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La cardiomyopathie neurogène (CN) correspond à une sidération 

myocardique étendue, sans rapport avec un territoire coronarien, 

secondaire à une lésion neurologique et résultant d’un déséquilibre du 

système nerveux autonome.Le spectre d'anomalies cardiaques 

observées comprend des modifications électriques, une élévation du 

taux de troponine, une dysfonction ventriculaire, et des troubles de la 

cinétique, mimant  un infarctus du myocarde mais à la coronarographie 

le réseau coronaire est  normal ou discrètement athéromateux sans 

sténose significative et sans aspect thrombotique.Il s’agit d’une 

cardiomyopathie auto-résolutive ; la prise en charge consiste à traiterle 

processus neurologique sous-jacent et à surveiller les complications 

cardiaques  principalement la survenue des troubles de rythme. Nous 

rapportons l’observation médicale d’une patiente de 73 ans ayant 

présenté dans le cadre d’un accident vasculaire cérébral ischémique des 

anomalies électriques, biologiques et échocardiographiques simulant le 

tableau d’un syndrome coronarien aigu sans élévation du segment ST. 

Nous soulevons à travers ce cas la difficulté de distinguer la 

cardiomyopathie neurogène d’un infarctus du myocarde en se basant 

uniquement sur la présentation clinique et la nécessité parfois de 

recourir à des procédures invasives tel un cathétérisme cardiaque pour 

exclure un Syndrome coronarien aigu (SCA).Nous aborderons enrevue 

l'épidémiologie, la physiopathologie, les 

caractéristiques cliniques, lediagnostic différentiel et la prise en charge 

proposée de lacardiomyopathie neurogène.  

 
Copy Right, IJAR, 2023,. All rights reserved. 

…………………………………………………………………………………………………….... 

Introduction:- 
Un lien physiopathologique entre le cerveau et le cœur est évoqué depuis très longtemps, qui pourrait expliquer 

l’existence de troubles du rythme, voire d’un arrêt cardiaque lors de la survenue d’un stress psychologique 

important. Secondairement, la notion de cardiopathie de stress d’origine neurogénique a été évoquée puis 

documentée dans différentes pathologies cérébrales graves tel l’Accident vasculaire cérébral ischémique, 

l’hémorragie sous arachnoïdienne, les traumatismes crâniens … Les premières descriptions ont concerné les 

modifications électriques ainsi qu’une élévation des biomarqueurs myocardiques. 
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Cependant, ces anomalies sont également observées dans la cardiomyopathie de Takotsubo ainsi que dans un 

syndrome coronarien aigu. Le grand défi du clinicien réside dans la distinction entre la cardiomyopathie neurogène 

et l’infarctus aigu du myocarde. Les deux ayant des implications thérapeutiques différentes. 

 

Cas clinique : 
Il s’agit d’une patiente de 73 ans, ayant pour facteurs de risque cardiovasculaires: une Hypertension artérielle  sous 

Amlodipine 5mg etBisoprolol 5 mg ,la ménopause et l’obésité , et pour antécédents : un AVCI en 2018  sous 

Aspirine 100 mg + Statine, suivie en psychiatrie pour un trouble bipolaire  sous traitement . Admise initialement en 

réanimation médicale pour un trouble de conscience chez qui l’examen clinique trouve une patiente confuse GCS à 

13/15, stable sur le plan hémodynamique et respiratoire. A l’examen neurologique on note une hémiparésie gauche 

avec une participation faciale. La TDM cérébrale est normale. L'IRM cérébrale révèle un AVCI sylvien droit avec 

un discret infarcissement hémorragique (Figure1). L'’électrocardiogramme (ECG) s’inscrit en rythme régulier 

sinusal, on note la présence d’ondes T négatives en antérieur étendu au latéral bas avec des ondes Q en inférieur 

(Figure2). Le pic de la troponine atteint 742 ng/l (la limite supérieure de la normale est 34 ng/l). La fonction rénale 

est correcte. La patiente a été transféré dans un service de cardiologie pour complément de prise en charge.  

L’Echographie transthoracique (ETT) a objectivé un Ventricule gauche(VG) non dilaté siège d’une hypokinésie 

globale avec une FEVG estimée à 45%. Une coronarographie est réalisée à J7 objectivant un réseau artériel normal 

(Figure 3). L’évolution a été marquée par une récupération de la fonction VG avec une FEVG à 60%. 

 

 
Fig 1:- IRM cérébral en séquences T2, écho de gradient et Flair montrant un AVCI sylvien avec un discret 

infarcissement hémorragique. 

