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v Serment d’Hippocrate
(;., " Au moment d étre admis a devenir membre de la profession
N, médicale, je m'engage solennellement a consacrer ma vie au service
de [humanité.
Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur
sont dus.
Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de
mes malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.
Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [ honneur et les
nobles traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.
Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
. s . . . . ). .
considération politique et sociale, ne s'interposera entre mon devoir
et mon patient.

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa

conception.
Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales .18,
d’une fagon contraire aux lois de [ humaniteé. . i -
Je m’y engage librement et sur mon honneur. ¢ {F} 0%
Déclaration Gendve, 1948, 8
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PA : Pression Artérielle

SACI Sténose asymptomatique de la carotide interne
SSCI : Sténose symptomatique de la carotide interne
TA : Tension Artérielle

TCMM : Taux Cumulé de Morbi-Mortalité

TDM : Tomodensitometrie

TSA : Tronc supra-Aortique

USI : Unité de soins intensifs

VG : Ventricule gauche
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La chirurgie mini-invasive des sténoses carotidiennes.

La fréquence et la gravité des sténoses carotidiennes en font un probléme majeur de
santé publique, qui engage le pronostic vital et fonctionnel des patients. En effet, 25 a 30% des
accidents vasculaires cérébraux ischémiques (AVC i) sont attribuables aux complications des

sténoses carotidiennes. Ce qui entraine un risque élevé de mortalité et d’handicap majeur.

La prise en charge des sténoses carotidiennes fait appel a plusieurs moyens

thérapeutiques, a savoir : un volet médical, endovasculaire et chirurgical.

Le traitement chirurgical classique des lésions carotidiennes remonte a plus de 60 ans.
Cependant, cette chirurgie est source de multiples complications post-opératoires (les
possibilités de décés par infarctus du myocarde (IDM) ou AVC i, de survenue de neuropathies par
atteinte des paires craniennes péri-interventionnelle, un hématome, une cicatrice cervicale

désagréable ou encore une resténose post-chirurgicale ne sont pas négligeables).

Récemment, une approche chirurgicale mini-invasive a été proposée afin d’améliorer les

résultats post-opératoires chez les patients porteurs de cette pathologie athéromateuse lourde.

La chirurgie mini-invasive des sténoses carotidiennes se pratique via une incision
cervicale courte de 3 a 5 cm. Cette taille est trois fois moindre que celle utilisée lors de la

chirurgie carotidienne classique.

Le but de cette technique chirurgicale est d’exclure I'athérome carotidien, dans de
bonnes conditions de sécurité et d’efficacité, a travers une incision réduite qui permet un jour

opératoire suffisant, sans avoir recours a élargir sa dimension.

Nous avons voulu donc a travers ce travail, analyser les différentes facettes de cette
technique chirurgicale novatrice, étudier son apport dans le traitement des sténoses
carotidiennes et confronter les résultats de notre série a ceux des autres études au niveau

international.
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La chirurgie mini-invasive des sténoses carotidiennes.

l. Description de I’étude :

Il s’agit d’une étude rétrospective portant sur 50 patients qui ont bénéficié d’une
chirurgie mini invasive des sténoses carotidiennes au sein du service de chirurgie cardio
vasculaire de I'H6pital Militaire Avicenne de Marrakech. L’étude s’est étalée sur une période de 5

ans, de Janvier 2016 a Janvier 2021.

Ceci a permis de déterminer les aspects épidémiologiques, cliniques, paracliniques, de
détailler la technique chirurgicale réalisée pour ces patients, ainsi que I’évolution postopératoire
immédiate, a court et a moyen terme afin de faire connaitre davantage la chirurgie mini invasive

des sténoses carotidiennes.

Il. Ciriteres d’inclusion :

Nous avons inclus dans notre série les patients présentant :
e Une sténose carotidienne symptomatique>70%.
e Une sténose carotidienne asymptomatique>80%.
e Une sténose carotidienne asymptomatique bilatérale>70%.
e Une sténose bulbaire ou post bulbaire.

e Une sténose carotidienne dont la localisation ne dépasse pas la deuxieme vertébre

cervicale C2.

e Une sténose carotidienne courte dont la longueur ne dépasse pas 4cm.

lll. Ciritéres d’exclusion :

Nous avons exclu de notre série les patients ayant :
e Un haut risque chirurgical (cardiopathies sévéres, pathologies pulmonaires séveres).
e Une sténose post-radique.

e Une sténose haut-située, au-dela de C2 et extensive.
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e Une resténose post-chirurgicale.

e Une sténose inflammatoire, notamment la maladie de Takayasu.

e Une sténose associée a des anévrismes.

