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1 Introduction 
 

Les étiologies des infarctus cérébraux (IC) sont multiples, impliquant des mécanismes 

souvent différents, intriqués et parfois non identifiés. On distingue essentiellement, selon la 

classification TOAST [1] : l’athérosclérose des grosses artères, les embolies d’origine 

cardiaque, l’occlusion des petits vaisseaux ou lacunes, les autres causes déterminées (dont les 

dissections des artères cervicales, première cause d’IC du sujet jeune) et les causes 

indéterminées, qui peuvent représenter jusqu’à 25% des IC malgré un bilan étiologique 

exhaustif. 

Une origine cardio-embolique est fréquemment impliquée, retrouvée de façon variable dans 

environ 15 à 40% des cas d’IC en fonction des explorations cardiaques réalisées et selon les 

études [2,3]. Les anomalies cardiaques reconnues comme cardio-emboligènes sont 

nombreuses et varient elles-mêmes selon les travaux et les auteurs. D’après les 

recommandations américaines de 2003 [4], les anomalies cardiaques définies comme à risque 

embolique sont: les anomalies du septum inter-auriculaire (foramen ovale perméable-FOP 

et/ou anévrysme du septum inter-auriculaire-ASIA), l’écho de contraste spontané de 

l’oreillette gauche (OG), les rétrécissements aortiques et mitraux (RAO, RM), les végétations, 

les thrombi intracardiaques, l’altération de la fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG) 

au-dessous de 40%. Certains auteurs en retiennent parfois d’autres, comme les calcifications 

valvulaires et le prolapsus valvulaire mitral [5] ou définissent, par exemple, des valeurs 

différentes d’altération de la FEVG, inférieure à 30% [6] ou 35% [7-9], ce qui rend l’étude de 

ces anomalies, leur évaluation et leur comparaison souvent complexes.  

Enfin, les recommandations françaises de la Haute Autorité de Santé ( « Prévention vasculaire 

après un infarctus cérébral ou un accident ischémique transitoire » 2008) distinguent des 

causes à « haut risque » (FA, prothèse valvulaire mécanique, RM avec FA, infarctus du 

myocarde (IDM) antérieur récent, endocardite infectieuse, CMD, myxome et thrombi 

intracardiaques) et « à plus faible risque emboligène » (prolapsus valvulaire mitral, FOP, 

ASIA, calcifications de l’anneau mitral et RAO calcifié). 

La fibrillation auriculaire (FA) est la cause la plus fréquente, représentant environ 50% des 

étiologies cardio-emboliques identifiées et se diagnostique le plus souvent simplement par 

l’électrocardiogramme [9], bien qu’un certain nombre de FA soient sans doute méconnues, 

comme les FA paroxystiques. Les autres anomalies cardiaques emboligènes sont recherchées 

et détectées essentiellement par l’échographie cardiaque, qui peut être soit transthoracique 

(ETT) soit transoesophagienne (ETO). Ces techniques se différencient par leur qualité 
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d’exploration (meilleure évaluation de la crosse aortique, du septum inter-auriculaire et des 

oreillettes par l’ETO), leur facilité d’exécution et leur accessibilité (examen invasif, tolérance 

imparfaite de l’ETO).  

Actuellement, à la phase initiale de l’IC, l’intérêt des explorations échocardiographiques dans 

le cadre du bilan étiologique, reste controversé et leurs indications exactes discutées.  

Certains préconisent, en première intention, pour tous les patients, la réalisation de l’ETT, 

comme examen de référence et de « débrouillage », facilement accessible, mais avec des 

résultats disparates : certains rapportent des fréquences d’anomalies élevées avec un impact 

thérapeutique allant jusqu’à 37% [9] et d’autres, au contraire, retrouvent des résultats peu 

contributifs [6]. Certaines équipes préconisent la réalisation de l’ETT chez des patients 

sélectionnés, notamment chez les patients les plus jeunes (âge inférieur à 45-50 ans) 

considérant que son impact diagnostique est trop faible chez les patients plus âgés [6,10], voir 

même l’excluent de leur bilan étiologique [11].  

L’échographie transoesophagienne (ETO) apparaît souvent comme un examen beaucoup plus 

« rentable » que l’ETT en terme de détection de sources cardio-emboliques, leurs fréquences  

allant de 20 à 88% [12,13] mais avec un impact thérapeutique là encore variable, de 3 à 80% 

[7,14]. L’ETO est proposée dans la plupart des études, dans des situations ciblées : lorsque 

l’ETT détecte des anomalies sévères pour les confirmer [15,16] ou lorsque l’ETT est normale 

en cas de forte suspicion clinique d’une origine cardio-embolique [10,17] ou en cas 

d’antécédent ou présence de signes cliniques évocateurs de cardiopathie [8,14,16]. Mais pour 

certains auteurs, l’ETO est recommandée d’emblée, comme étant l’exploration la plus 

pertinente [5,7,12]. Enfin, l’indication chez les patients âgés est discutée en raison d’un 

impact thérapeutique jugé trop faible dans cette population, où la principale anomalie 

retrouvée est l’athérome aortique et pour lequel la prise en charge n’est pas bien codifiée 

[15,18-19], au prix d’une tolérance parfois médiocre pour ces patients.  

Les dernières recommandations de l’American Heart Association [4] proposent la réalisation 

d’une échocardiographie cardiaque « à tous les sujets jeunes (<45 ans), aux sujets âgés (>45 

ans) en cas d’IC de cause indéterminée et enfin à tout patient dont le traitement dépend des 

résultats de l’échographie ou ayant une forte suspicion de maladie cardio-embolique », ce qui 

reste flou pour le clinicien en pratique quotidienne. Les recommandations européennes [20] 

de 2008 préconisent, la réalisation de l’échocardiographie cardiaque chez les patients ayant 

une « forte suspicion de cardiopathie (sur l’anamnèse, l’examen clinique ou l’ECG), une 

 forte suspicion de source cardio-embolique  (infarctus dans plusieurs territoires cérébraux 
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distincts), une suspicion de maladie aortique ou d’embolie paradoxale et enfin en cas d’IC de 

cause indéterminée ».  

