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Résumé

Introduction. Notre objectif est de décrire les caractéristiques épidémiologiques et échographiques des thrombi intracavitaires, afin de souli-
gner 'intérét du diagnostic précoce, la caractérisation du thrombus et I'observance du traitement dans cette pathologie.

Méthode. Il s'agit d’'une étude descriptive menée chez des patients ayant présenté des thrombi intracavitaires a I'échocardiographie, du 01
Janvier 2009 au 30 Juin 2010, dans le service des Maladies Cardiovasculaires et Médecine Interne du Centre Hospitalier de Soavinandriana.
Résultats. Nous avons retenu 10 dossiers de patients (0,48% des cas). Le sex-ratio était de 1,5 et 'age moyen de 51,3 ans. On a retrouvé 7
thrombi intraventriculaires gauches, 2 thrombi intra auriculaire gauche et un cas associant des thrombi dans les ventricules droit et gauche.
Les causes les plus fréquemment retrouvées étaient la cardiomyopathie ischémique, la cardiomyopathie dilatée primitive et la fibrillation auri-
culaire. Sous traitement anticoagulant, la disparition du thrombus a été constatée chez 6 patients. Les complications a type de migration
d’embole systémique ont été retrouvées chez 8 patients dont 7 accidents vasculaires ischémiques, une ischémie aigue du membre supérieur
et une embolie pulmonaire.

Conclusion. Nos résultats suggerent que I'absence, le retard ou le défaut d’observance du traitement, aux différents stades d’'une cardiopa-
thie favoriseraient la formation du thrombus et les complications qui pourraient en découler.

Mots clés: thrombus intracavitaire, échographie transthoracique, anticoagulation

Abstract
Introduction. Our objective is to describe the epidemiological clinical and ultrasound characteristics of intracavitary thrombosis, to underline
the interest of the early diagnosis, the characterization of the thrombus and the efficiency of the treatment in this pathology.

Methods. It is a descriptive study including cases of patients with intracavitary thrombosis revealed by the echocardiography examination,
during the period from January 01st, 2009 till June 30th, 2010, in the service of the Cardiovascular Diseases and Internal Medicine of the
Hospital Center of Soavinandriana.

Results. Among 2085 realized echocardiography examinations, we were able to retain 10 patient's files (0.48%). The sex ratio was 1.5 and
the average age was 51.3 years . Topographically we find 7 left intracavitary thrombosis, 2 left atria thrombosis and a case associating
thrombi in the right and left ventricles. The most frequently causes found were the ischemic cardiomyopathy, the primitive dilated cardio-
myopathy and secondary atria fibrillation. With anticoagulant therapy, the disappearance of the thrombus was noticed for 6 patients. The com-
plications involving systemic migration of emboli were found for 8 patients.

Conclusion. Our results suggest that the absence, the delay or the defect of observance during the treatment in the different stages of a
heart disorder would favor the formation of the thrombus and the complications which could ensue from it.
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Introduction

La découverte de thrombus intracavitaire cardiaque
est une situation relativement rare a Madagascar. Cet-
te sous estimation diagnostique est expliquée par
l'insuffisance des moyens d’explorations échographi-
gues cardiaques. Elle peut étre grave par le risque de
générer un accident embolique aussi bien au niveau
de la circulation générale que de la petite circulation.
L'objectif de notre étude est de décrire les caractéristi-
ques épidemiocliniques et échocardiographiques des
cas de thrombi intracavitaires vus au Centre Hospita-
lier de Soavinandriana, afin de souligner lintérét du
diagnostic précoce, la caractérisation du thrombus et
'observance du traitement dans cette pathologie.

Patients et méthodes

Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive a par-
tir des dossiers des patients hospitalisés, ayant bénéfi-
cié d'une échocardiographie transthoracique couplée
au doppler, réalisée entre janvier 2009 et juin 2010
dans le service des maladies cardiovasculaires et de
médecine interne du Centre Hospitalier de Soavinan-
driana d’Antananarivo.

