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Une thrombolyse rapidement mise en œuvre en cas
d’une ischémie cérébrale améliore avec une haute
probabilité le destin du patient. Chez 15% des pa-
tients, la thrombolyse prévient un handicap phy-
sique permanent. Ainsi, il est nécessaire d’instruire
le public et le personnel médical soignant concer-
nant les signes et les symptômes de l’AVC afin de
pouvoir agir rapidement. Dans la clinique, nous réa-
lisons d’abord une évaluation neurologique, puis
un examen neuroradiologique (TDM ou IRM). Si ces
investigations mettent en évidence une ischémie
nous procédons à une thrombolyse intraveineuse ou
intra-artérielle, selon le temps écoulé et les possibi-
lités du centre en question. Après, suivent une éva-
luation ultra-sonologique des vaisseaux cérébraux,
des investigations cardiaques (ECG, échocardiogra-
phie) et des examens d’imagerie et de laboratoire
additionnels, qui seront à la base d’une prophylaxie
secondaire adaptée individuellement.

Marche à suivre pendant les premières heures

La thrombolyse peut apporter à certains patients
souffrant d’AVC une aide décisive pendant les pre-
mières heures. Il en résulte la nécessité d’informer le
public sur les signes et les symptômes de l’AVC. En
cas d’hospitalisation rapide dans un centre de réfé-
rence pour les AVC on peut offrir de l’aide à la per-
sonne concernée et lui donner une chance d’amélio-
rer son destin. En cas d’urgence, le médecin de fa-
mille, le médecin d’urgence ainsi que le personnel
soignant devraient être en mesure de reconnaître un
AVC et ainsi l’urgence. Si la suspicion d’un AVC se
confirme après évaluation neurologique à la clinique,
une imagerie cérébrale devrait être pratiquée d’ur-
gence, soit une tomodensitométrie soit une résonance
magnétique nucléaire, afin d’exclure une hémorragie
ou d’autres pathologies (tableau 1). En cas d’ischémie,
on procède sans délai à une thrombolyse intravei-
neuse ou à une artériographie cérébrale suivie d’une
thrombolyse intra-artérielle en cas d’occlusion d’un
vaisseau.

Marche à suivre après les premières heures
(et également après thrombolyse)

Si les circonstances le permettent, le prochain pas de-
vrait être un examen ultra-sonographique neurovas-
culaire des vaisseaux exo et intracrâniens. Si l’anam-
nèse, l’examen cardiaque clinique et TDM ou IRM
évoquent en premier lieu une embolie cardiogène, on
procédera à des examens complémentaires moyen-
nant une échocardiographie trans-thoracique ou
trans-œsophagienne [1]. Par rapport à l’approche
trans-thoracique l’échocardiographie trans-oesopha-
gienne est plus sensible en particulier concernant une
pathologie atriale ou valvulaire ou pour des plaques
de l’arc aortique. Pour cette raison, il est préférable
de pratiquer en premier lieu une échographie trans-
oesophagienne, surtout chez les patients plus jeunes.
S’il y a une suspicion d’un trouble du rythme, un
électrocardiogramme de longue durée (ECG-holter)
devrait être pratiqué, au cas où une fibrillation auri-
culaire n’a pas déjà été démontrée à l’ECG de repos.

Si les causes de l’AVC demeurent obscures après
ces premières investigations complémentaires, nous
recommandons des examens de laboratoire complé-
mentaires selon le tableau 2.
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d’un accident vasculaire
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Dans des situations peu claires, une IRM cérébrale
est toujours indiquée [2, 3]. Des infarctus lacunaires,
par exemple sont souvent visibles uniquement à l’IRM.
Des hématomes pariétaux, des dissections artérielles
sont uniquement démontrables à l’IRM et pour des
thromboses des sinus ou veines intra-cérébrales, l’IRM
est l’outil diagnostic de premier choix. Dans les situa-
tions d’étiologie claire, l’IRM peut donner des infor-
mations plus précises concernant la localisation et
l’importance de la lésion ischémique, mais n’influen-
cera guère les mesures prophylactiques futures.

