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OBJECTIFS

1. Définir un AVCI cardio-embolique
2. Poser le diagnostic positif d’un AVCI
3. Poser le diagnostic de gravité d’un AVCI
4. Décrire la démarche du diagnostic étiologique d’un AVCI 

cardio-embolique
5. Enumérer les causes majeurs cardio-emboliques d’un AVCI
6. Décrire les indications du traitement d’un AVCI Cardio-

embolique sous forme d’arbre décisionnel
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INTRODUCTION

Ø AVCI  : 
- Pathologie fréquente et potentiellement grave
- Beaucoup de décision commune neuro-cardiologie 
- Etiologies diverses : causes cardio-emboliques +++
- Classification TOAST +++ / classification ASCOD
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INTRODUCTION

Ø Classification : TOAST

Figure 1 : Distribution of ischaemic stroke subtypes

Source : Hart RG et al. Lancet Neurol 2014; 13: 429–38
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INTRODUCTION

Ø Classification : ASCOD(E)
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A : Atherosclerosis 

S : Small Vessel Disease

C : Cardio-Embolic

O : Other

D : Dissection

E : ESUS



1. GENERALITES

1. 1. Définition
Ø AVCI : 
- Obstruction d’une artère cérébrale,

- Thrombus ou embole;
- Interruption de la vascularisation dans les territoires 

cérébraux d’aval.
- définitive (AVCI constitué) ou transitoire (AIT).

Ø Cardio-embolique : groupe étiologique de l’AVCI 
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1. GENERALITES

1. 2. Intérêt
Ø Epidémiologique 
- Problème de santé publique : 15 millions AVC/an (OMS-monde)
- 3ème cause de mortalité et 1ère cause d’handicap acquis
- AVCI : 70 à 90% des AVC
- causes cardio-emboliques : 20 à 30% des AVCI
- Au Burkina Faso : AVCI : 60% des AVC (CHU YO)
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1. GENERALITES

1. 2. Intérêt
Ø Diagnostique 
- Facile pour l’AVCI : TDM ou IRM cérébrale+++
- Etiologie cardio-embolique : véritable challenge diagnostique++
ØThérapeutique
- PEC +/- codifié ; urgente et précoce dans des USINV 
- Dilemme thérapeutique : ‘‘ primum non nocere ’’ surtout en 

phase aigue d’AVCI Cardio-embolique
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1. GENERALITES

1. 2. Intérêt
Ø Pronostique
- Fonction de la rapidité de la PEC
- Qualité de la prévention secondaire
- Complications : remaniement hémorragique+++ 
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1. GENERALITES
1. 3. Rappel
Ø Anatomique
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Figure 2 : Anatomie de l’encéphale et lobe du cerveau Source : KAMINA



1. GENERALITES
1. 3. Rappel
Ø Anatomique

13Figure 3 : Vascularisation cérébrale
Source : KAMINA



1. GENERALITES

1. 3. Rappel
Ø Physiopathologique
§Deux (02) mécanismes:
- Occlusion d’une artère par des phénomènes thrombotiques et 

emboliques
- Hémodynamique par une hypoperfusion locale ou globale 
§Etendue et sévérité fonction de la capacité de compensation 

des systèmes anastomotiques :
- Le polygone de WILLIS, dispositif fondamental
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1. GENERALITES

1. 3. Rappel
Ø Physiopathologique
- Les anastomoses extra-intracrâniennes via l’artère ophtalmique
- Les anastomoses corticales et leptoméningées 
§Conséquences :
- Un œdème cérébral, cytotoxique par anoxie tissulaire puis 
vasogénique par rupture de la barrière hémato-encéphalique 
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2. CAT DIAGNOSTIQUE

2. 1. Diagnostic positif d’un AVCI
2.1.1. Circonstance de découverte
- Déficit moteur d’un membre ou d’un hémicorps
- Déficit sensitif d’un membre ou d’un hémicorps
- Troubles visuels ou sensitifs
- Céphalées inhabituels intenses, avec vomissements
- Troubles de l’équilibre
- Trouble de la conscience : coma
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2. CAT DIAGNOSTIQUE

2.1. Diagnostic positif d’un AVCI
2.1.2. Examen clinique
Ø Interrogatoire
- Précise les circonstances de survenue
- Précise le mode d’installation : début brutal à valeur diagnostic
- Précise la durée d’évolution
- Recherche les facteurs de risque cardiovasculaire
- Précise les antécédents médicaux
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2. CAT DIAGNOSTIQUE

