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Résumé Nous rapportons un cas de rétrécissement aortique calcifié (RAC) à l’origine d’une
ischémie cérébrale. Un homme de 81 ans, hypertendu, hypercholestérolémique et insuffisant
rénal, présentait une hémiparésie droite et une aphasie soudaines. Le scanner cérébral montrait
un embole de tonalité calcique dans une branche de l’artère cérébrale antérieure gauche et un
infarctus cérébral dans le territoire correspondant. Le bilan étiologique mettait en évidence
un rétrécissement aortique calcifié et une athéromatose aortique et carotidienne modérée.
L’évolution clinique était favorable et le patient bénéficiait d’un traitement associant un anti-
plaquettaire et une statine. L’embolie calcaire est une cause rare d’accident vasculaire cérébral
et n’a jamais été rapportée dans le territoire de l’artère cérébrale antérieure. Les calcifications

peuvent provenir des valves cardiaques ou de plaques athéromateuses, aortiques ou caroti-
diennes. L’insuffisance rénale favorise leur développement, à l’origine d’une augmentation du
risque cardiovasculaire. Le RAC n’est pas considéré comme un facteur de risque d’ischémie
cérébrale, sauf en cas de sténose serrée ou d’une hypertrophie ventriculaire associées.
© 2008 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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Summary We report a case of calcified aortic stenosis revealed by an ischemic stroke. An 81-
year-old man with hyperlipidemia, hypertension and renal function impairment presented with
acute onset of right-sided hemiparesis and aphasia. Head CT scan revealed a rounded calcified
high-density mass within the distal segment of the left anterior cerebral artery, consistent with
a calcified cerebral embolus, and an infarct in the left paracentral lobule. Transesophageal
echocardiography demonstrated a sclerotic aortic valve. The patient was discharged from hos-
pital on aspirin and atorvastatin, and the outcome was favorable. Calcified embolus remains a
rare event and it has been not yet reported in the territory of anterior cerebral artery. It may
be observed in aortic and mitral valve diseases, calcified plaques of the internal carotid artery
and aortic arch. Renal failure promotes their development and is the cause of cardiovascular
diseases. To date, aortic valve calcification is not considered as a marker of stroke risk, except
when associated with severe stenosis or left ventricular hypertrophy.
© 2008 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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Introduction

Les embolies calcaires provenant d’un rétrécissement aor-
tique calcifié (RAC) sont une cause discutable d’ischémie
cérébrale aiguë [1]. Nous rapportons l’observation d’une
ischémie cérébrale dans le territoire de l’artère cérébrale
antérieure par embolie calcaire spontanée sur RAC.
Observation

Un homme de 81 ans, droitier, retraité, fut admis pour
la survenue soudaine d’une hémiparésie droite et d’une
aphasie. Ses facteurs de risque vasculaires étaient une
hypertension artérielle traitée depuis près de 30 ans, une

Figure 1 Scanner cérébral sans injection de produit de contraste.
au sein de l’artère callosomarginale gauche (branche de l’artère
avec un infarctus cérébral dans le territoire vasculaire corresponda
l’artère.
Figure 1 (A) Axial CT scan of the head without contrast showing
cerebral artery and an infarction in the left paracentral lobule. (B
calcified embolus.
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ypercholestérolémie traitée depuis dix ans par atorvasta-
ine, un surpoids (indice de masse corporelle à 29 kg/m2),
n infarctus du myocarde ancien, et une artériopathie
blitérante des membres inférieurs ayant bénéficié d’un
ontage iliaque. Il présentait une insuffisance rénale modé-
ée sur urétéronéphrose droite. L’examen clinique montrait
n déficit moteur modéré de l’hémicorps droit à prédomi-
ance crurale associé à une aphasie transcorticale motrice.
e patient présentait également une hémianopsie latérale
omonyme droite. L’auscultation cardiaque objectivait des
(A) Coupe axiale mettant en évidence la calcification arrondie
cérébrale antérieure) associée à une hypodensité en rapport
nt. (B) Coupe sagittale montrant l’embole calcique au sein de

a calcified embolus in the distal branch of the left anterior
) Sagittal CT scan of the head without contrast showing the

ruits du cœur réguliers et un souffle systolique éjectionnel
/6 à tous les foyers et irradiant aux carotides. Le scan-
er cérébral montrait une hyperdensité intravasculaire, de
onalité calcique, au niveau d’une des branches terminales
e l’artère cérébrale antérieure gauche et un infarctus dans
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e territoire correspondant (Fig. 1). L’électrocardiogramme
tait normal. L’échographie cardiaque transthoracique mon-
rait un rétrécissement aortique calcifié (1,1 cm2) associé
une hypertrophie ventriculaire gauche concentrique sans

ltération de la fonction ventriculaire (fraction d’éjection
u ventricule gauche à 60 %). La valve mitrale était nor-
ale. L’échographie cardiaque transœsophagienne montrait

ne plaque d’athérome au niveau de l’aorte ascendante
1,5 mm d’épaisseur). L’échographie des troncs artériels
upra-aortiques montrait une athéromatose carotidienne
odérée avec des plaques calcifiées situées au niveau des
eux bulbes et estimées à moins de 50 %. Le bilan biolo-
ique montrait une clairance de la créatinine estimée à
6 ml/min par mètre carré, un LDL-cholestérol à 0,53 g/l.
n traitement par antiagrégant plaquettaire et un trai-
ement antihypertenseur systématique étaient institués.
’indication de remplacement de cette valve aortique fut
osée, mais le patient refusa l’intervention. L’évolution
linique fut satisfaisante, avec la disparition de la sympto-
atologie motrice en quelques jours et la persistance d’une
ysarthrie.