Tomodensitométrie (TDM) [4]

Avec une TDM cérébrale, il est possible de distinguer
de façon fiable entre une hémorragie intracrânienne
et un AVC ischémique [5]. Dans les premières heures
de l’AVC ischémique, la TDM peut être normale. Avec
les tomographes modernes, à haute résolution, il est
possible de visualiser le thrombus ou l’embole d’une
occlusion vasculaire aiguë comme signal hyperdense

intra-artériel ou de reconnaître déjà à trois heures
après l’occlusion vasculaire des signes directs ou in-
directs du changement parenchymateux ischémique
(figure 1) [6]. L’ischémie a pour conséquence une di-
minution de l’absorption des rayons X de la substance
grise. En cas d’une occlusion de l’artère cérébrale
moyenne, les ganglions de la base et le cortex céré-
bral perdent en densité et sont moins bien délimités
de la capsule interne et externe et de la substance
blanche, et cela longtemps avant que l’hypodensité
indique de façon indéniable l’infarcissement cérébral.
Par la suite, un œdème du tissu infarci et une com-
pression des espaces du liquide céphalo-rachidien
externe et interne peuvent survenir. L’angio-TDM
donne une visualisation directe des sténoses et oc-
clusions vasculaires possibles. Elle se base sur la tech-
nique de la TDM-spiralée associée à une application
de produits de contraste intraveineux et une recons-
truction tri-dimensionnelle des vaisseaux cérébraux
assistée par ordinateur. La génération la plus récente
des TDM-multidétecteurs peut également être utilisée
pour des mesures perfusion du parenchyme cérébral.

Résonance magnétique nucléaire (RMN) (figure 2)

La résonance magnétique spin-écho conventionnelle
produit les images sur la base du contenu en eau des
tissus. Ainsi l’infarcissement cérébral peut seulement

Medizin
Médecine
Medicina Formation continue

Figure 1
TDM d’un patient avec un hémisyndrome aigu gauche. Le throm-
bus dans l’artère cérébrale moyenne droite est visible sous forme
d’un ruban hyperdense (hyperdense artery sign). Cependant les
altérations du parenchyme ne sont pas encore visibles (Source:
Unité de Neuroradiologie, Hôpital de l’île, Berne).

Tableau 1
Examen d’urgence en cas d’un déficit neurologique aigu focal.

Tomodensitométrie ou tomographie par résonance magnétique du cerveau
(également angio-TDM ou angio-IRM)

Angiographie sélective (comme moyen diagnostic et pour thrombolyse)

Ultrasonographie neuromusculaire (au centre qui ne procède pas à des angiographies)

Electrocardiogramme, si nécessaire monitoring-ECG

Examen du sang: VS, CRP, hémoglobine, hématocrite, leucocytes et répartition,
thrombocytes, sodium, potassium, taux de prothrombine, bilan lipidique, osmolarité
du sérum*, examen urinaire*, radiographie du thorax*

Electroencéphalogramme (uniquement en cas de suspicion de crises d’épilepsie avec
paralysie post-ictale)

Ponction lombaire (en cas de suspicion d’hémorragie sous-arachnoïdienne et TDM
négatives ou suspicion d’un processus infectieux)*

Surveillance continue de la pression artérielle*

Oxymétrie*

* Examens complémentaires facultatifs

Tableau 2
Examen de laboratoire en cas de déficit neurologique focal aigu (phase 2).