2.1. Diagnostic positif d’un AVCI
2.1.2. Examen clinique
Ø Examen physique
- Apprécie l’état de conscience
- Recherche un syndrome focal (syndrome pyramidal+++)
- Autres syndromes neurologiques selon le siège de l’atteinte
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2. CAT DIAGNOSTIQUE

2.1. Diagnostic positif d’un AVCI
2.1.3. Examen paraclinique
Ø TDM cérébrale (sans injection)
- Phase aigue (6 premières heures) :

Normale+++
Signes artériels : signe de la ‘‘belle artère’’
Signes parenchymateux
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2. CAT DIAGNOSTIQUE

2.1. Diagnostic positif d’un AVCI
2.1.3. Examen paraclinique
Ø TDM cérébrale (sans injection)
- Au delà de la 6ème heure: 

Hypodensité (accentuation+++)
Lésions systématisées à un territoire cérébral
Peut rester toujours normale jusqu’à la phase d’état J3
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Figure 4 : The Potential Effects of Atrial Fibrillation on the 
Cerebral Circulation. A = anterior, P = posterior.

Source : Kelley RE and Kelley BP. Biomedicines 2021, 9, 1835.
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Figure 5 : Left panel : hyperdense middle cerebral artery-sign (dense artery sign; arrow): 
embolic occlusion of middle cerebral artery in a patient with intermittent atrial fibrillation.
Right panel: territorial type of bilateral old infarcts in right middle cerebral artery and left 
anterior cerebral artery distribution in atrial fibrillation 

Source : European Journal of Echocardiography (2010) 11, 
461–476 



2. CAT DIAGNOSTIQUE

2.1. Diagnostic positif d’un AVCI
2.1.3. Examen paraclinique
ØIRM cérébrale 
- Gold standard pour le diagnostic +++ (1ère intention)
- 4 à 5 séquences : Diffusion, T2/FLAIR, T2, perfusion, ‘‘Time of 

flight’’
- Signes : hyperintensité systématisée/œdème/volume infarctus; 

« mismatch FLAIR-diffusion »; lésion hémorragique; 
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Figure 6 : Brain MRI of embolic stroke. Brain MRI of a 
patient with atrial fibrillation demonstrates strokes in 
different territories occurring at different times, typical of 
an embolic etiology. The patient first had an embolic 
stroke to the right middle cerebral artery territory (thick 
arrows). Three weeks later, the patient had a new stroke 
in the territory of the left middle cerebral artery (thin arrow). 
ADC, apparent diffusion coefficient; DWI, Diffusion-
weighted imaging.

Source : J Am Soc Echocardiogr 2016; 29: 1-42



2. CAT DIAGNOSTIQUE
2.2. Diagnostic de gravité d’un AVCI
2.2.1. Critères cliniques 
Ø Score de Rankin modifié et score de NIHSS (0 à 42)

- AVCI sévère si NIHSS entre 15 - 20; Grave si score > 20 
2.2.2. Critères paracliniques
Ø Remaniement hémorragique +++
Ø Œdème cérébral
Ø Engagement cérébral
Ø Etendu la zone ischémiée
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2. CAT DIAGNOSTIQUE
2.3. Diagnostic différentiel d’un AVCI
Ø Devant le déficit transitoire
- Epilepsie focale sensitive ou motrice
- Migraine avec aura
- Hypoglycémie
- Syncope cardiogénique / lipothymie
Ø Devant le déficit prolongé
- Méningo-encéphalite, tumeurs cérébrales, affections 
psychiatriques, hypoglycémie prolongée
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2. CAT DIAGNOSTIQUE

2.4. Diagnostic étiologique : AVCI CARDIO-EMBOLIQUE
2.4.1. Démarche étiologique
Ø Interrogatoire
- Recherche des signes d’orientation : palpitations +++, dyspnée, 

douleur thoracique
- Recherche les facteurs de risque cardio-emboligènes
- Précise les antécédents médicaux/cardiovasculaires
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2. CAT DIAGNOSTIQUE