L’hétérogénéité et l’imprécision de ces recommandations reflètent bien les difficultés à définir 

les indications de l’échographie cardiaque après un infarctus cérébral et la place réservée à 

chacun des examens : ETT et ETO. Beaucoup ont tenté de déterminer des critères pour 

améliorer la rentabilité de l’ETT ou de l’ETO mais peu ont finalement évalué l’apport de ces 

examens de façon prospective, avec un protocole bien défini, tout en  reflétant la pratique 

clinique. 
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2 Objectifs  
 
L’objectif primaire de notre travail était d’évaluer l’apport de l’échographie cardiaque à la 

phase aiguë des accidents ischémiques cérébraux (IC et AIT), en terme d’apport diagnostique 

(détection de sources cardio-emboliques) et d’impact thérapeutique (modification du 

traitement et /ou de la prise en charge directement en fonction des résultats de l’échographie), 

selon le protocole d’exploration cardiaque appliqué dans notre service, en collaboration avec 

les cardiologues et les échographistes. Les objectifs secondaires étaient : (1) de préciser les 

valeurs respectives de l’ETT et de l’ETO en terme d’apport diagnostique et d’impact 

thérapeutique (réalisation d’une ETT à tous les patients sans autre étiologie évidente retrouvée 

à l’admission et d’une ETO en cas de forte suspicion d’une origine cardio-embolique clinique, 

ou d’anomalie suspectée à l’ETT, et chez le sujet jeune (≤55 ans) sans cause retrouvée) ; (2) 

de rechercher des sous groupes de patients (en fonction des principaux facteurs cliniques 

comme l’âge, le nombre de FRCV…) pour lesquels l’échographie cardiaque en général, ou 

une des deux modalités en particulier (ETT/ETO) seraient plus rentables en terme d’impact 

thérapeutique, afin de mieux cibler les indications de ces examens et éventuellement d’affiner 

notre protocole d’exploration actuel. 
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3 Patients et Méthodes 
 

3.1 Patients  
 
Etude prospective incluant tous les patients admis dans le service de Neurologie du CHRU de 

Tours, entre le 13 juillet 2009 et le 17 mai 2011, pour un évènement vasculaire cérébral 

ischémique (IC ou AIT), répondant aux critères d’inclusion suivants : 

(1)  Infarctus cérébral ou AIT de moins de 48 heures  

(2)  Age entre 18 et 80 ans 

 

Les critères d’exclusion étaient :  

(1) FA connue et déjà anticoagulée (pas d’implication thérapeutique attendue après 

l’échographie)  

(2) Un état neurologique rendant la réalisation des examens échographiques 

dangereuse pour le patient ou impossible en pratique pour l’échographiste 

(3) Les IC ou AIT secondaires à une dissection cervicale ou une sténose serrée 

carotidienne pour laquelle était retenue une indication chirurgicale (cause évidente justifiant 

déjà d’un traitement spécifique en urgence, indépendamment des résultats de l’échographie 

cardiaque) 

 

L’infarctus cérébral (IC) était défini comme un évènement neurologique focal brutal d’origine 

artérielle avec preuve d’ischémie à l’imagerie cérébrale, l’AIT comme un évènement 

neurologique focal brutal de moins d’une heure, sans lésion ischémique évidente constituée 

sur l’imagerie cérébrale.  

 

Etaient recueillies systématiquement pour chaque patient inclus les données suivantes : 

- L’âge et le sexe 

- Les facteurs de risque cardio-vasculaire (FRCV): tabagisme actif ou sevré depuis 

moins de 3 ans, surpoids (indice de masse corporelle supérieure à 25kg/m2), diabète 

(glycémie à jeun ≥1,26g/L), dyslipidémie (LDL-cholestérol >1,6g/L, HDL-cholestérol 

<0,4g/L), hypertension artérielle (pression artérielle ≥140/90 mmHg), ATCD 

coronarien. 

- Le rythme sur l’ECG 12 dérivations (rythme sinusal ou fibrillation auriculaire) à 

l’admission 
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- Le territoire artériel concerné et l’étiologie retenue selon la classification TOAST en 

fin d’hospitalisation (athéromateuse, cardio-embolique, lacunaire, autres causes et 

origine indéterminée)  

- Le traitement, antiagrégant plaquettaire ou anticoagulant, à la sortie  

- Les délais de réalisation de l’ETT et de l’ETO  

- Les anomalies reconnues comme cardio emboligènes mises en évidence à l’ETT et à 

l’ETO (selon des critères détaillés dans les paragraphes suivants) 

- Les autres anomalies cardiaques observées à l’échographie 

- Les modifications de traitement et de prise en charge en lien direct avec les résultats 

de l’ETT et/ou de l’ETO (introduction d’anticoagulants essentiellement ; avis 

cardiologique urgent ou autre avis spécialisé ; traitement endovasculaire: fermeture de 

FOP) 

 
 

3.2 Réalisation de l’échographie cardiaque 
 
Les échocardiographies étaient réalisées dans le service des Ultrasons du CHRU de Tours, 

(responsable : Monsieur le Professeur Frédéric PATAT), par quatre opérateurs pour l’ETT et 

deux pour l’ETO. Tous les examens étaient effectués sur un appareil PHILIPS, modèle IE33, 

installé avec un logiciel d’exploitation cardiologique. La sonde utilisée pour l’ETT était une 

X5-1 à technologie matricielle et pour l’ETO, une S7-2 omni avec un plan de section piloté 

par un moteur intégré. Pour l’écho de contraste, 10mL de solution (composée de 9mL de 

glucosé 30% et 1mL d’air, agités) était injectée en bolus par voie intraveineuse, suivie d’une 

manœuvre de Valsalva et d’un relâchement de la paroi abdominale, afin de sensibiliser la 

technique. 

 

1. Echographie cardiaque transthoracique (ETT) 
 
Une ETT standard était réalisée pour tous les patients inclus dans l’étude.  

Les anomalies suivantes étaient recherchées et répertoriées par l’opérateur puis notées par le 

clinicien : 

- Anomalies cardiaques reconnues comme cardio-emboligènes: 

� Thrombus intracardiaque (OG, VG)  

� Rétrécissement mitral  
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� Dyskinésies du VG  

� Infarctus du myocarde (IDM) récent (de moins d’un mois) 

� Cardiomyopathie dilatée 

� Fraction d’éjection du VG globale (FEVG) ≤ 35% 

� FOP isolé  

� ASIA isolé 

� FOP + ASIA 

� Végétations  

� Tumeur cardiaque (myxome, …)  

 

- Autres anomalies cardiaques non emboligènes :  

� Hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) définie par une pression artérielle 

pulmonaire supérieure à 35mmHg ou 40mmHg pour les plus de 60 ans ou 

45mmHg pour les patients de plus de 60 ans et hypertendus  

� Dilatation de l’oreillette gauche (supérieure à 55mm)  

� Autres valvulopathies  

 

 

2. Echographie cardiaque transoesophagienne (ETO) 
 
Une ETO était réalisée dans les suites de l’ETT pour tous les patients ayant une forte 

suspicion d’IC d’origine cardio-embolique: (1) suspicion d’embolie paradoxale (thrombose 

veineuse profonde des membres inférieurs suspectée ou prouvée) (2) IC de cause 

indéterminée du sujet jeune (<55 ans) (3) infarctus cérébraux multiples (4) doute sur une 

anomalie cardio-embolique à l’ETT (anomalie du septum le plus souvent).  

