé

avoisinant 46.5%.

Tableau N° XV : Fréquence de la dyslipidémie selon les différentes séries de la littérature :

Auteurs Pays Fréquence de dyslipidémie
Savsin M, et al Belgique 46.5%
SirakhéCamara et al. Mauritanie 13.86%
A. Khatouri et al. Maroc(Marrakech) 9%
Notre étude Maroc(Marrakech) 13.33%

Deux méta-analyses d'essais thérapeutiques portant sur la prévention des AVC ont
montré que les statines réduisent le risque d'AVC (70-71). Un traitement par statine associé a
des regles hygiéno-diététiques est donc recommandé pour les patients ayant un infarctus
cérébral ou un AIT non cardio-embolique associé a un LDL cholestérol>1 g/L. La cible de LDL-

cholestérol a atteindre est <0.55 g/L.

d. Le tabagisme :

Le tabagisme constitue un facteur de risque modifiable pour les AVCI (72),

Les fumeurs ont un risque multiplié par 2 par rapport a une population non fumeuse. Ce
risque est corrélé a I'importance du tabagisme, le risque relatif est beaucoup plus important
chez les patients ayant une forte consommation (>40 cigarettes/jour) que chez ceux qui ont une
consommation modérée. Le risque associé au tabac se retrouve dans les deux sexes, quel que

soit le groupe ethnique ou l'origine raciale. Un quart des patients admis pour un AVC sont
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fumeurs, ce pourcentage atteint 50 % pour les patients de moins de 45 ans admis pour un

infarctus cérébral a bilan causal négatif (73).

Dans notre série, on a noté un tabagisme chez 30% de nos patients. Ce qui rejoint les

résultats de A.Khatourietal.Qui avaient trouvé un taux de 33%

Dans la série de Konate M et al. et dans une étude menée en Mauritanie, le pourcentage
des fumeurs était presque identique, et était respectivement de 13.1%, 10% et ces chiffres

restent de loin inférieur aux notres

Tableau N°XVII : Fréguence du tabagisme selon les différentes séries de la littérature :

Auteurs Pays Fréquence du tabagisme
Konate M et al. Mali 13.1%
Sirakhé Camara et al. Mauritanie 10%
A. Khatouri et al. Maroc 33%
Notre étude Maroc 30%

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 dés la
deuxiéme année de sevrage pour s'approcher de celui d'un non-fumeur aprés 5 ans de sevrage
(74).

e. L’obésité :
Le role de I'obésité comme facteur de risque indépendant de I'infarctus cérébral est

démontré avec un risque relatif multiplié par 2 (75-76), majoré par les FDR associés comme

I’HTA, le diabéte et I’hypercholestérolémie.

Dans notre étude, I'obésité est retrouvée dans 14.35% des cas. Ces résultats sont proches
de ceux trouvés dans I'étude de A. khatouri et dans une étude menée en Belgique qui était

respectivement de 20% et 16.9%.
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Tableau N°XVIII : Fréquence de I’obésité selon les différentes séries de la littérature :

Auteurs Pays Fréquence de I'obésité
Savsin M, et al Belgique 16.9%
A. Khatouri et al. Maroc 20%
Notre étude Maroc 14.35%

f. Notion d’AVC antérieur

Dans notre étude, les antécédents d’AVC étaient retrouvés chez 7.7% de nos malades.

Notre résultat se rapproche de I’étude menée a Marrakech durant la période allant de
janvier 2010 a décembre 2014 par A. Khatouri et al.Ou les antécédents d’AVC étaient retrouvés

chez 9,2%. Alors qu’elle est de 13.1% dans I’étude malienne.

Dans I'étude de Camara et al le pourcentage d’AVCI antérieur est élevé et est de 32.67%.

lll. Données cliniques :

1. Délai moyen de consultation :

Dans le cadre de la prise en charge du malade avec AVC ischémiques, le délai de

consultation joue un role important,

Dans notre étude, 47% des patients ont consulté dans un délai maximal de 24 heures a

compter de l'installation du premier signe fonctionnel.
Dans la série de Chan, 30 % des patients consultent avant 24 heures. (77)

Une étude a montré que les principales causes de retards étaient l'incapacité a

reconnaitre les symptomes graves orientant vers un AVCI la consultation d'abord d'un non-
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neurologue (78-79). Mais dans notre contexte d'autres raisons sont suspectées tel que défaut de

sensibilisation.