Ont été inclus, tous les cas ayant satisfait aux criteres
échographiques suivant ; opacité écho dense intracavi-
taire sur un territoire hypokinétique, vue au moins sur
deux incidences différentes [1,2], en dehors des struc-
tures anatomiques habituelles du cceur [3] et réduction
de sa taille voire disparition aprés une anticoagulation
efficace. Ont été exclus, tous les cas dont les dossiers
cliniques étaient incomplets. Les examens échographi-
qgues ont été réalisés sur un des deux appareils d'é-
chographie cardiaque couplée au doppler; 'un de mar-
que «Phillips-SONOS 5500 » et l'autre de marque
« Image point HP ».

Les parametres recueillis ont été : les paramétres dé-
mographiques (age, sexe), les données de I'échogra-
phie transthoracique (ETT) [topographie du thrombus,
sa taille et sa mobilité, I'hypokinésie segmentaire ou
globale, la présence ou non d’anévrisme ventriculaire
[3,4], la présence ou non d’'une dilatation cavitaire gau-
che, la fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG),
les données cliniques présumant des étiologies ainsi
que I'évolution clinique et échographique des thrombi.

Résultats

Sur 2085 échocardiographies transthoraciques,
couplées au doppler, réalisées entre Janvier 2009 et

Juin 2010, onze rapportaient la présence de thrombi
intracavitaires. Le dossier d'un cas a été exclu pour
insuffisance de données et les dix autres (soit 0,48%
des dossiers des patients ayant bénéficié de I'examen
échocardiographique) ont été retenus pour notre étu-
de.

Notre série se répartissait en 6 hommes et 4 femmes
(sex-ratio=1,5). L'age moyen des patients a été de
51,3 ans (extrémes: 23 et 83 ans).

Le thrombus se localisait au niveau du ventricule gau-
che chez 7 patients, de l'oreillette gauche chez deux
patients, des deux ventricules en méme temps chez un
patient. Le sieége de ces thrombi au sein du ventricule
gauche était septo-apicale chez 3 patients.

Ne pouvant affirmer des étiologies précises, nous résu-
mons dans le tableau 1, les facteurs considérés com-
me favorisant la formation de ces thrombus.

Tableau 1. Les facteurs favorisant la formation des

thrombus
Facteurs favorisants Siége thrombus  Nombre
CMD familiale VG et/ou VD 4
Cardiopathie ischémique VG 3
Cardiomyopathie du peripartum VG 1
ACFA 0G 2

CMD: cardiomyopathie dilatée; VG: ventricule gauche; VD: ventricule droit;
ACFA: arythmie compléte par fibrillation auriculaire; OG: oreillette gauche

Sous anticoagulants (héparine a bas poids moléculaire
et antivitamine K), diurétiques, vasodilatateurs, les
thrombi ont disparu dans 7/10 cas. L'intervalle de
temps entre l'instauration d’anticoagulant et la de dis-
parition du thrombus varie entre 5 jours et 2 mois.
Deux patients étaient décédés et un autre était sorti de
'hépital contre avis médical. Un patient porteur d’'un
thrombus intracavitaire sur une cardiomyopathie dila-
tée avait fait une rechute deux mois aprés la disparition
du thrombus. Par ailleurs, I'apparition d'un nouveau
thrombus dans le ventricule droit et une augmentation
de la taille du thrombus intra ventriculaire gauche pas-
sant de 1,26 a 11 mm, a été remarqué chez un autre
patient.

Cing patients porteurs de thrombus intraventriculaire
gauche étaient victimes d'un accident vasculaire céré-
bral (AVC) ischémique confirmé par un scanner. Qua-
tre de ces AVC étaient déja constitués avant l'instaura-
tion des anticoagulants. Le cinquiéme s’est constitué
suite a un arrét volontaire de I'anticoagulation quelque
mois aprés la disparition du thrombus. Les deux pa-
tients porteurs d'un thrombus de l'oreillette gauche
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avaient tous fait un AVC, l'un avant l'instauration du
traitement anticoagulant et l'autre aprés l'instauration
d’'une héparine de bas poids moléculaire (HBPM) suivi
d’acénocoumarol.