 

 

Cet examen était contre-indiqué dans les cas suivants : 

- Handicap neurologique sévère (mRS ≥ 4) ou état clinique instable 

- ATCD connu de varices ou de diverticules oesophagiens 

- ATCD de radiothérapie oesophagienne, médiastinale ou de la sphère ORL 
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Les anomalies cardiaques considérées comme cardio-emboligènes systématiquement 

recherchées étaient (définitions ci-dessous) : 

- Athérome aortique défini comme « simple » ou « complexe » 

- FOP 

- ASIA  

- Thrombus intracardiaque ou de l’aorte 

- Echo de contraste spontané de l’OG 

Définitions des anomalies :   

- FOP : shunt intracardiaque droit-gauche (secondaire à une discontinuité du septum 

atrial) visualisé après l’apparition d’au moins trois bulles dans l’OG, spontanément ou 

suite à la manœuvre de Vasalva, suivant trois cycles cardiaques minimum et après 

opacification complète de l’OG.  

- ASIA  : excursion du septum secundum dont la base est d’au  moins 15 mm et dont 

l’amplitude par  rapport au plan du septum dépasse 10 mm dans l’oreillette droite ou 

gauche ou les deux (si l’excursion est biphasique), en dehors de manœuvres 

d’élévation de la pression auriculaire droite. 

- Athérome aortique : irrégularité de l’intima d’au moins 2mm au niveau de l’arche 

aortique  

� simple si la protrusion athéromateuse est inférieure à 4mm d’épaisseur et qu’il 

n’existe pas de débris mobile ni d’ulcération. 

� complexe si la protrusion athéromateuse est supérieure à 4mm et qu’il existe un 

composant mobile avec une surface d’ulcération supérieure à 2mm. 

- Cardiomyopathie dilatée : dilatation ventriculaire gauche associée à une altération de 

la contractilité (FEVG < 50 %).  

 

3.3 Evaluation de l’impact thérapeutique 
 
L’impact thérapeutique de l’échographie (IT global) était défini comme : l’ensemble des 

modifications thérapeutiques directement instaurées au vu des résultats de l’échographie 

cardiaque (anomalies cardio-emboliques mises en évidence). Il correspondait à la proportion 

de patients pour lesquels au moins une modification thérapeutique était décidée suite aux 

résultats de l’échocardiographie. Cet impact thérapeutique était évalué dans la population de 
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notre étude (n=300) indépendamment des examens réalisés (ETT±ETO) et pour chacun des 

examens réalisés (ETT et ETO).  

Nous avons également évalué plus spécifiquement l’impact direct des anomalies cardio-

emboliques (IT tests positifs), défini comme étant le nombre de décisions thérapeutiques 

significatives/ nombre d’échographies anormales (présence d’au moins une source cardio-

embolique). 

 

Nous retenions comme modifications thérapeutiques significatives :   

- L’introduction d’anticoagulant (AVK ou héparine) 

- Le recours à une consultation ou avis cardiologiques urgents et ciblés avec 

modification de la prise en charge cardiologique 

- La réalisation d’un geste endovasculaire (fermeture de FOP) 

 

3.4 Influence des facteurs cliniques sur l’apport d iagnostique et 
thérapeutique de l’échographie cardiaque 

 
Afin d’identifier des sous groupes de patients bénéficiant plus spécifiquement de la réalisation 

d’échographies cardiaques, nous avons recherché une association entre nos résultats (apport 

diagnostique et impact thérapeutique) et les  critères suivants : 

- Age du patient (≤55 ans « sujet jeune » vs. patients > 55 ans) 

- Présence et nombre de FRCV  

- Présence ou non d’ATCD coronarien 

 

3.5 Analyses statistiques 
 
Les caractéristiques de la population sont décrites en médianes, moyennes et écarts-types. Un 

test de Wilcoxon a été utilisé pour comparer les variables dont la distribution n’est pas 

normale. Les proportions d’anomalies cardio-emboliques vues à l’ETT et l’ETO, dans le 

groupe de patients ayant bénéficié des deux examens, ont été comparées par un test de Mc 

Nemar. L’identification de facteurs associés à la présence de sources cardio-emboliques 

détectées à l’ETT et/ou l’ETO a été réalisée au moyen de régressions logistiques. De même, 

les facteurs associés à l’impact thérapeutique ont été étudiés dans le cadre de modèles de 

régression logistique. 
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4 Résultats 

4.1 Population 
 
Durant les 22 mois d’étude, 300 patients ont été inclus (Figure 1), dont 186 hommes et 114 

femmes, ayant une moyenne d’âge de 61±13,7 ans (Tableau 1). Parmi ces 300 patients, 21 

avaient un diagnostic d’AIT (7%) et 279 un diagnostic d’infarctus cérébral (93%). Les 

territoires artériels se distribuaient de la manière suivante : carotidien (71%), vertébro-

basilaire (23%), multiples (6%). Une notion d’antécédent de FA non anticoagulée était 

connue chez 12 patients à l’admission et une FA était mise en évidence durant 

l’hospitalisation chez 26 patients (8,6%).  

Trois cents ETT et 127 ETO ont été réalisées, soit 173 patients qui n’ont eu que l’ETT et 127 

patients qui ont bénéficié des deux examens. Le délai de réalisation moyen de l’ETT était de 

6,1±6,4 jours et de 9,9±20,3 jours pour l’ETO.  
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Figure 1. Flowchart 
 

 

431 patients screenés 

Exclusions  
- ETT réalisées hors du CHU 

(59) 
- ETT réalisées dans les 

semaines précédentes l’IC (7) 
- Patient anéchogène (1) 
- Patient déjà anticoagulé (16 

dont 13 pour FA) 
- Causes identifiées à l’IC (10 

dissections cervicales, 9 
sténoses carotidiennes 
chrirugicales) 

- Diagnostic d’IC non confirmé 
(19)  

- Décès précoces (10) 

300 patients inclus 

ETT  
n=300 

ETT seule  
n=173 

ETT + ETO  
n=127 

 

Causes de non réalisation de l’ETO  
- Age élevé, médiane=72 ans 

(48) 
- mRS≥4 (33) 
- Patients en FA (22)  
- Cause de l’IC identifiée par 

l’ETT ou avant la réalisation 
de l’ETO (23) 