L’amélioration de ce délai passe d’abord par des actions d’information, éducation et
communication, ensuite par la bonne coordination des acteurs de santé qui s’occupent de ce

genre de malades (SAMU, Urgentistes, Neurologues, Radiologues, cardiologues...).

Ceci est capital vu que la prise en charge précoce a montré son efficacité dans

I'amélioration du pronostic a court, moyen et long terme des AVCI.

2. Examen neurologique :

C’est principalement I'interrogatoire du patient et ou de son entourage qui suggere la
nature vasculaire du tableau neurologique (80-81). La présentation clinique varie

considérablement selon le sujet et selon la taille et le siege de la Iésion.

Les présentations cliniques prédominantes chez nos patients étaient I’hémiplégie chez

44.1%, ’'hémiparésie chez 36.9% et la paralysie faciale chez 40.5%.

Dans la série de Konate M et al. Les présentations cliniques prédominantes étaient

I’hémiplégie chez 60,7%, I’hémiparésie chez 35,7% et I'aphasie chez 29,8%.

IV. Données para—cliniques :

Environ 15 a 30 % des cas des AVC ischémiques sont d’origine cardioembolique. Ills sont
le plus souvent responsables d’un déficit neurologique sévére ou d’un décés avec un risque de

récidive important.

La recherche d’une source cardiaque potentielle est donc une étape fondamentale dans
I’évaluation urgente d’un AVC, d’autant plus que [I'implication thérapeutique peut étre

importante.
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1. LECG:

L’examen clinique et 'ECG restent les premiéres étapes a la recherche d’une cause
cardiaque d’un AVC. Les patients avec une fibrillation atriale ont le risque multiplié par 5 de faire

un AVCI (82).

Dans notre série, ’'ECG a été systématiquement réalisé et s’est révélé pathologique dans
51.8% des cas. Les principales anomaliesretrouvées a I'ECG chez nos patients étaient I’ACFA,

I’hypertrophie ventriculaire gauche, et I'ischémie myocardique.

La fibrillation auriculaire a été présente chez 18.46% de nos patients. Ce pourcentage est
inférieur a celui de la série de A.Khatouri et al.et de sirakhécamara et al qui était respectivement

: 25.6% et 33.66%.
Dans I'étude de Konate M et al le pourcentage de la FA est de 13.1%.

Figure N°XVIII : Pourcentage de FA selon les différentes séries de la littérature

Auteurs Pays Pourcentage de la FA
A. Khatouri et al. Maroc 25.6%
SirakhéCamara et al. Mauritanie 33.66%
Konate M et al. Mali 13.1
Notre étude Maroc 18.46%

2. L’échocardiographie transthoracique:

Si 'examen clinique et 'ECG restent les premiéres étapes a la recherche d’une cause
cardiaque d’un AVC, I'échocardiographie transthoraciquereste un outil clé dans I'enquéte
étiologique des AVC du fait de son caractere non invasif et de sa bonne performance

diagnostique.
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L’échographie transthoracique est réalisée de maniére systématique. L’ensemble des
incidences est effectué avec une analyse minutieuse : d’abord anatomique grace au

bidimensionnel, puis fonctionnelle a I’aide de différentes modalités Doppler.

Chez nos patients, I'échocardiographie transthoracique avait objectivé une HVG chez
19,8%, un VG dilaté chez 15.9%, une OG dilatée chez 21%,un thrombus intra-cavitaire chez 1%

des patients et la dysfonction ventriculaire gauche chez 8.71%.

L’étudede A.khatouri et al.faite a Marrakech durant la période allant de janvier 2010 a
décembre 2014 a retrouvé une OG dilatée chez 58 cas ; un VG dilaté ou hypertrophié chez 43
cas ; une dysfonction systolique sévere du ventricule gauche avec une FE < 30 % chez 23 cas et

un thrombus intra-OG chez 3 cas (7).

Konate M et al a mali a trouvé a I’ETT une HVG chez 29,8% ; un VG dilaté chez 27,4% ;
une fraction d’éjection ventriculaire gauche basse chez 26,2% ; une OG dilatée chez 22,6% et un

thrombus intra-ventriculaire gauche chez 6% des patients.

