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Résumé
La fibrillation atriale (FA) est l’arythmie la plus fréquente en pratique clinique dont la prévalence
augmente avec l’âge. La FA est associée à une importante morbi-mortalité en rapport avec les complica-
tions emboliques particulièrement les accidents vasculaires cérébraux (AVC) qu’elle peut engendrer. Ces
AVC cardio-emboliques sont souvent plus graves que les autres étiologies athéromateuses des AVC. 
Les lacunes ischémiques silencieuses sont des atteintes cérébrales non accompagnées de symptômes
évocateurs d’accident vasculaire cérébral (AVC). 
Avec le développement des moyens d’imagerie cérébrale, les tendances épidémiologiques actuelles
suggèrent une association fréquenteentre FAet AVC silencieux. Cependant, la prévalence, les facteurs de
risque ainsi que l’impact clinique de ces ischémies cérébrales silencieuses chez la population en FA ne
sont pas encore bien établis dans la littérature. Bien que l'efficacité des anticoagulants pour réduire le
risque d'AVC a fait l'objet d’essais contrôlés randomisés, leur effet dans la prévention des ischémies
cérébrales silencieuses n’est pas clair. 
Cet article fournit un aperçu de la littérature concernant la prévalence, les facteurs de risque, l’impact
pronostique et les effets d’une anticoagulation préventive des AVC silencieux en cas de FA non
valvulaire. 

Summary
Atrial fibrillation (AF) is the most common cardiac arrhythmia in clinical practice, the prevalence of
which increases with age. AF is associated with significant morbidity and mortalityrelated to embolic
complications, particularly strokes which are often more severe than those caused by other etiologies.
Silent brain infarction is defined as the presence of cerebralinfarction in the absence of corresponding
clinical symptomatology.
With progress in brain imaging, current epidemiological studies suggest a frequent association between
AF and silent stroke. However, the prevalence, risk factors as well as the clinical impact of these silent
strokes in the population with AF are not yet well established in the literature.
Although the effectiveness of anticoagulation therapy to prevent clinically apparent strokes in patients
with AF is well investigated, the role of anticoagulation treatment for prevention of silent strokes is
unclear.
This article provides a comprehensive overreview of the prevalence, the risk factors, the prognostic
impact and the effects of preventive anticoagulation of silent strokes in non-valvular AF. 
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IntroductIon
la fibrillation atriale (Fa) est l’arythmie la plus
fréquente en pratique clinique dont la prévalence
augmente avec l’âge (1). la Fa est associée à une
importante morbi-mortalité, notamment liée au risque
d’accident vasculaire cérébral (aVC) cardio-embolique:
en effet, elle multiplie par 5 le risque d’aVC selon
l’étude Framingham (2). 

avec le développent des moyens d’imagerie cérébrale,
de nombreuses études ont rapporté une association
significative entre Fa et aVC silencieux, définis par un
syndrome lacunaire ischémique non accompagné de
symptômes évocateurs d’aVC (3-6). Ces aVC sont certes
cliniquement silencieux mais actuellement préoccupants
en raison du dysfonctionnement cognitif et de la perte
d’autonomie qu’ils peuvent engendrer (3,6). la
coexistence entre Fa et ischémies cérébrales silencieuses
varie entre 13% et 48% selon la littérature (7-9).
Plusieurs études se sont intéressées à identifier les
facteurs de risque des aVC silencieux vu leur association
indépendante avec la Fa, leur impact pronostic péjoratif
et leurs implications thérapeutiques (7).Cependant, la
prévalence, les facteurs de risque ainsi que l’impact
clinique des ischémies cérébrales silencieuses chez la
population en Fa ne sont pas encore bien établis dans la
littérature.  

Cet article passera, en premier, en revue les différentes
études suggérant l’association significative entre Fa et
aVC silencieux en soulignant la prévalence des ischémies
cérébrales silencieuses chez les patients atteints de Fa.
deuxièmement, cette mise au point identifiera les
facteurs de risque des aVC silencieux secondaires à la Fa,
décrits dans la littérature. enfin, à travers cette mise au
point, on examinera l’impact pronostique et les
particularités de la prise en charge des patients qui
développent des aVC silencieux, en discutant le rôle du
traitement anticoagulant et son probable impact sur la
prévention des ischémies silencieuses.

Aspects méthodologiques 

une recherche électronique a été réalisée sur Medline
(avec l’interface Pubmed) à l’aide des mots clés
suivants :« silent stroke » ou « stroke » ou « silent brain
infarcts  » ou « silent cerebral lesions » and (et) « atrial
fibrillation ». 