- Intolérance (6) 
- Refus (1) 
- Présence de varices 

oesophagiennes (1) 
- Contre-indications aux AVK 

(4) 
- Examen réalisé hors du CHU 

(3) 
- Aucune raison identifiée (32) 
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Tableau 1. Principales caractéristiques des patients. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Patients N=300 
Age moyen ± DS (ans) 61±13,7 
Ratio sexe M/F 1,6 (186/114) 

IC  n (%) 279 (93) 
AIT  n (%) 21 (7) 

Territoires artériels  n (%)  
     Carotidien 213 (71) 
     Vertébro-basilaire 68 (22,7) 
     Multiples 19 (6,3) 

FRCV  n (%)  
     HTA  157 (52,3) 
     Tabagisme 118 (39,3) 
     Surpoids, obésité 152 (50,1) 
     Dyslipidémie 118 (39,3) 
     Diabète 
     ATCD coronarien  
Aucun FRCV n (%) 

46 (15,3) 
30 (10) 
36 (12) 

  
Durée moyenne de séjour (jours± DS) 9,8±10,8 
IC=infarctus cérébral, AIT=accident ischémique transitoire, DS=déviation standard, FRCV : facteur de risque 
cardio-vasculaire  HTA : hypertension artérielle 
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4.2 Apports de l’échocardiographie cardiaque 
 

1. Apport diagnostique  
 
Dans l’ensemble de notre population, l’échocardiographie cardiaque détectait au moins une 

source cardio-embolique chez 67 patients (22,3%), dont les plus fréquentes étaient : les 

anomalies du septum (16%) et les dyskinésies du VG (5%) (Tableau 2).  

D’autres anomalies non cardio emboligènes étaient mises en évidences dans 31% des cas dont 

8% de dilatation de l’OG et 6,7% d’athérome aortique simple (Tableau 3). 

 

Tableau 2. Apport diagnostique de l’échocardiographie cardiaque : détection de sources 
cardio-emboliques. 
 

 Echographie cardiaque  
ETT± ETO 

(n=300) 

ETT 
(n=300) 

 

ETO 
(n=127) 

    
Age ± DS 61±13,7 61±13,7 52±12,7 

Délai de réalisation des examens 
(jours ± DS) 

 6,1±6,4 9,9±20,3 

Sources cardio-emboliques n (%)    

Dyskinésie du VG-IDM récent 15 (5) 15 (5) 0 

Cardiomyopathie dilatée 
(FEVG≤35%) 

5 (1,7) 5 (1,7) 0 

Thrombus intracardiaque 1 (0,3) 0 1 (0,8) 

FOP 20 (6,7) 2 (0,7) 19 (15) 

ASIA 10 (3,3) 15 (5) 5 (3,9) 

FOP+ASIA 17 (5,7) 7 (2,3) 14 (11) 

CIA 1 (0,3) 2 (0,7) 1 (0,8) 

RM 0 0 0 

Tumeur cardiaque 0 0 0 

Végétations 0 0 0 

Echo de contraste spontané de l’OG 1 (0,3) 0 1 (0,8) 

Athérome aortique complexe 1 (0,3) 0 1 (0,8) 

Nombre de patients ayant au 
moins une SCE (%) 

67 (22,3) 43 (14,3) 39 (30,7) 

DS : déviation standard, VG : ventricule gauche, IDM : infarctus du myocarde, FEVG : fraction d’éjection du VG, 
FOP : foramen ovale perméable, ASIA : anévrysme du septum inter-auriculaire, CIA : communication inter-
auriculaire, RM : rétrécissement mitral, OG : oreillette gauche, SCE : source cardio-embolique. 
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Tableau 3.  Autres anomalies (non reconnues comme cardio-emboligènes) détectées à 
l’échographie cardiaque. 
 

Autres anomalies cardiaques détectées   n (%) ETT 
(n=300) 

   ETO 
   (n=127) 

   
Dilatation de l’OG 24 (8) 0 

HTAP 10 (3,3) 0 

Valvulopathies autre que RM 25 (8,3) 0 

Athérome aortique simple 0   20 (15,7) 
OG : oreillette gauche, HTAP : hypertension artérielle pulmonaire, RM : rétrécissement mitral 

 
 

 

2. Impact thérapeutique  
 
Un impact thérapeutique était retenu chez 33 patients parmi les 300 inclus (11%), avec 10 cas 

d’instauration d’anticoagulation, 5 cas de fermetures percutanées de FOP ou de CIA et 29 

recours à un avis spécialisé (discussion de traitement des FOP, prise en charge des CMD et 

des dyskinésies du VG principalement) (Tableau 4). 

Parmi les 67 patients ayant une anomalie cardio-embolique, une sanction thérapeutique était 

notée dans quasiment un cas sur deux (46,3%). 

 

 

Tableau 4. Impact thérapeutique de l’échocardiographie cardiaque. 
 

 
 

Echographies cardiaques 
ETT±ETO 
(n=300) 

ETT 
(n=300) 

ETO 
(n=127) 

 
IT global de l’échographie n (%) 

 
33 (11) 

 
21 (7) 

 
16 (12,6) 

Introduction d’anticoagulants 10 (3,3) 5 (1,7) 5 (3,9) 

Geste endovasculaire 5 (1,7) 2 (0,7) 5 (3,9) 

IT tests positifs  n (%) 31 (46,3) 19 (44,2) 16 (41) 

IT : impact thérapeutique, IT global : nombre de modifications thérapeutiques/nombre d’examens réalisés, IT 
tests positifs : nombre de modifications thérapeutiques/ nombre d’échographies anormales (=décelant une 
source cardio-embolique) 
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4.3 Apports diagnostique et thérapeutique de l’ETT 
 
Parmi les 300 patients ayant eu une ETT, 43 (14,3%) avaient au moins une source cardio-

embolique. Les plus fréquentes étaient les dyskinésies du VG (5%) et les ASIA isolés (5%) 

(Tableau 2). Aucun thrombus intracardiaque n’était mis en évidence.  

L’impact thérapeutique de l’ETT dans notre population était de 7% (21 patients sur 300 pour 

lesquels les résultats de l’ETT entraînaient une modification de prise en charge) (Tableau 3). 

Un traitement par anticoagulant était instauré chez 5 patients (1,7%), un geste endovasculaire 

réalisé chez 2 patients (0,7%) et un avis cardiologique sollicité chez 19 patients (6,3%). 

Les anomalies cardiaques détectées à l’ETT avaient ainsi un impact thérapeutique de 44,2% 

(19 modifications de prise en charge sur les 43 patients avec ETT anormale). 