3. L’échocardiographietranscesophagienne :

La rentabilité diagnostique de I'ETO est supérieure a celle de I'ETT, Elle est indiquée en
cas d’AVC inexpliqué chez le sujet jeune, doute sur une endocardite infectieuse, valvulopathie
mitroaortique, prothése valvulaire ; anévrisme du septum inter-atrial et forte suspicion de

foramen ovale perméable (84).

Ce dernier a été détecté chez un seul cas dans notre étude alors que sa prévalence varie
de 22 a 54 % des cas selon la littérature en utilisant 'ETT ou I'ETO couplée a I’épreuve de

contraste (84).

4. L’écho-doppler des troncs supra—aortigues :

Systématiquement indiquée dans I'exploration des AVC ischémiques d’autant plus que

I’étiologie athéroscléreuse est de loin la plus fréquente.
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Sa fiabilité est grande pour les arteres carotides primitives et leurs bifurcations. Elle
permet d’apprécier les caractéristiques topographiques, morphologiques et structurelles
(hémorragies, ulcérations) des plaques méme de faible épaisseur (0.5 mm) ; elle permet aussi

d’évaluer le degré de sténose tout en permettant de suivre I’évolution des |ésions. (85)

Dans notre étude L'écho-doppler des troncs supra-aortiquesa objectivé une surcharge
athéromateuse diffuse carotidienne chez 37.43%, 13.33% ont une sténose significative sur le

plan hémodynamique et anatomopathologique.

Dans I'étude de A.Khatouri I'échodoppler des troncs supra-aortiques a objectivé un

athérome carotidien chez 52,6% dont 16% ont une sténose significative.

Dans I’étude de Konate M et al L’écho-doppler des troncs supra-aortiques a objectivé un

athérome carotidien sans sténose significative chez 39,3% des patients.

Dans le bilan étiologique de I’AVCI, différents comités de spécialistes recommandent de
commencer par une ETSA puis en cas de suspicion de sténose de pratiquer I'angiolRM ou un

Angioscanner des TSA. Ce bilan est a réaliser dans les 48 heures (86-87).
V. Evolution :

Dans notre étudel14 patients sont décédés soit 7 %.Notre résultat se rapproche de ceux
rapportés par Guillon et al (116) qui ont trouvé un taux de mortalité de 8%. Et inférieur a ceux
rapportés par Konate M et al de la série malienne de Bamako ou le taux de mortalité est de

14.3%

L’évolution a long terme est marquée, dans notre série, par une récupération complete
sans séquelles chez 15% des cas, contrairement a ce qui est rapporté par Weber et al (117) ayant
noté une récupération complete chez 46% liée probablement a la prise en charge précoce des

patients dans sa série.
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L’accident vasculaire cérébral est une pathologie fréquente qui demeure un véritable
probléme de santé publique, son pronostic reste grevé d’une morbidité et d’'une mortalité
lourde, de ce fait, ’'AVC ischémique doit étre considéré comme une urgence diagnostique et

thérapeutique.

Au terme de notre étude, nous avons mis en évidence les facteurs de risques qui

semblent étre dominant a savoir : ’'HTA (69.5%), le diabéte (32.82%) et le tabagisme (30%).

L’intérét du bilan cardiovasculaire est crucial, essentiellement I’échocardiographie
transthoraciquequi reste un outil clé dans I’enquéte étiologique devant tout accident vasculaire

cérébral.

Les résultats de notre étude indiquent que I'HVG, I’ACFA, I'ischémie myocardique, la
dysfonction systolique sévére et la dilatation ventriculaire gauche sont les principales anomalies

retrouvées par les explorations cardiovasculaires des patients admis pour un AVC ischémique.

Les services de cardiologie concourent pour une bonne part a la prise en charge des AVC
qui nécessitent des centres spécialisés et une gestion multidisciplinaires afin de mettre les

mesures thérapeutiques adéquates en urgence, seules garantes d’une amélioration du pronostic.