Une ischémie aigue du membre supérieur droit avait
été constatée chez une patiente athéromateuse, poly-
vasculaire, en arythmie compléte sur fibrillation auricu-
laire (ACFA), dans un contexte, par ailleurs, de mala-
die aortique.

Une embolie pulmonaire avait été suspectée, chez un
patient porteur d’'une cardiomyopathie dilatée, appa-
remment primitive, réfractaire au traitement apres 3
mois d’évolution, en raison d’'un faisceau d’arguments
associant une dyspnée aigué, une hémoptysie et un
thrombus intracavitaire droit. Son INR (International
normalized ratio) était mal contrélé en ambulatoire.

Il 'y avait eu 5 décés dans la série. Les trois patients
porteurs de cardiomyopathies dilatées apparemment
primitives étaient tous décédés, le premier dans un
contexte d’embolie pulmonaire probable, associée a
une insuffisance cardiaque réfractaire trois mois apres
la découverte de thrombus, les deux autres dans un
tableau d’embolie cérébrale et d'insuffisance cardiaque
réfractaire. La patiente polyvasculaire en ACFA sur
oreillette gauche éctasique et maladie aortique était
décédée de complication d'une ischémie aigue du
membre supérieur. Le cinquieme malade était décédé
d’'un tableau de choc cardiogénique sur un infarctus
cardiaque antérieur étendu.

Discussion

Sur le plan démographique, I'dge moyen retrouvé
dans notre série est similaire a ceux retrouvé par d'au-
tres auteurs dans la littérature. A propos des facteurs
favorisants l'apparition des thrombi intracavitaires,
dans notre série, 3 patients (30%) étaient porteurs de
myocardiopathie dilatée. D'aprés Gibelin et al [5], la
prévalence des thrombi intracardiaques chez les pa-
tients présentant une cardiomyopathie dilatée est trés
variable d'une étude a l'autre, mais elle est en général
élevée, 20 a 25% pour les caillots intra-auriculaires, et
50% environ pour les caillots intraventriculaires. Kala-
ria et al [6], affirment que la cardiomyopathie dilatée
idiopathique et l'effondrement de la FEVG sont des
facteurs favorisants I'apparition du thrombus intracavi-
taire.

Nous avons retrouvé régulierement un anévrysme,
confirmé par I'ETT, chez chacun de nos trois patients
ayant dans leurs antécédents personnels une notion

d’infarctus de myocarde, que ce soit ancien ou nou-
veau. Ainsi, nous avons constaté que méme avec un
cceur non dilaté, a fraction d'éjection conservée, I'ané-
vrisme a lui seul peut engendrer I'apparition de throm-
bus. Selon Bathia et al [7], la dilatation des 4 cavités,
un effondrement de la FEVG, un anévrysme du ventri-
cule gauche favorisent la présence de thrombus intra-
cavitaire. Mukrami [8] a noté pour sa part que méme
apres plusieurs années d’évolution, a la suite d'un in-
farctus du myocarde, la présence d’hypokinésie seg-
mentaire et d’'anévrysme associé a une stase, favorise
I'apparition de thrombus intracavitaire.

Notons, dans notre série, le cas d'une femme sans
facteur de risque cardiovasculaire, ni antécédent d'in-
suffisance cardiaque personnel ou familial, qui a pré-
senté pourtant une cardiomyopathie du peripartum pro-
bable (deuxieme mois aprés accouchement des ju-
meaux) étiqguetée comme un syndrome de Meadows,
avec présence de petit thrombus a base d’'implantation
étroite, inféro-apicale. Parmi les autres patients, signa-
lons pour un cas porteur d’'une cardiomyopathie dilatée
familiale, et un autre d’'une ACFA, la possibilité que le
contexte du peripartum puisse étre considéré comme
un facteur favorisant supplémentaire a la formation de
thrombi. Certains auteurs avancent que I'état d’hyper-
coagulabilité physiologique de la femme pendant la
période peripartum et la dysfonction ventriculaire séve-
re consécutive a la cardiomyopathie pourraient condui-
re a la formation de thrombus [9,10].