Fibrillation atriale et accidents vasculaires cérébraux
silencieux : Association et lien de causalité

les infarctus silencieux engendrés par la Fa sont dus à la
stase sanguine et l’état d’hypercoagulabilité vasculaire
par augmentation du taux de fibrinogène plasmatique
(10)et de prothrombine(11). Cette atmosphère
d’hypercoagulabilité peut générer des aVC mais
également des ischémies silencieuses particulièrement
fréquentes dans cette population. l’association entre Fa
et infarctus silencieux a été constatée initialement dans
de larges séries d’autopsies japonaises de Hisayama (12).
avec le développement des moyens d’imagerie
cérébrale, la prévalence des ischémies silencieuses en
cas de Fa varie entre 13% et 48% (7-9) selon la
littérature, environ dix-fois plus fréquente que les aVC
cliniques (13). 

en effet, das et al. (14) ont réalisé une étude
longitudinale incluant 2040 patients indemnes d’aVC
d’âge moyen de 62±9 ans. Parmi les facteurs de risque,
la présence de Fa dans cette cohorte de Framingham
était significativement corrélée à la survenue d’ischémie
silencieuse (or= 2,16; iC95%  : 1,07– 4,40). Ces mêmes
conclusions ont été rapportées par Kalantarian  et al.
(15) dans leur méta-analyse où la Fa était
significativement associée à la présence des aVC
silencieux et ceci indépendamment du type de la Fa (or=
2,62 ; iC95% : 1,81 -3,80). Cette méta analyse attestant
le risque important d’ischémie silencieuse avait des
points forts importants à signaler  : la haute sensibilité
des moyens d’imagerie choisies pour détecter les lacunes
cérébrales ischémiques, la stricte adhésion aux critères
diagnostiques des ischémies silencieuses et enfin
l’ajustement de tous les facteurs de confusion. 

Cependant, d’autres études n’ont pas conclu à une
relation entre Fa et ischémie cérébrale silencieuse. Chen
et al. (16) dans l’étude ariC ont exploré par une irM
cérébrale 994 adultes en Fa et n’ont pas conclu au rôle
de la Fa dans la genèse du syndrome lacunaire. Cela
semble être expliqué par l’âge relativement jeune des
participants (49±7,7 ans) comparé à l’âge moyen
rapporté dans l’étude Framingham (62 ans)(14). d’autres
travaux également n’ont pas trouvé d’association
significative (17-19). Cette divergence émane
essentiellement de l’ancienneté de ces études avec
l’absence de développement et de sensibilité des
techniques d’imagerie traditionnelle pour la détection
de ces lésions intracrâniennes infracliniques.

226Revue Tunisienne de Cardiologie . Vol 16 N°4- 4e Trimestre 2020

ISCHÉMIES CÉRÉBRALES SILENCIEUSES ET FIBRILLATION ATRIALE



Fibrillation atriale et accidents vasculaires cérébraux
silencieux  : démarche diagnostique et particularités
radiologiques 

l’imagerie cérébrale structurelle notamment par irM est
un outil sensible pour la détection des modifications
précoces associées à la déficience cognitive au cours de
la Fa. Cet intérêt est de plus en plus important avec le
développement de l’irM cérébrale qui permet des
analyses corticales et sous corticales précises (20).Cet
outil permet de déterminer toutes les atteintes
anatomiques liées à la Fa notamment le syndrome
lacunaire sans traduction clinique ainsi que
l’établissement du risque d’aVC et du risque de déclin
cognitif même pour des patients en Fa sans facteurs de
risques vasculaires associés (21,22). en effet, l’irM
cérébrale est l’outil de choix pour la détection de ces
petits infarctus (23) et pour l’étude des atteintes de
microangiopathie de la substance blanche liée à la Fa par
dysfonction endothéliale, par maladie
thromboembolique et par bas débit cérébral (24).en
identifiant de façon précoce des lésions infracliniques, il
paraît évident que l’irM cérébrale permettrait ainsi une
stratification du risque de déficience cognitive chez les
patients en Fa (25).

Concernant les aVC silencieux, le développement des
moyens d’imagerie cérébrale a mis en évidence en plus
de la prévalence significativement plus importante des
ischémies silencieuses au cours de la Fa par rapport à la
population générale, l’existence de certaines
particularités anatomiques de ces ischémies.

en effet, si les lacunes ischémiques ont été décrites dans
la population générale comme des lésions de
microangiopathies secondaires essentiellement à une
lipohyalinose artérielle avec participation
athéromateuse essentiellement chez les sujets âgés,
hypertendus et diabétiques (26), les lésions ischémiques
secondaires à la Fa ont certaines particularités
concernant leur origine, leur nombre et leur distribution.

dans ce contexte, sugiokaet al. (27) ont exploré par irM
cérébrale une cohorte de 103 patients sans antécédents
d’aVC d’âge moyen de 76±10 ans et dont 73 patients
étaient en Fa non valvulaire et ont conclu que la
majorité des lésions ischémiques cérébrales associées à
la Fa étaient multiples (61%) et de petite taille (<15mm
de diamètre) (84%). 