 

4.4 Apports diagnostique et thérapeutique de l’ETO 
 
Parmi les 127 patients ayant bénéficié d’une ETO, une anomalie cardiaque emboligène était 

mise en évidence chez 39 patients, soit 30,7% d’entre eux. Ces anomalies cardiaques étaient : 

un FOP isolé chez 19 patients (15 %), un ASIA isolé chez 5 patients (3,9%) et 11% de 

FOP+ASIA. Seulement un thrombus cardiaque (de l’apex du VG), un écho de contraste 

spontané de l’OG et un athérome aortique complexe étaient détectés (Tableau 2).  

L’impact thérapeutique de l’ETO était de 12,6% dont 3,9% (5 patients) d’introductions 

d’anticoagulants, 3,9% (5 patients) de fermetures de FOP par voie endovasculaire et 8,7% (11 

patients) recours à un avis spécialisé (Tableau 4).  

Ainsi  il existait une modification de la prise en charge chez 16 patients parmi les 39 patients 

(41%) chez qui l’ETO révélait une anomalie. 

 

4.5 Comparaison des deux modalités d’échographie, E TT et ETO 
 
Le sous groupe des 127 patients ayant bénéficié des deux modalités échographiques avait une 

moyenne d’âge de 52±12,7 ans, versus 67,6±10,2 ans pour ceux n’ayant eu qu’une ETT. 

Parmi ces 127 patients, 46 (36,2%) avaient une source cardio-embolique dont plus de la 

moitié était uniquement détectée à l’ETO : 18,9% des patients ayant des anomalies à l’ETO 

avaient une ETT normale (Tableau 5). 
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 L’ETO était significativement plus informative que l’ETT : 30,7% d’apport diagnostique vs. 

17,3% (p=0,004), principalement pour les diagnostics de FOP (0,8% vs. 15%, p<0,001) et de 

FOP+ASIA (3,1% vs. 11%, p=0,004). 

L’impact thérapeutique était de 12,6% pour l’ETO et de 6,3% pour l’ETT (p=0,08). La 

combinaison des deux examens dans ce sous groupe élevait l’impact thérapeutique à 15,7%. 

Cependant l’instauration d’anticoagulants ne dépendait que des résultats de l’ETO, aucune 

anomalie à l’ETT dans ce groupe n’a conduit à la mise en place d’un tel traitement. Par 

ailleurs les anomalies du septum inter-auriculaire vues à l’ETT (chez 2 patients) qui ont 

conduit à la réalisation d’un geste endovasculaire, ont également été mises en évidence par 

l’ETO et la décision d’un geste prise seulement après confirmation à l’ETO.  

Finalement, dans ce groupe, les modifications thérapeutiques étaient principalement liées à la 

détection de sources cardio-emboliques à l’ETO, plutôt qu’à l’ETT: 16 décisions 

thérapeutiques parmi les 39 patients ayant une anomalie à l’ETO (41%) vs. 7  parmi les 22 

patients avec anomalie à l’ETT (31,8%, p=0,039).   

 

 

Tableau 5.  Comparaison ETT/ETO dans le sous groupe de patients ayant bénéficié des deux 
modalités (n=127). 
 

 ETT  
(n=127) 

ETO  
(n=127) 

ETO + 
ETT - 

    
Sources cardio-emboliques n (%)    

Thrombus intracardiaque 0 1 (0,8) 1 (0,8) 
FOP 1 (0,8) 19 (15) 18 (14,2) 
ASIA 10 (7,9) 5 (3,9) 2 (1,6) 

FOP+ASIA 4 (3,1) 14 (11) 10 (7,9) 
CIA 2 (1,6) 1 (0,8) 0 

Nombre de patients avec SCE  22 (17,3) 39 (30,7) 24 (18,9) 

IT global 8 (6,3) 16 (12,6) 12 (9,4) 

IT tests positifs 
 

7 (31,8) 16 (41) 12 (50) 

ETO+ ETT-  : anomalies vues à l’ETO alors que ETT normale, IT global: nombre de modifications 
thérapeutiques / nombre d’examens réalisés, IT test positifs : nombre de modification thérapeutiques/ 
nombres échographies anormales (=montrant une SCE), FOP : foramen ovale perméable, ASIA : anévrysme 
du septum inter-auriculaire, CIA : communication inter-auriculaire, SCE : source cardio-embolique,  
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4.6 Influence des facteurs cliniques sur l’apport d iagnostique et 
thérapeutique de l’échographie cardiaque 

 

1. Influence de  l’âge 
 
La probabilité de détecter une source cardio-embolique par l’échocardiographie (toutes 

modalités confondues) n’était pas significativement différente en fonction de l’âge des 

patients dans notre population générale. En revanche, la probabilité d’avoir un impact 

thérapeutique était trois fois plus importante chez les patients de moins de 55 ans vs. les 

patients de plus de 55 ans (OR=3.0, p=0.003) (Graphique 1). Pour le groupe de patients ayant 

bénéficié d’une ETO, nous retrouvions une tendance équivalente avec un IT plus important 

chez les patients les plus jeunes (OR=3.94, p=0,08) (Graphique 2). Ce résultat n’était pas 

significatif pour l’ETT (OR=1.2, p=0,66). 

 

Graphique 1. Impact thérapeutique (IT) de l’échographie cardiaque (ETT ± ETO) en 
fonction de l’âge dans notre population (n=300). 
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Graphique 2. Impact thérapeutique (IT) de l’ETO en fonction de l’âge (n=127). 
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2. Influence des FRCV 
 
Pour les patients n’ayant aucun FRCV et après ajustement sur l’âge, la probabilité de déceler 

des anomalies significatives à l’ETT (n=300) était deux fois plus élevée que pour les patients 

ayant au moins un FRCV (OR=2.42, p=0,039) (Graphique 3).  

De même pour les patients ayant bénéficié de l’ETO (n=127), l’apport diagnostique était deux 

fois plus important en l’absence de tout facteur de risque cardio-vasculaire, vs. la présence 

d’au moins un de ces facteurs (OR=2.63, p=0,06). 

Nous obtenions une tendance similaire avec un impact thérapeutique plus fort en l’absence de 

FRCV, à l’ETT (OR=2.49, p=0,09) et à l’échographie de façon plus générale (ETT±ETO) 

(OR=2.21, p=0,09). Ceci n’était pas retrouvé à l’ETO (OR=1.12, p=0,88). 

La probabilité de détecter une anomalie cardio-embolique n’augmentait pas avec le nombre 

de FRCV, ni à l’ETT (OR=0.79, p=0.081) et ni à l’ETO (OR=0.67, p=0.019).  