Sérologie pour syphilis, Borrélia, VIH, varicelle-/zoster

Electrophorèse des protéines

Facteur antinucléaire, facteur rhumatoïde et d’autres auto-anticoprs

Electrophorèse de l’hémoglobine (chez des patients noirs ou provenant de régions
méditerranéennes)

Anticorps anti-phospholipides

Protéine C, protéine S, anti-thrombine-3, facteur de résistance contre protéine C
activée, dosage du facteur 5 (ces dosages devraient être effectués seulement quelques
semaines après la phase)

Ponction lombaire
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être visualisé au bout de quelques heures avec l’ap-
parition d’un œdème cérébral cytotoxique et vaso-
gène. La reconnaissance précoce de l’œdème cyto-
toxique est rendue possible depuis peu d’années à
l’aide de l’imagerie de diffusion [7]. Les séquences qui
génèrent l’image seront modifiées de façon à ce que
les mouvements de l’eau du parenchyme peuvent être
démontrés. En cas d’œdème cytotoxique, l’eau sera
déplacée vers le compartiment intracellulaire et, ainsi
la mobilité de la plus grande quantité d’eau sera res-
treinte, et la diffusion diminue. Ceci est mesuré à
l’aide de la valeur CDA (coefficient de diffusion ap-
parent). Une valeur CDA abaissée correspond à un si-
gnal augmenté à l’image de diffusion. Si un œdème
vasogénique et l’infarcissement du tissu succèdent à
l’œdème cytotoxique, les barrières pour les mouve-

ments d’eau diminuent, la valeur CDA augmente et le
signal à l’image de diffusion diminue après les pre-
miers jours [8]. Le problème technique de l’imagerie
de diffusion réside dans les artéfacts de mouvements,
c’est pourquoi une application clinique large peut être
attendue seulement avec la nouvelle génération des
tomographies RMN et une production très rapide de
l’image. Aussi, la tomographie RMN de perfusion va
passer de la recherche expérimentale à la clinique.
Elle se base sur la visualisation du changement de si-
gnal dans le parenchyme cérébral causé par le pas-
sage d’un bolus d’une substance de contraste à travers
les vaisseaux cérébraux, en particulier des capillaires
cérébraux. Habituellement, le signal chute lors du pas-
sage du bolus, mais pas dans la zone d’infarcissement.
L’angiographie RMN donne la possibilité de démon-
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Figure 2
Tomographie de résonance magnétique nucléaire d’un patient atteint depuis 3 heures d’une hémiparésie gauche à prédominance facio-brachiale (il s’agit du même
patient qui est illustré dans la figure 5). Figures A à C: sont prises avant, figure D à F sont prises après thrombolyse de l’artère cérébrale moyenne. Figure A:
Image de spin-écho pondérée en T2, qui est normale et qui ne peut pas mettre en évidence la zone mise en danger par l’ischémie. Figure B: Sur l’image diffu-
sion, on reconnaît clairement la zone ischémique grâce à son hyper-signal. Figure C: Cette même région se montre comme zone de circulation sanguine dé-
faillante à l’image de perfusion (image de «time to peak». L’image spin-écho pondérée en T2 montre une altération du signal très discret dans la région centrale
droite après thrombolyse réussie (figure D), et l’anomalie du signal à l’image de diffusion s’est presque normalisée (figure E). On reconnaît l’anomalie de circula-
tion sanguine dans la région concernée à l’image de perfusion (source: Unité de neuroradiologie, Hôpital de l’île, Berne).
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trer de façon non invasive les grands vaisseaux cé-
rébraux intra et exo-crâniens et ainsi des sténoses et
occlusions. En cas d’AVC, l’interruption d’un vaisseau
peu indiquer de façon indirecte un infarcissement,
même avant que le changement parenchymateux
puisse être reconnu à l’image spin-écho. Des sé-
quences dites pondérées sur la susceptibilité permet-
tent de découvrir des hémorragies cérébrales et de
les distinguer de l’ischémie déjà au stade hyper-aigu
[9].