Pour les thrombus dans l'oreillette gauche, nos deux
patientes porteuses de thrombi de l'oreillette gauche,
compliqués d’ailleurs d’ischémie cérébrale, malgré une
FEVG dans les limites de la normale, cumulaient en
fait d'autres facteurs favorisants, comme une ACFA,
des valves calcifiées, des oreillettes gauches éctasi-
gues, une maladie aortique pour l'une et un rétrécisse-
ment mitrale (RM) serré (surface a 1 cm?) pour l'autre.
Il est admis qu’une dilatation de l'oreillette gauche su-
périeure a 45 mm (mode TM), une arythmie compléte
par fibrillation et une altération sévére de la FEVG,
peuvent étre responsables de la formation du throm-
bus d’ aprés Touche et al [11].

Dans notre série, sous anticoagulant (HBPM et antivi-
tamine K), diurétique, vasodilatateurs, les thrombus ont
disparu dans 7/10 des cas. Le délai entre l'instauration
d’anticoagulant et la disparition du thrombus varie lar-
gement entre 5 jours et 2 mois. Des résultats favora-
bles similaires sont rapportés par Napporn et al [10]
appuyé par Di Tillio et al [12], qui avec le méme traite-
ment obtenaient la disparition des signes d'insuffisance
cardiaque et des thrombi entre le 15° et 54° jour. Trois
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de nos cas parmi les dix n'ont pas vu disparaitre leur
thrombus puisque deux d’entre eux sont décédés pré-
cocement et le troisiéme est sorti contre avis médical
apreés un mois d’hospitalisation et a été « perdu de
vue ». Nous avons attribué I'échec de traitement et la
cause du déces a la FEVG trés effondrée (< 35%), dé-
ja évoqué par Benyounes dans d'autres séries [13],
pour les deux premiers malades qui sont décédés.
L'arrét volontaire et précoce du traitement anticoagu-
lant est la cause la plus probable du premier cas de
rechute constatée deux mois aprés la disparition du
thrombus. Cependant, le fait que le second cas de re-
chute avec apparition d'un nouveau thrombus supplé-
mentaire dans le ventricule droit, n'est autre que le fré-
re du premier, peut évoquer d'autres facteurs biologi-
gues familiaux. La mauvaise observance, I'absence de
surveillance de Il'anticoagulation, sont probablement
des éléments déterminants dans I'échec du traitement,
mais, un bilan d’exploration de la crase sanguine aurait
sGrement mieux éclairé le cas de ces deux freres. Pour
des raisons financieres, ce dernier bilan n'a pas pu
étre réalisé.

Alors que 9/10 patients n’étaient pas encore sous anti-
coagulant ou antiagrégant plaquettaire au moment du
diagnostic, 4 d’entre eux avaient déja un AVC consti-
tué. Selon plusieurs auteurs, le traitement anticoagu-
lant devrait diminuer le risque d’embolie artérielle de
30 a 50% [14-16].

Malgré une anticoagulation efficace, une de nos pa-
tients a développé un AVC ischémique confirmé par le
scanner cérébral. L'explication avancée est la présen-
ce d'un thrombus flottant (ball thrombus) mais I'accu-
mulation d'autres éléments favorisant est également
décrite par certains auteurs. Benyounes [13] évoque
deux facteurs majeurs tels que la FA et le RM, et un
facteur modéré tel la calcification annulaire. La période
du peripartum est soulignée également par d'autres
auteurs [9].

Notre étude retrouve un sex-ratio de 4 hommes sur 3
femmes pour cette complication. Le risque de faire un
AVC serait corrélé au sexe masculin en cas d'altéra-
tion de la fraction d’éjection du ventricule gauche [17].
L'origine du thrombus en cas d’AVC serait, dans la
plupart des cas, le territoire septo-apical du VG, d'a-
pres Cohen et al [18]. Les deux patientes porteuses de
thrombi intra auriculaires avec fibrillation auriculaire ont
toutes deux également développé un AVC, mais ces
deux personnes cumulaient plusieurs anomalies
concomitantes.