2.4. Diagnostic étiologique : AVCI CARDIO-EMBOLIQUE
2.4.1. Démarche étiologique
Ø Examen clinique
- Arythmie auscultatoire
- Souffle cardiaque 
- Insuffisance cardiaque
- Examen clinique cardio-vasculaire souvent normal +++
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2. CAT DIAGNOSTIQUE
2.4. Diagnostic étiologique : AVCI CARDIO-EMBOLIQUE
2.4.1. Démarche étiologique
Ø Examen paraclinique
v TDM/IRM (signes d’orientation vers une source cardio-

embolique de l’AVCI) :
Extension et site de l’infarctus souvent évocateur
Infarctus cortico-sous-corticaux bilatéraux
‘‘Grand infarctus lenticulostrié’’ (infarctus sous cortical)
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30Source : Pepi M et. EJC (2010) 11, 461–476

Figure 7 : schémas d'infarctus cérébraux signalant 
différents mécanismes d'AVC.  (A) Dans les infarctus 
corticaux à distribution territoriale, un AVC cardio-
embolique est probable.  (B) Il en va de même pour les 
grands infarctus striato-capsulaires.  (C) Il n'en est pas 
pour des infarctus lacunaires situés par définition en 
sous-cortical.  (D) L'infarctus à faible débit peut être 
situé en sous-cortical ou en cortical , mais leur 
distribution n'est pas territoriale mais interterritoriale.
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Source : Pepi M et. EJC (2010) 11, 461–476

Tableau 1 : Clinical and imaging findings indicating cardioembolic stroke mechanism



2. CAT DIAGNOSTIQUE

2.4. Diagnostic étiologique : AVCI CARDIO-EMBOLIQUE
2.4.1. Démarche étiologique
Ø Examen paraclinique
v en première intention pour origine cardio-embolique
- ECG 12 dérivations au repos :

Fibrillation/flutter atrial, SCA
- Echocardiographie Doppler Transthoracique (ETT)/contraste :

Thrombus intracavitaire, CMD, akinésie segmentaire, RM,
RA, masses intracardiaques, FOP, Prothèses valvulaires, 

endocardite, etc.
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2. CAT DIAGONSTIQUE

2.4. Diagnostic étiologique : AVCI CARDIO-EMBOLIQUE
2.4.1. Démarche étiologique
Ø Examen paraclinique
v en deuxième intention pour origine cardio-embolique
- Holter ECG de 72 heures, 3 semaines, 1 mois, 1 an

Fibrillation atriale +++ (AVCI ESUS)
- Echocardiographie Doppler Transœsophagienne (ETO)

FOP, thrombus intra-auriculaire, masses intra cavitaires,...
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2. CAT DIAGONSTIQUE
ØConsensus d’expert sur le diagnostic d’AVCI cardiogénique (2019)

Source : Ze-Xin F et al. World J Clin Cases 2023 February 6; 11(4): 719-978 34

Tableau 2 : critères pour AVCI cardio-embolique



2. CAT DIAGONSTIQUE

2.4. Diagnostic étiologique : AVCI CARDIO-EMBOLIQUE
2.4.1. Démarche étiologique
ØConsensus d’expert sur le diagnostic d’AVC cardiogénique 

(2019)
- AVCI cardiogénique certain : 

2 de (A) + au moins 1 de (B) + (C)
- AVCI cardiogénique probable :

2 de (A) , ou au moins 1 de (A) +1 de (B)
- AVCI cardiogénique possible :

Au moins 1 de (A) 35



2. CAT DIAGONSTIQUE

2.4. Diagnostic étiologique : AVCI CARDIO-EMBOLIQUE
2.4.2. Etiologies cardio-emboliques
Ø Classification

- Causes cardio-emboliques diverses
- Coexistence de plusieurs sources emboligènes
- Classifiée en risque emboligène haut et risque faible ou 
indéterminé
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Tableau 3 : sources 
cardio-emboliques 
d’AVCI

Source : Sari et al. J Am Sc 
of Echocardiography.2016 



38

Tableau 3 : sources 
cardio-emboliques 
d’AVCI (suite)

Source : Sari et al. J Am Sc 
of Echocardiography. 2016 



2. CAT DIAGONSTIQUE

2.4. Diagnostic étiologique : AVCI CARDIO-EMBOLIQUE
2.4.2. Etiologies cardio-emboliques
ØCauses principalement rencontrées dans notre contexte : 
- AVCI Cardio-embolique par Fibrillation atriale
- AVCI Cardio-embolique par FOP
- AVCI Cardio-embolique par CMD
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3. CAT THERAPEUTIQUE

3.1. But
- Maintenir les fonctions vitales
- Traiter les causes de l’AVCI
- Prévenir et traiter les complications 
- Faciliter une récupération neurologique et fonctionnelle
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3. CAT THERAPEUTIQUE