Ultrason neurovasculaire (figure 3)

Diverses méthodes ultrasonographiques sont utilisées
pour les artères cérébrales exo et intracrâniennes
[10, 11]. Moyennant la sonographie Doppler exo et
transcrânienne on peut mesurer la vitesse et la direc-
tion du flux sanguin. La sonographie duplex complète
la mesure Doppler du flux sanguin par la démons-
tration du tissu dans l’image-B. Ainsi les échos reflé-
tés par des structures fixes sont visualisés dans dif-
férents niveaux de la grille d’une coupe d’image bi-
dimensionnelle selon l’intensité et la localisation de
structure reflétée. Dans la sonographie duplex codée
par couleur et Doppler-puissance le spectre de fré-
quence et l’intensité du signal Doppler sont visuali-
sés en couleur. Si une visualisation du flux sanguin
n’est pas possible par le Doppler exo où transcrânien,
le Duplex-couleur, où en cas d’une résistance endo-
crânienne du flux, des produits de contraste peuvent
améliorer le rendement diagnostic. La sonographie
Doppler est propice à la détection de sténoses, occlu-
sions, spasmes, des réseaux circulatoires collatéraux
et des embolies dans les artères exo et intracrâniennes
grâce au Duplex-couleur, à la sonographie duplex, les
altérations de la paroi vasculaire comme les plaques
athéromateuses ou la dissection peuvent être démon-

trées. Concernant les plaques, nous nous intéressons
surtout à la localisation et à la taille, l’échogénicité
et la surface. Par contre, la sonographie n’est pas utile
pour démontrer ou exclure la présence d’anévrisme
intracrânien.

Angiographie (figures 4 à 6)

Pendant l’angiographie cérébrale, un cathéter est in-
troduit dans l’artère fémorale, avancé sélectivement
dans un vaisseau cérébral donné et injecté avec un
produit de contraste afin de permettre la visualisa-
tion par rayons X. Dans la plupart des cas, l’angio-
graphie cérébrale sert à la caractérisation ou à la vé-
rification d’un processus vasculaire pathologique,
comme il a été détecté à la TDM, l’IRM ou à l’examen
ultra-sonologique neurovasculaire ou encore comme
il a été suspecté sur la base de la clinique. Les indi-
cations les plus importantes englobent la preuve ou
l’exclusion de sténoses, occlusions, fistules, ané-
vrismes ou d’artériopathies spécifiques. L’angiogra-
phie est également à la base de la neuroradiologie
interventionnelle, qui permet un traitement local de
la pathologie vasculaire en cas d’un AVC aigu à l’aide
de la thrombolyse intra-artérielle [12].

Diagnostic cardiaque 

Des sources cardiaques emboligènes sont tenues res-
ponsable pour 20 à 30% de tous les AVC ischémiques,
chez les patients jeunes (moins que 45 ans) jusqu’à
40% [13]. Le diagnostic clinique d’AVC cardio-em-
bolique est indirect dans la plupart des cas et néces-
site la preuve d’une source cardio-embolique possible
et l’exclusion d’une étiologie cérébrale vasculaire (ta-
bleau 3) [14].
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Tableau 3
Source cardiaque emboligène et la localisation au niveau du cœur.

Maladies Localisation possible des sources emboligènes

Infarctus du myocarde aigu Ventricule akinétique, interaction de la surface de l’endocarde

Infarctus du myocarde ancien associé à un anévrisme Au niveau de l’anévrisme surtout thrombus ventriculaire gauche
localisé au niveau de la pointe du cœur

Cardiomyopathie, dilatée Thrombi au niveau des oreillettes ou des ventricules

Sténose mitrale d’origine rhumatismale Thrombus au niveau de l’oreillette ou de l’auricule dilaté

Endocardite infectieuse Végétation à la surface des valves ou au niveau de l’appareil valvulaire

Sclérose de l’anneau mitral Thrombi au niveau de l’anneau valvulaire

Myxome de l’oreillette Plus souvent localisé au niveau de la fossa ovalis à gauche

Fibrillation auriculaire Thrombus au niveau de l’oreillette ou de l’auricule gauche

Maladies de l’oreillette avec bradycardie ou tachyarythmie Thrombus au niveau de l’oreillette ou de l’auricule gauche