 

 
Graphique 3. Détection de sources cardio-emboliques (SCE) à l’ETT en fonction de la   
présence ou non de FRCV (n=300). 
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3. Influence des antécédents coronariens  
 
Aucune différence n’était mise en évidence en terme d’apport diagnostique et d’impact 

thérapeutique selon la présence ou non d’antécédent coronarien et quelque soit la modalité 

d’échographie utilisée.  

 

25% 

13% 

n=264 n=36 

OR=2.42   p=0,039 
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5 Discussion 
 
Dans cette étude prospective observationnelle ayant permis d’inclure 300 patients, où l’ETT 

était réalisée à tous les patients et l’ETO réservée à des situations plus ciblées, l’échographie 

cardiaque (toutes modalités confondues) révélait une source cardio-embolique significative 

chez environ un patient sur cinq, avec une modification thérapeutique significative 

(instaurations d’anticoagulants ou fermetures de FOP) pour la moitié d’entre eux, soit un 

impact thérapeutique global de 11%.  

En analysant chacune des deux techniques séparément, l’ETT diagnostiquait une cause 

cardio-embolique chez 14,3% des patients, avec pour 44,2% d’entre eux, une conséquence 

thérapeutique tandis que l’ETO objectivait une anomalie cardiaque chez 31% des patients 

explorés, avec un impact thérapeutique pour 41% d’entre eux. Dans le sous groupe des 127 

patients ayant bénéficié des deux examens, 46 (36,2%) avaient une cause cardio-embolique 

détectée, dont la moitié uniquement par l’ETO. L’impact thérapeutique global était plus 

important dans ce sous groupe (ETT+ETO), avec 15,7% de modifications thérapeutiques. 

Dans notre population, la probabilité de détection de source cardio-embolique ne dépendait  

pas de l’âge des patients, en revanche, l’impact thérapeutique était significativement plus 

élevé chez les sujets jeunes (≤55ans). Enfin, l’apport diagnostique de l’ETT et de l’ETO 

(nombre de SCE mises en évidence) n’augmentait pas avec la présence ou le nombre de 

FRCV ou un ATCD de coronaropathie. 

 

1. Comment définir les sources cardio-emboliques ? 
 
Peu d’études ont déterminé l’apport de l’échographie cardiaque, toutes modalités confondues, 

et selon un protocole similaire au nôtre (avec l’ETO dans des situations ciblées) chez des 

patients admis pour un IC. Wolber et al. [6] ont rapporté sur une série de 775 patients ayant eu 

une échographie cardiaque, comprenant 743 ETT et 64 ETO, 18% de sources cardio-

emboliques. Dans un autre travail, Ahmad et al. [8] ont retrouvé une valeur plus faible, avec 

14% de SCE sur 286 examens réalisés (266 ETT et 40 ETO), mais il s’agissait d’un travail 

rétrospectif incluant des AVC hémorragiques en plus des IC et AIT et présentant de 

nombreux biais méthodologiques, rendant la comparaison difficile.  

Chez les 67 patients pour lesquels l’échocardiographie était anomale, dans deux tiers des cas, 

nous retrouvions des causes reconnues d’IC, comme l’association FOP et ASIA, les 

cardiomyopathies dilatées, l’hypokinésie du VG et les embolies paradoxales. Le tiers restant 
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se composait essentiellement de FOP ou ASIA isolés, pour lesquels les données actuelles de 

la littérature sont beaucoup plus controversées et ne permettent pas de les retenir comme des 

sources cardio-emboliques à part entière, même si elles sont définies comme telles dans la 

plupart des recommandations [21,22]. Dans notre étude, l’ETT a permis la détection d’une 

source cardio-embolique dans 14% des cas (un patient sur sept), soit une valeur comparable à 

ce qui est retrouvé dans la littérature, avec 4 à 19% d’apport diagnostique [8,16,23]. Une 

étude a rapporté des résultats supérieurs aux nôtres, avec 37% d’anomalies cardiaques à 

l’ETT dans une population de 435 patients, mais dont la moyenne d’âge était plus élevée (73 

ans) [9]. Cette différence repose principalement sur la proportion de cardiomyopathies 

dilatées, détectées dans 19% des cas alors que la prévalence atteint habituellement les 1% 

[6,14].  

D’après De Bruijn et al. [7] l’ETT serait plus rentable chez les sujets âgés car ils observaient 

8% de sources cardio-emboliques chez les moins de 45 ans contre 18% chez les plus de 45 

ans. Cependant, cette élévation de l’apport diagnostique de l’ETT avec l’âge des patients n’est 

pas confirmée par d’autres études plus récentes [23] et nos résultats confortent cette 

impression en ne mettant pas en évidence d’association entre l’âge et la probabilité de détecter 

une source cardio-embolique. 

Les chiffres de « rentabilité » de l’échographie cardiaque sont donc difficiles à analyser car 

les anomalies cardiaques retrouvées sont considérées, selon les recommandations et les 

habitudes, comme potentiellement cardio-emboliques dans le cadre de l’IC. 

 
 

2. Comment définir l’impact thérapeutique ? 
 
Outre le problème de la définition des sources cardio-emboliques, se pose également celui de 

l’impact thérapeutique. La réalisation de l’échographie cardiaque a engendré, dans notre 

étude, un impact thérapeutique de 11% dont 5% de conséquences importantes : 10 cas 

d’introduction d’anticoagulants oraux (thrombus intracardiaque, hypokinésies sévères du VG, 

1 cas sur 5 de CMD, 5 cas sur 17 de FOP+ASIA) et 5 fermetures endovasculaires de FOP. 

Les données de la littérature sont plus variables avec 0 à 37% d’impacts thérapeutiques [9,11]. 

Douen et al. [11] ont ainsi évalué, de façon prospective, l’impact des explorations 

cardiologiques (ETT, ECG et holter-ECG) sur 200 patients ayant fait un IC ou un AIT 

(introduction d’un traitement anticoagulant), et ne notaient aucune modification thérapeutique 

sur les 4% d’anomalies détectées à l’ETT.  Ils concluaient alors que l’ETT avait un impact 
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négligeable dans la population d’AIC/AIT. Ahmad et al. [8] ont rapporté des résultats 