3.2. MOYENS
3.2.1. Mesures générales

- Repos strict au lit
- Arrêt des excitants : tabac, café, thé, cola
- Restriction hydrosodée
- Oxygénation
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3. CAT THERAPEUTIQUE

3.2. MOYENS
3.2.1. Mesures générales
ü Manœuvres vagales 

- Massage sinocarotidien
- Massage des globes oculaires
- Manœuvre de Valsalva 

ü Rééducation fonctionnelle
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3. CAT THERAPEUTIQUE
3.2. MOYENS
3.2.2. Moyens médicamenteux
ØFibrinolytiques
- Rétéplase (rtPa),
- Streptokinase (streptase*),
- Urokinase
ØAnticoagulants injectables
- Héparine de bas poids moléculaire
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3. CAT THERAPEUTIQUE

3.2. MOYENS
3.2.2. Moyens médicamenteux 
ØAnticoagulants oraux directs (AOD ou ACOD) 
- Anti IIa : Dabigatran : Pradaxa® 75mg, 110 mg, 150mg (gélule)
- Anti Xa : Apixaban  Eliquis® 2,5 et 5 mg (cp pelliculé), 
Rivaroxaban Xarelto® 10 mg, 15mg et 20mg (cp pelliculé), 
Edoxaban  Lyxiana®
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3. CAT THERAPEUTIQUE

3.2. MOYENS
3.2.2. Moyens médicamenteux 
ØAntiagrégants plaquettaires: l ’acide acétyl salicil ique 

(Aspirine), le clopidogrel, la tilopidine et le piridamole.
ØAntihypertenseurs : antiadrénergiques centraux ou alpha 

et/ou bêta périphérique, inhibition de l’enzyme de conversion, 
ARA II, inhibiteurs calciques, diurétiques (mannitol)…
ØAntalgiques:  paracétamol, morphine

45



3. CAT THERAPEUTIQUE

3.2. MOYENS
3.2.3. Moyens instrumentaux 
- Choc électrique externe ( CEE)
- Ablation endocavitaire : ablation par radio fréquence / 

cryothérapie
- Resynchronisation ventriculaire
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3. CAT THERAPEUTIQUE
3.2. MOYENS
3.2.1. Moyens Chirurgicaux
- Thrombectomie
- Ablation chirurgicale d’un faisceau aberrant
- Anévrismectomie
- Cure de FOP
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3. CAT THERAPEUTIQUE

3.3. INDICATIONS
3.3.1. Mesures générales
Ø Positionnement initial
- Alitement avec redressement de la tête à 30°
- Prévention des attitudes vicieuses.
- Mise au fauteuil après exclusion d'une sténose artérielle serrée 

de la circulation cérébrale
- Voies veineuses périphériques, sonde urinaire, sonde 

nasogastrique d’alimentation
48



3. CAT THERAPEUTIQUE

3.3. INDICATIONS
3.3.1. Mesures générales
Ø Surveillance rapprochée
- Neurologique (score NIHSS)
- Déglutition : trouble de la déglutition à rechercher 

systématiquement (suspension de l'alimentation orale ; pose au 
besoin d'une sonde gastrique).

- Pression artérielle : PEC HTA si TA supérieure à 220/120 
(185/110 si thrombolyse ou thrombectomie)
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3. CAT THERAPEUTIQUE

3.3. INDICATIONS
3.3.1. Mesures générales
Ø Surveillance rapprochée
- Fréquence cardiaque
- Température
- Saturation en oxygène, Glycémie, Nursing, Kinésithérapie 

motrice précoce, Prévention de complications systémiques, 
Perfusion (si besoin) avec sérum physiologique et prévention 
des troubles métaboliques
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3. CAT THERAPEUTIQUE

3.3. INDICATIONS
3.3.2. Infarctus cérébral
ØThrombolyse (après exclusion des contre-indications)
- Thrombolyse par le rt-PA (recombinant tissue-Plasminogen 
Activator ; altéplase) par voie IV si contre indication
- Délai : 4 h 30 qui suivent l'installation des premiers signes 
d'infarctus cérébral.
- Si horaire indéterminée : l'existence d'un mismatch FLAIR-
diffusion en IRM comme aide à la décision
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3. CAT THERAPEUTIQUE

3.3. INDICATIONS
3.3.2. Infarctus cérébral
ØThrombectomie par voie endovasculaire
- Extraction du thrombus intra-artériel par un stent non 

implantable dit « retriever » et/ou par thrombo-aspiration
- Occlusion proximale d'une artère intracrânienne/en complément 

de la thrombolyse intraveineuse
- En présence d'une contre-indication à la thrombolyse
- Délai : 6ème heure voir jusqu’à 24 heures
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Figure 8 :  Stratégie thérapeutique de la phase aigüe de l'infarctus cérébral.
A. Récanalisation par thrombolyse et/ou thrombectomie mécanique. B. Mesures associées mises en place au sein 
de l'unité neurovasculaire. (Source : CEN, 2019.)