Foramen ovale perméable, anomalie de septum atrial Embolie paradoxale de thrombi veineux dans la circulation artérielle,
surtout en cas d’association avec un anévrisme du septum interatrial
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Electrocardiogramme (ECG)
L’ECG à 12 canaux sert à la détection de troubles de
rythmes significatifs, surtout des fibrillations auricu-
laires [15] et de la maladie de l’oreillette avec brady-
cardies et tachyarythmies [16]. Toutes les deux sont
liées à un risque thrombo-embolique accru. Le risque
thrombo-embolique du flutter auriculaire est actuel-
lement controversé [17]. Un ECG-holter de 24 heures
est recommandé si on veut exclure une fibrillation
auriculaire intermittente, mais uniquement en cas de
suspicion clinique élevée ou en présence d’un ECG de
routine non conclusif. Par ailleurs, l’ECG permet de
poser le diagnostic d’infarctus subaigu ou chronique
associé éventuellement à un anévrisme ventriculaire
gauche qui pourrait être également responsable d’une
complication thrombo-embolique.

L’échocardiographie (figure 7)
L’échocardiographie donne la possibilité d’évaluer
l’anatomie, la fonction et l’hémodynamie cardiaque.
L’échocardiographie trans-oesophagienne (ETO) et
trans-thoracique (ETT) sont deux examens complé-
mentaires pour l’évaluation des sources cardiaques
emboligènes. L’échocardiographie trans-thoracique
permet une bonne évaluation du ventricule gauche et
de la fonction des prothèses valvulaires, par contre,
l’ETT multiplanéaire permet de visualiser l’appareil
valvulaire, les oreillettes et l’auricule gauche, le sep-
tum inter-atrial et l’aorte thoracique avec une résolu-
tion beaucoup plus précise. L’exclusion de source car-
diaque emboligène est l’indication la plus fréquente
pour procéder à une ETO chez 35 à 55% de tous les
patients [18].
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Figure 3
A Duplex-couleur de la dissection carotidienne d’un homme de 50 ans en bonne santé.
B Duplex-couleur d’une bifurcation carotidienne d’une femme de 70 ans après plusieurs AIT hémisphériques gauches. La visualisation de flux sanguin est mor-

celée sur cette image en couleur, en raison des ombres sonographiques induites par les altérations artério-sclérotiques des parois vasculaires (CCA = arteria
carotis communis, ICA = arteria carotis interna, ECA = arteria carotis externa). Des accélérations du flux et des turbulences, que l’on reconnaît au pattern
des couleurs perturbé, indiquent une sténose dans cette région.

C Visualisation isolée de la fin de l’artère carotide interne.
D Profil de flux issu de l’endroit le plus étroit de la sténose. Avec une vitesse de 480 cm/sec de vitesse systolique maximale, le flux est très accéléré et indique

de ce fait une sténose de 70%. Comparé avec la figure 4. (source: Clinique de Neurologie, Hôpital de l’île, Berne).
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Du point de vue échocardiographique, des sources
cardiaques emboligènes peuvent être subdivisées en
trois catégories [19]:
– Des structures qui portent un risque emboligène

(des thrombi, des tumeurs, des plaques d’athéro-
sclérose sur l’aorte thoracique, des végétations
valvulaires).

– Des déficiences structurelles du septum interatrial
avec prédisposition pour des embolies para-
doxales (foramen ovale perméable, «patent fora-
men ovale est égal PFO».

– Des déficiences du septum interatrial, «atrial sep-
tal defect est égal à AFD».

– Prédisposition pour la formation d’un thrombus
intra-cardiaque (contraste d’écho spontané, calci-
fication de l’anneau de la valve mitrale, anévrisme
du septum interatrial).