Une ischémie aigue du membre supérieur droit a été
retrouvée chez une de nos patientes cumulant plu-

sieurs facteurs de risque (HTA, tabagique et obésité
(IMC & 40 kg/m?) sans prise d’antiagrégant ou anticoa-
gulant préalable, présentant en méme temps un ACFA
rapide, une dilatation de l'oreillette gauche, une mala-
die aortique et un thrombus mobile dans [l'oreillette
gauche. En France, Gentric [19] a insisté sur la place
de 'ACFA dans le mécanisme des embolies systémi-
ques tel que lischémie des membres et I'importance
de I'évaluation de l'introduction des anticoagulants se-
lon les critéres de CHADS,. De méme, aux Etats-Unis,
I'étude de Framingham rapporte que la fibrillation auri-
culaire non valvulaire, multiplie par 5 le risque d’acci-
dent ischémique constitué. Ce risque serait multiplié
par 17 si la fibrillation était valvulaire avec calcification
annulaire mitrale [20]. Le cas de notre patiente semble
le confirmer.

Pour le cas de I'embolie pulmonaire probable sur un
patient porteur de thrombus du ventricule droit, dans
notre série, en dehors de I'oxygénothérapie et I'admi-
nistration d’HBPM, aucun traitement particulier n'a pu
étre dispensé. Cependant, dans la littérature plusieurs
équipes préconisent une thrombolyse ou une embolec-
tomie chirurgicale dans cette éventualité [21-23]. Il va
sans dire que notre plateau technique gagnerait a étre
amélioré, la disponibilité du seul médicament anti-
thrombotique constituant déja une gageure dans le
contexte actuel.

Cing de nos malades sont décédés. L'absence d’amé-
lioration des signes a 'ETT apres trois mois de traite-
ment bien conduit serait déja un facteur de mauvais
pronostic [24]. L’association d'une embolie pulmonaire
a une insuffisance cardiaque réfractaire est en soi, un
facteur de mauvais pronostic pour le premier décédé.
Une ischémie cérébrale aggravant une insuffisance
cardiaque avancée ne peut étre que de mauvais pro-
nostic, dans le tableau des deux autres déces. La pré-
sence concomitante d’'une ACFA sur une oreillette
gauche éctasique et une maladie aortique, compliquée
d’une ischémie aigue du membre supérieur droit expli-
qgue le quatriéme déceés. Enfin, un choc cardiogénique
sur infarctus antérieur étendu a été le tableau de déces
du dernier patient, malgré I'instauration d’'une réanima-
tion cardiaque et d’'une anticoagulation.

Conclusion

Malgré notre série trés limitée, notre étude nous a
permis a son terme de retenir que la cardiomyopathie
dilatée ainsi que la cardiopathie ischémique seraient
les deux causes principales des thrombi intraventricu-
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laires gauches tandis que les thrombi de l'oreillette se
retrouvaient plutét dans les cas de valvulopathies as-
sociées a une dilatation de l'oreillette et ce d'autant
plus gu'il existe une ACFA. Ainsi, il faudra étre attentif
a rechercher les thrombi a I'ETT, a chaque fois que
ces facteurs favorisants existent.

L'absence, le retard, la non observance du traitement
adéquat aux différents stades d'une pathologie cardia-
que, du fait du patient ou éventuellement de son méde-
cin traitant, favoriseraient sans doute la formation du
thrombus, I'embolie systémique et la néoformation du
thrombus intracavitaire. De méme, les difficultés d’'une
observance et d'une surveillance effective du traite-
ment anticoagulant éventuel (co(t des médicaments,
INR, etc.) contribuent aux développements des diffé-
rentes complications.

Sur le plan de I'exploration et de la caractérisation des
thrombi, vu les limites de I'Echographie transthoraci-
que, l'acquisition d'une sonde multiplan d’échographie
transcesophagienne serait essentielle, pour le diagnos-
tic et le suivi des thrombi intra auriculaires, afin de ne
pas sous estimer ces thrombi considérés comme les
plus fréquents.

Enfin, une étude sur une série plus large mérite d'étre
menée pour pouvoir recueillir des données fiables et
significatives pouvant aider a I'établissement d'un pro-
tocole de prise en charge adapté au contexte malga-
che.
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