Par ailleurs, plusieurs études ont démontré que ces
lacunes ischémiques au cours de la Fa étaient de
localisation diffuse, bilatérale, superficielle corticale ou

sous-corticale au niveau du lobe frontal ou pariétal
(15,28,29). Cependant, ces lésions n’étaient pas
exclusivement localisées en superficie et la Fa était
responsable dans certaines études d’ischémies
silencieuses cérébrales profondes dans la région
nucléaire ou dans la substance blanche (8,16).

Facteurs de risque des ischémies cérébrales
silencieuses au cours de la fibrillation atriale

le dépistage systématique des aVC silencieux par une
irM cérébrale chez les patients en Fase présente comme
une approche pertinente vu leur association
indépendante et importante, leur impact pronostique
péjoratif et leurs implications thérapeutiques.
néanmoins le problème du coût de l’irM cérébrale et sa
disponibilité  se pose en plus de l’absence de scores
cliniques fiables pouvant trier les patients qui doivent en
bénéficier. Pour cela, certaines études ont essayé
d’identifier des facteurs cliniques simples prédictifs des
aVC silencieux chez les patients en Fa. 

Plusieurs facteurs de risque associés ont été rapportés
dans la littérature tels que l’âge, l’HTa, le syndrome
métabolique et les maladies rénales chronique (30,31). 

l’âge et l’HTa ont été considérés comme les deux
principaux facteurs de risque d’infarctus silencieux dans
la littérature (30). Cela a suggéré une contribution
importante des pathologies des petites artères dans la
physiopathologie des infarctus silencieux, tout comme la
fréquente association à la leucoaraïose. en revanche,
l’absence de données convaincantes pour les autres
facteurs de risque vasculaires est sans doute expliquée,
d’une part, par les petits effectifs étudiés, et d’autre
part, par des associations plus faibles. 

Certaines études ont montré que des scores CHa2ds2 et
CHa2ds2-Vasc plus élevés prédisaient la survenue des
ischémies silencieuses et la démence chez les patients
en Fa (32,33). Ce constat n’est pas surprenant, étant
donné que ces scores intègrent plusieurs facteurs de
risque communs entre Fa et aVC, particulièrement l’âge
qui constitue le facteur de risque le plus puissant des
ischémies silencieuses et des altérations cognitives. 

Cependant une étude menée par gaita et al. (3) n’a pas
conclu à une corrélation entre score CHa2ds2Vasc et aVC
silencieux qui ont été retrouvés chez 90% des patients en
Fa alors que la majorité des patients (60%) avait un
risque thrombo-embolique jugé faible à intermédiaire
évalué par un score CHa2ds2Vasc ≤1. 
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sugiokaet al. (27) ont également étudié les facteurs
prédictifs d’aVC silencieux dans la population en Fa en se
basant sur l’échographie transoesophagienne et ont
trouvé que les patients en Fa avec ischémie cérébrale
silencieuse avaient des thrombi intra-auriculaires, un
contraste spontané et des plaques compliquées au
niveau de l’arc aortique. 

l’ablation par radiofréquence de la Fa constitue
actuellement une stratégie thérapeutique souvent
indiquée dans les formes symptomatiques (34). des taux
de complications de 3% à 5% ont été rapportés,
représentées essentiellement par les aVC qui constituent
l’une des complications les plus graves survenant dans
moins de 1% (34)

des études ayant réalisé une irM cérébrale systématique
après une ablation de Fa ont révélé des taux plus
importants d’ischémies silencieuses variant entre 10 et
20% (35) constituant ainsi un facteur de risque iatrogène
des aVC silencieux chez les patients en Fa. 

Fibrillation atriale et accidents vasculaires cérébraux
silencieux : Association mutuellement délétère 

Ces infarctus cérébraux silencieux ne s’accompagnant
pas de déficit neurologique évident suggérant un aVC,
doubleraient le risque d’aVC (7)

en tenant compte de la prévalence élevée des ischémies
silencieuses et de leur localisation au cours de la Fa,
plusieurs études étaient suggestives du rôle de la Fa dans
la genèse de troubles cognitifs en rapport avec ces
lésions ischémiques silencieuses (7,15-17,28).