Vice cardiaque structurel potentiellement
emboligène
Les thrombi originaires du ventricule gauche se for-
ment le plus fréquemment dans des zones de myo-
carde dyskinésique consécutivement à un infarctus du
myocarde ou en cas d’une fonction ventriculaire
gauche diminuée dans le cadre d’une cardiomyopa-
thie dilatée. Les thrombi du ventricule gauche peuvent

être démontrées à l’aide de l’ETT avec une sensibilité
entre 75 et 95%. Leur taille ainsi que leur mobilité sont
associées à un risque emboligène accru. Si le résultat
de l’ETT n’est pas concluant, l’ETO servira comme exa-
men complémentaire. Dix pourcent des patients qui
ont un thrombus dans le ventricule gauche démontré
à l’échocardiographie, ont souffert d’une embolie cé-
rébrale.

Des thrombi dans l’oreillette gauche constituent la
source cardiaque emboligène la plus fréquente et sont
le plus souvent liées à une fibrillation auriculaire, à
une sténose mitrale d’origine rhumatismale ou encore
à une cardiomyopathie dilatée. Alors que l’ETT offre
seulement peu de sensibilité (40 à 60% pour la dé-
tection de thrombi de l’atrium), l’ETO multiplanéaire
est la méthode de choix pour l’évaluation de l’atrium
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Figure 4
Angiographie de l’artère carotide gauche de la même patiente qui
a été illustrée dans la figure 3. Il existe une artériosclérose sténo-
sante de la carotide débutant à la bifurcation et qui s’étend à la fois
au niveau de l’artère carotide interne et à la carotide externe. La
paroi vasculaire est délimitée de façon irrégulière et elle est ulcé-
rée. L’artère carotide est sténosée (sténose de 72% selon la méthode-
CC), (source: Unité de Neuroradiologie, Hôpital de l’île, Berne).

Figure 5
A Angiographie sélective d’un patient avec une hémiparésie aiguë

gauche à prédominance facio-brachiale. Dans la région centrale
certaines branches de l’artère cérébrale ne sont pas visualisées.
Ceci indique leur occlusion.

B Après thrombolyse locale réussie, les branches précédemment
qui ont été occlues de l’artère cérébrale moyenne réapparaissent
à l’angiogramme, à comparer avec la figure 2 (source: Unité de
Neuroradiologie, Hôpital de l’île, Berne).

▼
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B
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et de l’auricule gauche avec une sensibilité et une spé-
cificité de l’ordre de plus de 95% [20].

Des prothèses valvulaires mécaniques ou biolo-
giques en position aortique ou mitrale peuvent être
un foyer pour la formation de thrombi en cas d’anti-
coagulation insuffisante, et sont responsables d’em-
bolies systémiques avec une incidence annuelle de
1 à 4% [21]. La démonstration de thrombi sur des
prothèses valvulaires nécessitent dans la plupart des
cas un ETO.

Des végétations valvulaires sont l’expression d’en-
docardites infectieuses ou non infectieuses (maladies
inflammatoires chroniques, SIDA, cancers) et peuvent
être la raison d’embolies cérébrales. L’ETO est la mé-

thode de choix pour la démonstration de végétations
sur des valves natives ou des prothèses valvulaires.

La première manifestation des tumeurs intracar-
diaques, qui sont dans l’ensemble rares, est un évé-
nement thrombo-embolique. Les myxomes consti-
tuent plus de 50% de toutes les tumeurs intracar-
diaques et sont fixés le plus souvent dans la région
de la fossa ovalis de la paroi gauche du septum in-
teratrial [22]. De nombreuses tumeurs intracardiaques
sont déjà identifiables à l’ETT, cependant l’ETO a une
plus grande sensibilité et une meilleure définition
concernant des détails structurels comme la taille, le
contenu kystique, l’invasion ou la compression des
structures avoisinantes. La sonde ETO permet une
meilleure visualisation de la veine cave supérieure et
inférieure et elle est ainsi supérieure concernant
l’évaluation des thrombi localisés dans les voies vei-
neuses centrales ou qui siègent sur les électrodes d’un
pacemaker, potentiellement source d’embolies para-
doxales en présence d’un foramen ovale perméable.