 

 
Fig 2:- ECG objectivant des ondes T négatives en antérieur étendu au latéral bas et des ondes Q en inférieur. 
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Fig 3:-Coronarographie objectivant un réseau artériel normal. 

 

Discussion:- 
La cardiomyopathie neurogène (CN) correspond à une sidération myocardique étendue, sans rapport avec un 

territoire coronarien, secondaire à une lésion neurologique. Elle survient dans 1-2% des Accidents vasculaires 

cérébraux (AVC), dans 20% des hémorragies sous-arachnoïdiennes (HSA), mais aussi dans les traumatismes crânio-

cérébraux, dans le phéochromocytome, les crises épileptiques, après un événement psychique particulièrement 

intense et angoissant, et en peropératoire ou aux soins intensifs [1,2,3].  

 

Le principal mécanisme attribué à la cardiomyopathie neurogène est une stimulation sympathique accrue. 

L’événement initiateur est un afflux de catécholamines en raison d’une lésion cérébrale ou d’un stress excessif. Mais 

l’inflammation systémique et les dérèglements neuroendocriniens peuvent également attribuer à son développement. 

Les résultats d’autopsie d’une nécrose myocardique focale après une lésion neurologique grave ont été attribués à un 

excès de catécholamines [4, 5].  Les mécanismes couramment proposés pour expliquer les effets neurocardiaques de 

ces catécholamines en excès sont principalement dérivés de la physiopathologie de la cardiomyopathie de stress et 

comprennent les éléments suivants : 1- un vasosopasme coronarien épicardique , 2- une dysfonction microvasculaire 

provoquant une ischémie sous endocardique et 3- la toxicité directe des catécholamines sur les cardiomyocytes. [6-

8].  

 

Il a été démontré que le dysfonctionnement autonome et les événements cardiaques survenant après un accident 

vasculaire cérébral sont associés à l’implication du cortex insulaire du cerveau (9).L’insula intègre des fonctions 

autonomes, motrices et sensorielles grâce à ses connexions réciproques avec d’autres parties du cerveau, notamment 

le système limbique [10]. Son importance dans la physiopathologie de CN réside dans sa capacité à maintenir 

l’équilibre entre le système sympathique et parasympathique. 
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Les hormones peuvent jouer un rôle dans la pathogenèse de la cardiomyopathie induite par le stress. Les 

œstrogènespeuvent atténuer la réponse cardiaque aux catécholamines, ce 

qui explique la fréquence plus élevée de la cardiomyopathieinduite par le stress chez les femmes ménopausées (11). 

Enoutre, la cardiomyopathie induite par le stress a été décrite 

dans la période post-partum comme une entité distincte de lamyopathie du péripartum. L'un des mécanismes 

proposés pourexpliquer ce phénomène est la chute brutale des tauxd'œstrogènes après l'accouchement, associée à un 

état destress physique et émotionnel élevé (12). Cependant, cetteatténuation par les œstrogènes n'explique pas la 

predilectiongénérale des femmes pour la cardiomyopathie induite par lestress. Il peut y avoir des différences liées au 

sexe dans lesystème nerveux autonome qui peuvent expliquer en partie lestaux plus élevés de cette pathologie chez 

les femmes (13). 

 

La clinique est généralement similaire à celle d'un syndrome coronarien aigu : douleurs rétro sternales aiguës 

angineuses, dyspnée... On peut également rencontrer des douleurs thoraciques atypiques ou une symptomatologie 

isolée d'insuffisance cardiaque aiguë. Selon les cas, les signes de la pathologie causale peuvent masquer celles de la 

cardiomyopathie.  

 

Environ 60 à 90 % des patients victimes d’un accident vasculaire cérébral présentent  des anomalies à l'ECG, dont la 

plus fréquente est un allongement de l'intervalle QT. La deuxième anomalie rencontrée est une inversion de l'onde 

T, suivie d'une dépression du segment ST. Des ondes U ont été détectées chez 15% des patients victimes d’un 

accident vasculaire cérébral et d’hémorragies sous arachnoidiennes . De nouvelles ondes Q ont été observées chez 

10 % de ces patients (14). Environ 8 % des patients ayant subi un infarctus cérébral présentent une triade 

d'intervalles QT prolongés, d'ondes U et d'inversion de l'onde T(15).   

 

Contrairement à l'infarctus du myocarde, les modifications de l'ECG secondaire à une lésion neurologique évoluent 

sur quelques jours et disparaissent en deux semaines, mais l'allongement de l'intervalle QT ou les ondes U peuvent 

persister.  