équivalents avec un impact thérapeutique faible de 4%. En revanche, Abreu et al. [9] avaient 

un impact thérapeutique très élevé, à 37%, sur leur population de 435 patients. Même si leur 

moyenne d’âge est plus élevée que la nôtre (73 ans vs 61 ans), elle ne semble pas être l’unique 

facteur de ce tel écart. L’explication s’attacherait plutôt ici à une variabilité inter centres des 

pratiques cliniques, avec l’introduction d’anticoagulants oraux dans des situations cliniques 

actuellement discutées, comme pour la cardiomyopathie dilatée (19% des cas) ou les 

dyskinésies du VG (6% des cas). En excluant ces cas « limites », l’impact thérapeutique 

s’abaisserait à 12%, soit une valeur plus proche de la nôtre. Certaines anomalies cardiaques ne 

font pas l’objet d’un consensus quant à leur prise en charge. L’indication d’anticoagulation 

orale est recommandée, d’après les Sociétés française et américaine de cardiologie [24,25], en 

cas d’hypokinésie du VG étendue ou associée à une FA, en cas de rétrécissement mitral serré, 

de thrombi intracardiaques et d’embolie paradoxale confirmée. Le traitement de la 

cardiomyopathie dilatée reste discuté du fait de l’absence d’essais randomisés contre placebo, 

l’anticoagulation orale est indiquée principalement en association à une FA [24,26]. De 

même, pour la prise en charge du FOP+ASIA [27,28] et de l’athérome aortique complexe 

[19,29], où les données ne font pas l’objet de consensus. Les recommandations françaises et 

américaines s’accordent de la manière suivante (HAS « Prévention vasculaire après un 

infarctus cérébral ou un accident ischémique transitoire », 2008) : pour l’athérome aortique, le 

traitement recommandé repose sur les antiagrégants plaquettaires, « sauf en cas 

d’athérosclérose sévère avec élément mobile et/ou thrombus (athérome aortique complexe) où 

un traitement anticoagulant de plusieurs semaines peut être envisagé ». Pour l’association 

FOP et ASIA, le choix du traitement de prévention secondaire est souvent discuté en fonction 

du contexte clinique. L’étude CLOSE devrait permettre de répondre à cette problématique en 

comparant les différents traitements disponibles (antiagrégants plaquettaires, AVK ou 

fermeture endovasculaire du FOP).   

Là aussi, la proportion d’impacts thérapeutiques varie considérablement en fonction des 

recommandations sur le traitement de certaines anomalies « limites ». 
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3. L’ETO : utile mais chez des patients ciblés 
 
L’ETO permettait la détection de sources cardio-emboliques chez 39 patients parmi les 127 

ayant bénéficié de cet examen (31%) dont la moitié environ entraînait une modification de 

prise en charge, soit un impact thérapeutique global de 12,6%. Dans la littérature, l’apport 

diagnostic varie entre 33% et 88% [7,13]. La proportion de FOP isolé (15%) était plus basse 

que celle rapportée par la plupart des auteurs, entre 37 et 59% [30,31] même si certain ont 

publié des résultats encore plus faibles avec 7,5% de FOP sur 318 patients âgés de moins de 

55 ans [32]. En revanche, nous avions une proportion de FOP+ASIA (11%) comparable aux 

précédents travaux (7% et 13,5 %) [31,32], malgré une moyenne d’âge de nos patients plus 

élevée (52 ans vs. 41 et 44 ans). Dans 40% des cas, la mise en évidence du FOP associé à un 

ASIA engendrait une modification thérapeutique majeure par l’instauration d’AVK (28%) ou 

par un geste de fermeture du FOP (12%). Ceci explique l’intérêt de l’ETO chez les sujets 

jeunes, car même en l’absence de prise en charge codifiée des anomalies du septum inter-

auriculaire, une discussion avec les cardiologues est souvent primordiale pour des décisions 

lourdes de conséquences (anticoagulants oraux, geste endovasculaire). Finalement, la 

différence d’apport diagnostic observée avec d’autres travaux, s’explique principalement par 

une proportion nettement plus faible dans notre étude d’athérome aortique complexe, de 

thrombi intracardiaques et de contraste spontané de l’OG, liée en grande partie à l’âge et au 

nombre de patients en FA inclus. Il a été clairement démontré (sur cas autopsiés ou en 

échographie) que la prévalence de l’athérome aortique augmente avec l’âge pouvant atteindre 

plus de 50% après 90 ans [19,33]. Or nos patients, à qui l’ETO était proposée, avaient une 

moyenne d’âge plus basse (52 ans) que la majorité des études (en général supérieure à 60 

ans). Notre choix de limiter l’ETO aux sujets jeunes s’explique par l’absence de 

recommandations claires de traitement de cette maladie [19], qui est la seule significativement 

détectée chez le patient âgé. Par ailleurs, l’ETO reste un examen invasif, donc plus difficile à 

réaliser chez ce type de patients pour lesquels l’angioscanner ou  l’ETT pourraient être 

suffisamment sensibles pour le diagnostic de l’athérome aortique [19]. Enfin, le contraste 

spontané de l’OG et les thrombi intracardiaques étaient peu détectés dans ce travail (<1%) 

alors que ces anomalies sont rapportés dans la littérature, dans 13 à 30% des cas pour l’écho 

de contraste spontané [13,18] et 5 à 13% des cas pour les thrombi intracardiaques [12,13]. 

Ceci s’explique par une proportion de patients en FA ayant eu une ETO nettement supérieure 

à la nôtre (17% à 30% dans ces travaux contre à peine 5% dans notre étude). Cependant la 

mise en évidence de ces anomalies, décrites comme étant des éléments prédictifs de récidive 
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d’évènement embolique, peut parfois encourager le clinicien à une instauration plus précoce 

d’un traitement anticoagulant dans des situations où la balance bénéfice risque est discutable 

(transformation hémorragique, infarctus étendu,…) [34-36]. 

La moyenne d’âge jeune (52 ans) et la faible proportion de FA (4,7%) chez nos patients ayant 

bénéficié de l’ETO expliquent donc notre faible impact thérapeutique comparativement à la 

majorité des études (13% vs 30 à 80%), même si quelques auteurs ont des résultats plus 

proches, 14% [8], voire plus faibles, 3,4% [14]. 

 

4. L’ETO est-elle plus « rentable » que l’ETT ? 
 
Les 127 patients ayant bénéficié des deux examens, ETT puis ETO, avaient une moyenne 

d’âge plus faible que celle de notre population initiale, 52 ans vs. 61 ans. L’ETT permettait de 

détecter quelques cas d’anomalies du septum (dont 5 cas de « FOP+ASIA » ou « CIA + 

ASIA »), de dyskinésies du VG (n=4) et de CMD (n=2). L’impact thérapeutique qui en 

découlait, avoisinait les 6% avec 2 gestes de fermeture endovasculaire de FOP mais aucune 

introduction d’anticoagulant oral. En revanche, l’ETO objectivait plus d’anomalies du septum 

avec 18 FOP isolés, 15 associations « FOP+ASIA » ou « CIA+ASIA » et 5 ASIA isolés. 