Des athéromes complexes de l’arc aortique et de
l’aorte ascendante avec une épaisseur de l’intima de
plus de 4 mm ont été associés à un risque accru d’AVC
[23]. Des plaques aortiques mobiles présentent un
risque emboligène élevé [24]. L’ETO multiplanéaire
est la méthode de choix pour l’évaluation de l’aorte
ascendante et de l’arc aortique.

Déficience de la paroi du septum interatrial
L’ETO permet une excellente visualisation de la paroi
interatriale et ainsi des mécanismes emboligènes car-
diaques associés. Un foramen ovale perméable ainsi
qu’une défectuosité du septum interatrial, même de
petite taille, permet un shunt temporaire droite-
gauche avec passage de thrombi veineux dans la cir-
culation artérielle (embolies paradoxales) [25, 26],
quand la pression de l’atrium droit est plus grande que
celle de l’atrium gauche. Ce mécanisme physiopatho-
logique peut être démontré grâce à l’échocardiogra-
phie de contraste par injection d’un mélange entre un
liquide et des bulles d’air dans la veine cubitale, com-
binée à une manœuvre de Valsalva. L’anévrisme du
septum interatrial est formé par un surplus de tissu au
niveau de la fossa ovalis et entraîne une excavation
sacciforme de la paroi septale dans l’oreillette droite
ou gauche. La mobilité et l’amplitude maximales de la
déviation de l’anévrisme du septum interatrial se do-
cumentent avec précision à l’ETO. Comme l’anévrisme
de la paroi du septum interatrial est dans la plupart
des cas associés à un foramen ovale perméable ou
à une petite défectuosité du septum, le mécanisme
physiopathologique le plus probable est également
l’embolie paradoxale dans ce cas [27]. La théorie selon
laquelle la paroi interatriale de l’anévrisme septal
créerait des plis et des niches propices à la formation
des thrombi, devrait être abandonnée.

Prédisposition à la formation de thrombi intra-
cardiaques
La formation d’un contraste échogène spontané dans
l’oreillette gauche («smoke») est l’expression d’un flux
sanguin ralenti dans le cadre d’une fibrillation auri-
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Figure 6
A Angiographie cérébrale de l’artère carotide interne droite d’un

patient de 57 avec un hémisyndrome sensitivo-moteur gauche
plégique et une hémianopsie. Le tronc principal de l’artère
cérébrale est occlue (voir flèche) et seulement l’artère cérébrale
antérieure est visualisée.

B Après une thrombolyse réussie, le tronc principal de l’artère cé-
rébrale moyenne et de la branche réapparaissent complètement.
La patiente a complètement récupéré de son déficit neurolo-
gique et a repris son travail (source: Unité de Neuroradiologie,
Hôpital de l’île, Berne).

A

B
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culaire, d’une sténose mitrale, d’une prothèse valvu-
laire en position mitrale ou d’une fonction ventricu-
laire gauche diminuée. La présence de contraste écho-
gène spontané dans l’oreillette gauche est associée à
un risque thrombo-embolique accru. Le mécanisme
emboligène suspecté se base sur l’association avec des
thrombi dans l’oreillette [28]. Le contraste échogène
spontané peut être démontré de façon plus sensible à
l’aide de l’ETO à cause de la fréquence d’émission éle-
vée de la sonde d’ultrasons trans-oesophagienne par
rapport à la sonde trans-thoracique.

Une calcification de l’anneau de la valve mitrale
est associée à un risque élevé d’AVC [29]. Cependant,
il n’est pas clair si l’anneau mitral calcifié est lui-
même à l’origine d’une formation de thrombi ou
d’embolisation de particules calcaires ou s’il est seu-
lement un marqueur pour un risque thrombo-embo-
lique élevé de façon générale.
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Des tirés à part peuvent être obtenus dès automne
2000 auprès la Fondation suisse de cardiologie,
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Figure 7
Echocardiographie trans-oesophagienne. Visualisation d’une grande lésion, écho-dense,
occupant l’espace dans l’oreillette gauche, source d’embolie (myxome). OG est = oreillette
gauche, VG est = ventricule gauche, VA est = valve aortique.
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