 

Les arythmies sont particulièrement fréquentes après une lésion neurologique, se produisant chez 100 % des patients 

atteints d'HSA et chez 20 à 40 % des patients ayant subi un AVCI ou une hémorragie intracrânienne. Les troubles du 

rythme comprennent la bradycardie, la tachycardie supraventriculaire, le flutter auriculaire, la fibrillation auriculaire, 

les extrasysoles ventriculaires, les tachycardies ventriculaires multifocales, les torsades de pointes, et la fibrillation 

ventriculaire [16]. La plupart des arythmies surviennent dans la première semaine suivant l'AVC [17]. Dans une 

étude rétrospective de 150 patients ayant subi un AVC aigu, Goldstein [18] a constaté une incidence de 25 % de 

nouvelles arythmies contre 3 % dans le groupe témoin. La fibrillation auriculaire est le trouble de rythme le plus 

fréquemment observé chez ces patients, suivi de la tachycardie sinusale.  

 

Les patients victimes d'un accident vasculaire cérébral peuvent développer une cardiomyopathie neurogène qui peut 

rester asymptomatique et donc passer inaperçue. Une augmentation des taux de troponine peut représenter le seul 

signe de lésion cardiaque chez ces patients et peut être observée en l'absence de douleur thoracique et d'anomalies 

sur l'ECG. Faiz et al. ont montré qu'environ 53 % des patients ayant subi un AVC ischémique aigu présentaient des 

taux de troponine élevés [19]. Cependant, seuls 6 % d'entre eux répondaient aux critères diagnostiques de l'infarctus 

du myocarde. De nombreux facteurs sont indépendamment liés à l'augmentation des troponines chez les patients 

ayant subi un AVC. Il s'agit notamment de l'âge, les antécédents de coronaropathie, l'insuffisance cardiaque 

congestive, le diabète, l'hypercholestérolémie et les maladies rénales chroniques. 

 

On a également constaté que des taux élevés de troponine T permettaient de prédire un mauvais pronostic chez les 

patients ayant subi un AVC aigu. La troponine a été également corrélée à la gravité de l'AVC et des anomalies 

cardiovasculaires [20]. Bien qu'il existe plusieurs études évaluant les taux de troponine chez les patients souffrant 

d'un AVC ischémique aigu, elles ne sont pas uniformes et varient en termes de dosage, de références de laboratoire 

et de seuils.[21, 22]. Le pic d'élévation du tauxde troponine est généralement atteint au moment de laprésentation, 

bien que de rares cas de patients présentant despics de troponine retardés aient été rapportés. Les 

pics de troponine sont généralement inférieurs à ceux quel'on observe dans un véritable infarctus du myocarde (23). 

 

A l’échocardiographie, l’anomalie la plus fréquemment observée dans le cadre d’une cardiomyopathie neurogène est 

une hypokinésie globale du ventricule gauche. Bien que des troubles de la cinétique segmentaire ont observés après 

un AVC ischémique, un traumatisme cardiaque ou une hémorragie sous arachnoïdienne;Contrairement au 
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ballonnement apical (dû à l'hypokinésie apicale et médio-ventriculaire avec des segments basaux hyperkinétique) de 

la cardiomyopathie de Takotsubo, la CN peut se manifester par une hypokinésie basale et médioventriculaire [24, 

25].  

 

Quoi qu’il en soit, la principale constatation dans la cardiomyopathie neurogène et les autres cardiomyopathies 

induites par le stress est l’apparition de troubles de la cinétique réversibles et qui ne correspondent pas à un territoire 

coronaire.  

 

Le cas clinique décrit illustre la difficulté de distinguer une Cardiomyopathie neurogène d’un infarctus du myocarde 

compte tenu de la présentation clinique, des anomalies électriques et de l’élévation de la troponine. Le grand défi 

réside dans la reconnaissance du tableau clinique présenté par la patiente et son orientation. S’agit-il d’une 

manifestation cardiaque princeps ou est-ce une manifestation cardiaque liée à une atteinte neurologique. Le risque 

est alors d’administrer une dose de charge des antiagrégants plaquettaires en augmentant le risque hémorragique et 

en retardant la prise en charge.  A contrario, il ne faut non plus ignorer un authentique SCA compliquant un AVC . 