onclusion

’observation sur le scanner cérébral d’une hyperdensité
pontanée au sein d’une artère en rapport avec une embolie
’origine calcaire est rare [1]. Elle doit être différenciée à la
hase aiguë d’un infarctus cérébral (i) du signe de l’artère
yperdense [2] lié à un thrombus frais, et (ii) de calcifi-
ations artérielles intracrâniennes, dont l’aspect excentré
st caractéristique au niveau des gros troncs artériels. En
evanche, les emboles calcaires ont un aspect arrondi, très
ocalisé, et surtout une tonalité calcique qui permettent
’évoquer le diagnostic [3]. L’évolution temporelle de ces
mbolies calcaires passe par des modifications de taille et de
ensité. Il existe ensuite fréquemment une fragmentation
e l’embole, conduisant à des embolies distales, corticales,
ui sont un argument additionnel en faveur du diagnostic
3].

Il s’agit du premier cas rapporté d’embole calcique dans
e territoire cérébral antérieur. Celui-ci a le plus souvent été
écrit au niveau de l’artère cérébrale moyenne [4], et plus
arement au niveau de l’artère cérébrale postérieure [3].

Les embolies calcaires ont des origines multiples : valves
ortique et mitrale [1,5,6], plaques athéromateuses caroti-
iennes [6] et vertébrales [3], du tronc brachiocéphalique
7] et de la crosse ascendante ou horizontale de l’aorte
3,8]. Ces embolies peuvent être soit spontanées [6], soit
ésulter d’un traumatisme. Chez des patients porteurs d’un
étrécissement aortique calcifié, les infarctus cérébraux par
mbolies calcaires furent initialement décrits, au décours
’investigations cardiaques à type de cathétérisme [8] ou
e remplacement valvulaire. D’autres traumatismes, tels
a manipulation carotidienne et le massage cardiaque ont
galement été rapportés [9].

Alors que les calcifications mitrales sont considérées

omme un facteur de risque vasculaire [10], l’association
ntre calcifications valvulaires aortiques et accidents vas-
ulaires cérébraux n’a pas été retrouvée dans deux études
10,11], bien qu’une troisième étude ait trouvé un lien entre
AC et AVC en présence d’une sténose aortique serrée (défi-
J.-M. Bugnicourt et al.

ie par une surface inférieure ou égale à 0,75 cm2) ou d’une
ypertrophie ventriculaire gauche [12].

Le rôle des calcifications vasculaires au sein de la plaque
’athérome reste controversé. Certains auteurs parlent en
ffet d’un effet stabilisateur de plaque pouvant expliquer
’incidence moins grande d’évènements vasculaires en pré-
ence de calcification [13,14], tandis que d’autres estiment
ue leur présence est un facteur de vulnérabilité [15,16].

Il est vraisemblable que, dans le cas de notre patient,
’insuffisance rénale chronique (IRC) a favorisé le développe-
ent de ces calcifications valvulaires et vasculaires [17,18].
ela a été montré même pour une diminution modérée
u débit de filtration glomérulaire [19]. Ces calcifications
ardiovasculaires chez les patients IRC ont une valeur pro-
ostique péjorative sur la survie globale, principalement du
ait d’une très grande morbimortalité cardiovasculaire. Le
éveloppement des complications cardiovasculaires athéro-
ateuses et/ou calcifiantes chez les patients IRC implique

a responsabilité de multiples facteurs de risque dont les
ffets s’additionnent. Les uns sont les facteurs de risque
asculaires classiques identifiés dans la population géné-
ale tels l’âge, le sexe masculin, l’hypertension artérielle,
e tabagisme, le diabète et l’hypercholestérolémie [20].
es autres sont plus spécifiques de l’état urémique et font
rincipalement intervenir les anomalies du métabolisme
hosphocalcique, un syndrome inflammatoire et un état de
tress oxydant [21,22].

Sur le plan thérapeutique, l’indication de remplacement
alvulaire aortique n’a pas fait l’objet de recommandations
récises. Toutefois, la présence d’emboles calcaires dans
es territoires artériels multiples semblerait constituer un
arqueur de risque et pourrait être retenue comme un cri-

ère justifiant une prise en charge chirurgicale [4]. À la phase
iguë, la présence d’un embole calcaire ne représente pas
e contre-indication à la thrombolyse intraveineuse au cas
ù le patient se présenterait dans les trois heures suivant le
éficit neurologique [3].

En conclusion, le diagnostic d’embolie calcaire doit
tre évoqué devant l’association d’un déficit neurologique
rutal, d’une occlusion artérielle concordante par une struc-
ure de densité calcique, et d’éventuels emboles calciques
symptomatiques dans d’autres territoires. La présence
’une telle anomalie doit conduire à un bilan étiologique
xhaustif à la recherche d’une maladie athéroscléreuse sys-
émique, cardiaque et vasculaire.
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