L’amélioration de la prise en charge des AVC constitue un impératif majeur de santé
publique notamment la prévention qui a fait I'objet de nombreux essais thérapeutiques. Ceux-ci
ont démontré I'efficacité de plusieurs mesures préventives concernant surtout les facteurs de

risque, les antithrombotiques et les statines.
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Annexe 1 : Fiche d’exploitation

Nom du malade : Prénom :
Age : Sexe :

1. Antécédents connus :

HTA : Diabete :

Dyslipidémie : Tabagisme :

Obésité abdominale : AVCI :

Fibrillation atriale : Rétrécissement mitral :

Remplacement valvulaire mécanique :

Cardiomyopathie dilatée :

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

3. Présentation clinigue:

4. Anomalies retrouvées a I’examen cardio-vasculaire :

5. Investigations :

Anomalies retrouvées

ECG

ETT

ETO

ECHO-DOPPLER des vaisseaux du cou

6. EVOLUTION (selon le score de RANKIN modifié) :
e Récupération compléte sans séquelles (score=0)
e Récupération avec séquelles mineures a modérées (score=1 a 3)

e Des séquelles modérément sévére a séveres (score=4-5)
e Décés (score=6)
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Annexe 2 : Score de RANKIN modifié

Score Description
0 Pas de symptomes
1 Symptémes minimes : n’interférant pas avec les activités de la vie courante.
Handicap mineur : restriction de certaines activités de la vie courante mais patient
2 autonome.
3 Handicap modéré : nécessité d’une aide partielle, marche possible sans aide.
4 Handicap modérément sévere : marche impossible sans assistance, restriction
notable de 'autonomie mais sans nécessité d’une aide permanente.
Handicap sévére : grabataire, incontinent, et nécessité de soins de nursing
> constants.
6 Déces
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RESUMES
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Résumé

Au méme titre que les maladies cardio-vasculaires, les AVC constituent un probléme

majeur de la santé publique vu leur morbi-mortalité qui reste toujours élevée.

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

I’évaluation urgente d’un accident vasculaire cérébral.

Le but de notre étude est d’évaluer la rentabilité diagnostique des explorations
cardiovasculaires réalisées de maniere systématique lors du bilan étiologique d’un AVC

ischémique.

Nous avons donc réalisé une étude rétrospective, descriptive réalisée sur une période de
5 ans allant de janvier 2015 a décembre 2019, menée au service de cardiologie et au service de
neurologie de [I’hopital militaire Avicenne de Marrakech. Tous nos patients ont eu
systématiquement un ECG, une échographie cardiaque transthoracique et I'échodopplerdes

vaisseaux du cou.
La moyenne d’age des patients est de 63 avec une prédominance masculine (59.49%).

L’HTA vient en premiére position des facteurs de risque modifiables de I’AVC avec 135
malades (69.5%). L’examen neurologique de nos patients montre que la plupart de nos malades

présentent une hémiplégie ou une hémiparésie, associée souvent a une paralysie faciale

L’ECG, I’échocardiographie transthoracique et I'écho doppler des vaisseaux du cou sont

réalisés de facon presque systématique chez tous les patients.

L’échographie doppler des vaisseaux du cou a objectivé une surcharge athéromateuse

carotidienne avec sténose significative dans 13.33% des cas.

La prise en charge a été essentiellement basée sur la prescription d’antiagrégants
plaquettaires et de statines, le controle des facteurs de risque cardiovasculaires et dans certains

cas sur un traitement interventionnel a visée cardiaque.
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Summary

As well as cardiovascular diseases, stroke is a major health problem because of their

morbidity and mortality which remains high.

The search for a potential heart source is 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 during the etiological assessment of an ischemic stroke.

This is a retrospective, descriptive study carried out over a period of 5 years from
January 2015 to December 2019, carried out in the cardiology department and neurology

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 vessels.
The average age of the patients is 63 with a male predominance (59.49%).

Hypertension was the first modifiable risk factor for stroke with 135 patients (69.5%). The
neurological examination of our patients shows that most of them presented hemiplegia or

hemiparesis, often associated with facial paralysis.

The electrocardiogram (ECG), Doppler echography of the cervical vessels, and the

transthoracic echocardiography are almost systematically made for all the patients.

Doppler echography of the cervical vessels showed a carotid atheromatous excess with a

significant plaque 13.33% of the cases.

The treatment was based on the prescription of antiplateletsans statins, the
rehabilitation, the control of the cardiovascular risk factors and in some cases on an

interventional cardiac treatment.
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