IV. Variables étudiées :

Toutes les données relatives aux patients ont été recueillies a partir des dossiers
médicaux, des comptes rendus opératoires et des comptes rendus de séjour en réanimation,
exploitant les caractéristiques épidémiologiques, cliniques, paracliniques et thérapeutiques, ainsi

que I’évolution immédiate, a court et a moyen terme.

Ces renseignements ont été colligés et étudiés en se basant sur une fiche d’exploitation

préétablie (ANNEXE 1).

1. Données clinigues :

Nous avons collecté les données suivantes :
e L’age et le sexe.
e Le poids et la taille afin de calculer I'indice de masse corporelle (IMC).

e Les facteurs de risque cardio-vasculaires (FAR CV), incluant I’hypertension artérielle

(HTA), le tabac, le diabete, ’obésité, la dyslipidémie et I'intoxication éthylique.

e Les antécédents (ATCDs) médicaux d’IDM, d’angioplastie coronaire, d’AVC, d’insuffisance

rénale (IR), ainsi que les ATCDs chirurgicaux et toxiques des patients.

e Les circonstances de découverte, notamment I’AVC, I’accident ischémique transitoire

(AIT), 'accident rétinien (AR) et la découverte fortuite.

e Autres pathologies concomitantes, dans le cadre du bilan d’extension de la maladie
athéromateuse au niveau des territoires : cardiaque, aorto-abdominal et membres

inférieurs.
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2.

Données paraclinigues :

Tous nos patients ont bénéficié de :

Un échodoppler des tronc supra-aortique (TSA), associé soit a une angio-TDM, une
angio-IRM (ARM) ou a une angiographie, dans le but d’analyser les caractéristiques et le

degré des sténoses carotidiennes.

Une TDM cérébrale pour savoir I’étendu de I'ischémie et détecter les infarctus cérébraux

silencieux chez les patients asymptomatiques.

Un bilan d’extension de la maladie athéromateuse évaluant les trois territoires sus

mentionnés. Il s’appuyait sur :

Un électrocardiogramme (ECG) a la recherche des troubles du rythme, de la repolarisation

et des séquelles de nécrose myocardique.

Une échocardiographie doppler transthoracique (ETT) précisant les données suivantes :
o Lataille du ventricule gauche (VG).

0 Les troubles de la cinétique.

o La fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG).

Une épreuve d’effort ou une échocardiographie de stress en cas d’anomalie détectée.
Une coronarographie dans le cas de positivité des bilans précités.

Une échographie abdominale a la recherche de localisation athéromateuse aorto-

abdominale, complétée par une angio-TDM abdominale si indication.

Un échodoppler des membres inférieurs, complété également par une angio-TDM si

indication posée.
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3. Bilan d’opérabilité :

Tous nos patients ont bénéficié de :

e Un bilan biologique standard fait d’'une numération de la formule sanguine (NFS), TP-
TCK, lonogramme, fonction rénale et troponine, afin de détecter toute anomalie

préopératoire.
e Une consultation préanesthésique.

e Une évaluation du risque cardiaque opératoire a été réalisée par le score de Lee, qui se
base sur la présence de maladie cardiaque ischémique, insuffisance cardiaque, chirurgie

a haut risque, AIT ou AVC, diabete insulino-dépendant et insuffisance rénale.

e Une adaptation des traitements pré-recus.

4, Données opératoires :

Nous avons noté l'installation, le monitorage cardiaque et cérébral ainsi que le type

d’anesthésie chez tous les patients de notre série.

Nous avons relevé aussi la voie d’abord chirurgicale, la taille de I'incision, la durée du
clampage carotidien, le nombre de shunt, la technique chirurgicale, les gestes effectués, la durée

de I'intervention et les médicaments utilisés a la sortie du bloc opératoire.

5. Technique opératoire :

5.1. Installation :

Le patient est installé en décubitus dorsal, la téte tournée du coté opposé a celui qui doit
étre opéré.