 

Bulsara et al. ont élaboré certaines lignes directrices pour aider à faire la différence entre une cardiomyopathie 

neurogène  et un infarctus aigu du myocarde chez les patients souffrant d'hémorragie sous-arachnoïdienne. La CN 

peut être distinguée de l’infarctus de myocarde par les éléments suivants :  

(1)Absence de maladie cardiaque préexistante ; (2) dysfonction ventriculaire d'apparition récente avec une fraction 

d'éjection < 40 % ; (3) anomalies de la cinétique qui ne correspondent pas aux modifications de l'ECG ; (4) faibles 

taux de troponine, c'est-à-dire moins de 2,8 ng/ml chez les patients ayant une fraction d'éjection basse [26].  

 

Il faut noter que ces directives ne s'appliquent pas aux patients ayant subi un accident vasculaire cérébral 

ischémique, car ils sont susceptibles de souffrir d'une maladie cardiaque concomitante (27).  Ces deux entités 

présentent des facteurs de risque similaires et sont donc fréquentes dans le même sous-ensemble de la population. 

Aussi, en raison de l'altération de la cognition et de la capacité fonctionnelle des patients ayant subi un AVC, il est 

très probable qu'ils présentent une atteinte cardiaque asymptomatique. 

Étant donné la forte prévalence de la maladie coronarienne chez les patients ayant subi un AVC ischémique, il est 

raisonnable d'effectuer un bilan cardiaque plus approfondi si la suspicion clinique est élevée. Cet examen peut 

comprendre une échocardiographie, une épreuve d'effort ou de stress pharmacologique voire une coronarographie en 

fonction du niveau de risque et de l'état fonctionnel du patient. Si une maladie coronarienne cliniquement évidente 

est détectée, elle doit être prise en charge conformément aux guidelines actuelles. 

 

La cardiomyopathie neurogène est souvent prise en charge de manière conservatrice car la réversibilité de la 

dysfonction VG est fréquente. Par ailleurs, le traitement doit se concentrer sur la correction du processus 

neurologique sous-jacent. 

 

Si la dysfonction VG initiale persiste la prise en charge doit suivre les recommandations de l’insuffisance cardiaque 

à FEVG réduite. 

 

Compte tenu du rôle de l'excès local de catécholamines comme cause probable de lésions cardiaques après une 

hémorragie sous arachnoidienne, les β-bloquants peuvent jouer un rôle dans la cardioprotection s'ils sont administrés 

tôt au cours de l'hospitalisation. Une méta analyse de trois études rétrospectives a montré que l’utilisation de 

bêtabloquants avant l’admission ne réduisait pas l’incidence de dysfonction VG après une HSA.  (28) Cependant 

une autre étude rétrospective a montré que le traitement par Bétabloquant était associé à une amélioration de la 

survie chez les patients souffrant de traumatisme crânien grave et présentant un taux élevé de troponine (29). De 

même un petit essai randomisé de traitement anticholaminergique avec du propanolol et de la phentolamine après 

une HSA a constaté une réduction des lésions nécrotiques du ventricule gauche à l’autopsie par rapport au placebo 

(30). Des recherches supplémentaires sont nécessaires avant que les β-bloquants puissent être systématiquement 

recommandés aux patients souffrant d'une cardiomyopathie neurogène après un accident vasculaire cérébral 

ischémique ou hémorragique aigu. 

 

Bien que la cardiomyopathie neurogène soit une pathologie auto-résolutive, la surveillance cardiaque est 

particulièrement cruciale [31] en raison du risque d'arythmie. L’échographie cardiaque permet d’évaluer la 

récupération de la fonction ventriculaire gauche. 
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Conclusion:- 
La cardiomyopathie neurogène peut être considérée comme une variante atypique de la cardiomyopathie de stress 

qui est partiellement attribuée à un excès de toxicité catécholaminergique. Elle reste un diagnostic d'exclusion où 

l'électrocardiogramme, l'échocardiographie et les biomarqueurs cardiaques sont souvent anormaux. L'expertise 

clinique est cruciale pour évaluer et différencier la CN du syndrome coronarien aigu.Des recherches supplémentaires 

sont nécessaires, en particulier pour affiner le pronostic et les stratégies de traitement. 

 

Liste des abréviations : 

AVC : accident vasculaire cérébral 

AVCI : Accident vasculaire cérébral ischémique 

CN : Cardiomyopatie neurogène 

ECG : Electrocardiogramme 

ETT : Echocardiogragietrans-thoracique 

FEVG : Fraction d’éjection du ventricule gauche 

GCS : Score de Glascow 

HSA : Hémorragie sous arachnoidienne 

IRM : Imagerie par résonance magnétique 

SCA : syndrome coronarien aigu 

TDM : Tomodensitométrie 

VG : ventricule gauche 
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