C’est grâce à la neuro-imagerie que ces études ont
conclu à une association significative entre la Fa et le
déclin cognitif en présence d’ischémies silencieuses.

en effet, Craff-radford et al. (28) ont conduit une large
étude portant sur 1044 participants indemnes d’aVC et
âgés entre 70 et 89 ans dont 63 participants étaient en
Fa et ont conclu que les patients ayant une Fa
compliquée de lacunes ischémiques étaient plus à risque
de déclin cognitif comparés au groupe de patients sans
infarctus silencieux (p<0,001  ; or=2,99; iC95%  : 1,57–
5,70). Plus récemment, gaita et al. (3) ont conduit une
étude incluant 270 participants dont 180 patients étaient
en Fa et ont conclu également à une association
significative entre Fa, ischémie silencieuse et trouble
cognitif. ils ont noté aussi que les patients en Fa
persistante avaient plus de lacunes ischémiques à l‘irM
cérébrale comparés à ceux ayant une Fa paroxystique

suggérant ainsi une relation dose-effet de la Fa  : la
durée d’exposition de la Fa aurait un impact
thromboembolique considérable par effet temporel
cumulatif.Ces constats ont été consolidés par un travail
longitudinal mené à partir de l’étude ariC par Chen et
al. (16) et qui ont conclu que les patients en Fa avaient
des déclins annuels des fonctions cognitives
significativement plus marqués que les témoins et que
ces troubles cognitifs n’étaient significatifs que chez les
patients avec des ischémies cérébrales silencieuses
associées. en outre, ces ischémies silencieuses étaient
associées à une détérioration cognitive même dans le
groupe témoin. grâce à sa large population étudiée et
son suivi prolongé (>10 ans), ce travail a fourni une
preuve solide du rôle considérable du syndrome
lacunaire dans l’altération des fonctions cognitives chez
les patients en Fa. 

le mécanisme par lequel les infarctus cérébraux
silencieux et le déclin cognitif sont liés n’est pas
totalement élucidé : un effet de sommation des lésions
vasculaires et éventuellement dégénératives,
aboutissant à une charge lésionnelle suffisante pour
entraîner un déclin cognitif, a été évoqué (36).il est
aussi possible que ces lésions favoriseraient le
développement de plaques amyloïdes (substrat
anatomique de la maladie d’alzheimer) (19).

le déclin cognitif se place ainsi au centre d’un cercle
vicieux fait d’ischémie cérébrale, d’hypoperfusion
cérébrale et d’inflammation dont l’effet de chaque
mécanisme potentialise celui de l’autre dans l’initiation
des troubles cognitifs. au-delà de cette complexité
physiopathologique, d’autres situations à risque souvent
associées à la Fa sont impliquées dans la potentialisation
de son rôle dans la genèse du déclin cognitif. Certains
facteurs modifiables tels que l’HTa, le diabète et
l’insuffisance cardiaque aggravent le défaut de perfusion
par stress oxydatif et neurodégénérescence. l’âge
avancé, en tant que facteur de risque non modifiable,
participe également aux modifications vasculaires
nocives et à la réduction du capital neuronal. 

Fibrillation atriale et accidents vasculaires cérébraux
silencieux : challenges thérapeutiques

Bien que l’efficacité de ces thérapies pour réduire le
risque d’aVC chez les patients en Fa a fait l’objet
d’essais contrôlés randomisés (34), leur effet sur les
ischémies cérébrales silencieuses n’est pas encore
établi. 
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gaita et al. (3) ont rapporté des ischémies cérébrales
silencieuses chez 90% des patients en Fa alors que la
majorité des patients (60%) avait un risque thrombo-
embolique jugé faible à intermédiaire évalué par un
score CHa2ds2Vasc ≤1 ne nécessitant pas normalement
d’anticoagulation orale selon les recommandations. 

si l’anticoagulation orale permettait de prévenir les aVC
silencieux chez les patients en Fa, le dépistage
systématique par irM cérébrale des patients en Fa avec
un score CHa2ds2Vasc ≤1pourrait être discuté. 

d’autres études sont nécessaires pour déterminer si
l’anticoagulation influence les aVC silencieux et pour
identifier les patients à plus haut risque devant
bénéficier d’une anticoagulation ou d’une anti-
agrégation plaquettaire.

concluSIonS 
Plusieurs études ont montré que les aVC silencieux
étaient corrélés avec les troubles cognitifs, les déficits
neurologiques et les troubles psychiatriques, ainsi
qu’avec un risque accru des aVC. les patients en Fa sont
particulièrement plus à risque de développer ces
ischémies cérébrales silencieuses probablement en
rapport avec l’effet synergique des micro-thrombi avec
les anomalies hémodynamiques. l’intérêt d’une
anticoagulation prophylactique en vue de prévenir ces
aVC silencieux chez les patients en Fa n’est pas bien
établi.
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