3. CAT THERAPEUTIQUE

3.3. INDICATIONS
3.3.3. Sources cardio-emboliques
Ø AVCI Cardio-embolique
- PEC fonction de l’étiologie +++
- Stratégie de prévention d’une récidive d’AVCI
- Anticoagulation / chirurgie au cas par cas.
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3.3.3. Sources cardio-emboliques
Ø AVCI Cardio-embolique

Source : JESFC – Le cardiologue face à l’AVC 
[JESFC] 2021

Figure 9 : Anticoagulation AVCI 
par FA et autres sources 
cardiogéniques



3. CAT THERAPEUTIQUE

3.3. INDICATIONS
3.3.3. Sources cardio-emboliques
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Anticoagulants (Re)Start :
WHEN and HOW ?
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Anticoagulants (Re)Start :
WHEN and HOW ?

Source : Steffel et al. Eur Heart 2J 018
Figure 10: Arbre 
décisionnel de 
l’anticoagulation en cas 
d’AVCI cardiogénique



3. CAT THERAPEUTIQUE

3.3. INDICATIONS
3.3.3. Sources cardio-emboliques

58

Haemorrhagic transformation :
WHAT TO DO ?
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Haemorrhagic transformation :
WHAT TO DO ?

Source : Steffel et al. Eur Heart J 2018

Figure 11 : Arbre décisionnel 
de l’anticoagulation en cas de 
remaniement hémorragique 
sur AVCI cardiogénique
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3.3.3. Sources cardio-emboliques
Ø AVCI Cardio-embolique

Source : - JESFC – Le cardiologue face à l’AVC 
[JESFC] 2021

- Kansner et al. Lancel Neurol. 2018

Figure 12 : PEC FOP / ASA à 
l’origine d’un AVCI



TAKE HOME MESSAGE
1. Causes cardio-emboligènes représentent environ 20%  des 

étiologies d’AVCI
2. ECG et échocardiographie indispensable pour la recherche 

d’une source cardio-embolique
3. La FA est la principale source cardio- embolique des AVCI
4. L’anticoagulation en phase aiguë des AVCI cardio-emboliques 

repose sur la gravité de l’AVCI
5. Les AOD sont recommandés en première intention 
6. En cas de remaniement hémorragique : arrêter ou différer 

l’anticoagulation
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CONCLUSION
Ø AVCI CARDIO-EMBOLIQUE :

- Urgence neurovasculaire/cardiovasculaire fréquente +++
- Domine le tableau des AVC
- Traitement +/- codifié
- ‘‘Primum non nocere’’ dans la stratégie de prévention 

en phase aiguë
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ANNEXE
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Ø Score NIHSS de gravité des AVC 

Score entre 1 et 4 : AVC mineur.
Score entre 5 et 15 : AVC modéré.
Score entre 15 et 20 : AVC sévère.
Score >20 : AVC grave. 
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Ø Score NIHSS de gravité des AVC (suite) 

Score entre 1 et 4 : AVC mineur.
Score entre 5 et 15 : AVC modéré.
Score entre 15 et 20 : AVC sévère.
Score >20 : AVC grave. 
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Ø Score NIHSS de gravité des AVC (suite et fin) 

Score entre 1 et 4 : AVC mineur.
Score entre 5 et 15 : AVC modéré.
Score entre 15 et 20 : AVC sévère.
Score >20 : AVC grave. 

(Source : CEN, 2019.)
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Ø Clinical and Radiological Features that Support Cardioembolic Stroke as the Potential 
Mechanism.

Source : Kelley RE and Kelley BP. Biomedicines 2021, 9, 1835.
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Ø National and international guideline recommendations on 
timing of anticoagulation administration after ischaemic 
stroke associated with atrial fibrillation

Source : David J Seiffge and al. Lancet Neurol 2019; 
18: 117–26 



MERCI DE VOTRE ATTENTION !!!!!!
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