L’impact thérapeutique était deux fois plus important, 13% vs. 6%, avec 5 cas d’introduction 

d’AVK et 3 gestes de fermeture endovasculaire de FOP. L’ETO détectait donc 

significativement plus de FOP que l’ETT (observation déjà bien démontrée par d’autres 

études) [7,8,16]. Cependant l’impact thérapeutique global, obtenu après la réalisation des 

deux examens (16%) était meilleur que celui obtenu par chacun des examens séparément, 

6,3% pour l’ETT et 12,6% pour l’ETO, suggérant ainsi une complémentarité des deux 

techniques, qui par ailleurs, explorent des régions différentes chez des patients n’ayant pas le 

même profil. 

 
 

5. Comment « sélectionner » les patients pour l’échographie ? 
 
Dans notre étude, la détection de sources cardio-embolique n’était pas corrélée à l’âge des 

patients (≤55ans vs. >55ans) et ce, quelque soit la modalité d’échographie étudiée. En 

revanche, l’impact thérapeutique de l’échographie en général et de l’ETO en particulier, était 

plus important chez les patients de moins de 55 ans. Ce résultat est expliqué par le type 

d’anomalies détectées chez les patients les plus jeunes (anomalies du septum inter-auriculaire 

essentiellement) pour lesquelles il existe généralement une sanction thérapeutique plus 
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marquée, d’où un impact thérapeutique plus élevé. Wolber et al. [6] proposent également une 

échographie systématique pour les patients moins de 50 ans, en se justifiant par un nombre de 

patients nécessaire pour obtenir une échographie « rentable » (qui permet la détection d’une 

anomalie avec impact thérapeutique direct) à 6 pour les moins de 50 ans contre 62 pour les 

plus de 70 ans. D’autres choisissent de réserver l’ETO aux IC cryptogéniques, pour lesquels 

l’impact thérapeutique serait meilleur, soit là encore, une population de patients plus jeunes 

[12,23]. Cependant, d’autres équipes plaident encore pour la réalisation de l’ETO chez les 

patients âgés, essentiellement pour le diagnostic d’athérome aortique [7,13,36], malgré le 

manque de données sur la prise en charge de cette anomalie à l’heure actuelle.  

Contrairement à ce qu’avaient suggéré certaines études [8,16,36], un antécédent coronarien 

n’était pas associé à la détection de sources cardio-emboliques et n’influençait pas l’impact 

thérapeutique. De même, la présence et le nombre de FRCV n’étaient pas associés à la 

probabilité de détecter une anomalie cardiaque. Au contraire, dans notre population, les 

patients n’ayant pas ou peu de FRCV avaient deux fois plus de sources cardio-emboliques 

détectées, que ce soit à l’ETT ou à l’ETO, plaidant ainsi pour la réalisation de l’échographie, 

même chez les patient n’ayant peu ou pas de FRCV et ni de cardiopathie ischémique connue. 

Nos résultats rejoignent ceux d’une étude récente (Zhang et al. [23]), qui ne retrouvait pas non 

plus d’influence des FRCV sur l’apport diagnostique de l’échographie cardiaque.  

Notre étude conforte surtout l’idée que l’ETT doit être proposée à tous les patients et que 

l’ETO doit être réservée aux sujets de moins de 55 ans, pour lesquels l’impact thérapeutique 

est plus fort.  

 

6. Limites et intérêt de l’étude 
 
La comparaison de nos résultats avec les données de la littérature est difficile en raison de 

l’hétérogénéité des études : population concernée, analyse rétrospective, modalité 

d’échographie choisie, application variable de recommandations. 

Les critères d’inclusion peuvent être discutés : l’inclusion des patients en FA pourrait majorer 

la proportion d’anomalies cardiaques détectées sans pour autant avoir de conséquence 

thérapeutique directe, la décision d’anticoagulation étant théoriquement indépendante des 

résultats échographiques après un IC, avec les nuances que nous avons soulignées. En cas de 

découverte de FA, l’échocardiographie a cependant, un intérêt dans l’exploration étiologique 

de la FA (recherche de valvulopathies ou dyskinésies du VG associés). L’ETO peut participer 

à la décision du délai d’instauration des AVK en évaluant le risque de morbi-mortalité en cas 
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de cumulation d’anomalies (FA, contraste spontané et thrombus intra cardiaque), mais devra 

certainement se limiter aux situations où l’introduction de ces anticoagulants est 

particulièrement discutée (transformation hémorragique de l’IC, infarctus étendu, contexte 

néoplasique, …). 

Cependant, il s’agit d’une étude prospective observationnelle, qui a évalué l’apport de 

l’échographie cardiaque telle qu’elle se pratique habituellement en routine clinique (c’est-à-

dire en proposant l’ETT d’emblée et réservant l’ETO à des situations ciblées). Contrairement 

aux études déjà publiées qui cherchaient à comparer les deux techniques d’examen (ETT et 

ETO), nous avons voulu évaluer leur intérêt global. Or, comme nous l’avons déjà soulevé, les 

champs d’exploration de l’ETT et de l’ETO sont très différents et cette comparaison nous 

semble donc hasardeuse. Nos résultats soulignent d’avantage la complémentarité de ces deux 

examens.  
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6 Conclusion 
 
Cette étude, prospective, portant sur 300 patients, est une des rares à avoir évalué l’intérêt de 

l’échographie cardiaque à la phase aiguë des accidents vasculaires cérébraux ischémiques, 

telle qu’elle est pratiquée actuellement en routine clinique. 

Nos résultats montrent que cet examen garde une place importante dans le bilan étiologique  

des IC et AIT, avec la détection d’une cause cardio-embolique chez un patient sur cinq et une 

sanction thérapeutique pour la moitié d’entre eux. D’après l’expérience de notre centre, 

évaluée par ce travail, l’ETT reste indiquée à tout âge, quelque soit les antécédents 

cardiologiques et les FRCV et nous avons démontré qu’elle permettait de détecter même plus 

d’anomalies cardio-emboliques chez les patients n’ayant aucun FRCV. Enfin, nous 

confirmons que l’ETO est plus rentable chez les patients jeunes (≤55ans). La mise en place de 

recommandations claires et adoptées par tous, dans la détermination des sources cardio-

emboliques significatives d’une part et leur traitement spécifique d’autre part, devrait 

permettre d’améliorer la comparaison des différents travaux et d’homogénéiser les pratiques.  

Mais en l’absence de consensus sur le sujet, le protocole de réalisation de l’échographie 

cardiaque et l’algorithme décisionnel que nous appliquons actuellement dans notre centre 

nous semblent satisfaisants en terme de rentabilité, d’acceptabilité et de rapport 

coût/efficacité.  
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pour les patients de moins 55 ans, indépendamment de la présence et du nombre de FRCV. 
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