Une légere extension cervicale est obtenue par une angulation de la table ou par un billot
de taille moyenne glissé sous les épaules. Cette position en extension, rotation controlatérale ne
doit pas étre exagérée. Il faut éviter en particulier de fixer la téte en rotation forcée ce qui
pourrait déterminer une ischémie par compression d’une ou des arteres vertébrales et/ou de

I’artere carotide interne, controlatérale au c6té opéré.
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Le patient est placé en position demi assise par surélévation du tronc avec surélévation
modérée des membres inférieurs afin d’obtenir une diminution de la pression veineuse au niveau
de I'extrémité céphalique. Le bras homolatéral est maintenu par un champ en tissu le long du
corps, le bras controlatéral est maintenu a 90 degrés sur un repose-bras. Le chirurgien est assis
au niveau et en face de la bifurcation a aborder ; I'aide est placé a la téte et I'instrumentiste aux
pieds du patient. Les champs permettent aux anesthésistes d’accéder a la téte et au bras placé

en abduction.

5.2. Incision cutanée :

L'incision cutanée est réalisée sur une longueur de 3 a 5cm, le long du bord antérieur du
muscle sterno-cléido-mastoidien, centrée sur la bifurcation carotidienne aprés repérage
échographique de cette derniere a la salle d’opération. Cette incision se fait de 1a 2cm au-
dessous du bulbe carotidien et de 2 a 3cm au-dessus pour localiser I'artere carotide primitive et

interne respectivement.

Figure 1 : Taille de I’incision aprés repérage échographique de la bifurcation carotidienne chez

nos patients (Pr. ALAOUI).
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5.3. Les plans superficiels :

Le muscle peaucier du cou est incisé au bistouri électrique, la veine jugulaire externe
sectionnée apres ligature, les branches du plexus cervical superficiel sont sacrifiées, leur section
entrainant une hypo-esthésie localisée peu génante. L’'aponévrose cervicale superficielle est
incisée au niveau du bord antérieur du muscle sterno-cléido-mastoidien, permettant de récliner
ce dernier vers l'arriere. Dans la partie supérieure de l'incision, il faut détacher de ses
adhérences avec le muscle et récliner vers le haut et en avant la glande parotide, ce qui vient
souvent recouvrir le bord antérieur du muscle sterno-cléido-mastoidien ; sa blessure est trés
hémorragique, son hémostase laborieuse, source d’cedéme et d’inflammation de la région au
cours de la période post opératoire. C’est a ce niveau également qu’une incision trop antérieure

fait courir le risque de blesser la branche cervico faciale du nerf facial.

5.4. Les plans moyens :

Une fois le muscle sterno-cléido-mastoidien récliné, un écarteur auto statique est mis en
place entre ce muscle en dehors et I'aponévrose cervicale superficielle en dedans et en avant.
L’incision avec des ciseaux de Mayo de I'aponévrose cervicale moyenne permet de mettre en
évidence dans le haut de I'incision le ventre postérieur du muscle digastrique qui constitue la
limite supérieure de I’exposition et vers le bas le tendon intermédiaire du muscle omohyoidien.
Entre les deux chemine la veine jugulaire interne dont la libération du bord antérieur permet de
repérer et de ligaturer le tronc veineux thyro-linguo-facial de Farabeuf. Dans un nombre
relativement important de cas, ce tronc veineux n’est pas bien individualisé : Il existe deux ou
trois veines de taille variable qui viennent se jeter sur la face antérieure de la veine jugulaire
interne et qu’il faut prendre le soin de disséquer et de ligaturer individuellement. Dans tous les
cas il faut suivre le bord antérieur de la veine jugulaire interne et en sectionner toutes les
branches afférentes jusqu’au niveau de son croisement avec le muscle digastrique. Entre le tronc
veineux de Farabeuf et le muscle digastrique se trouve un tissu conjonctif lache riche en
ganglions lymphatiques (groupe sous-digastrique); cette lame ganglionnaire se laisse

facilement cliver de la veine jugulaire interne, ce qui permet soir de la sectionner au bistouri
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électrique, soit de la détacher de ses attaches antérieures et de la récliner vers I’arriere. |l
importe lors de cette section de bien séparer cet amas ganglionnaire du plan veineux et de
rester a I'aplomb du bord antérieur de la veine jugulaire afin d’éviter la blessure éventuelle

d’éléments nerveux proches.

5.5. Le plan vasculaire :

La dissection proprement dite du plan artériel débute par la libération de I'artére carotide
interne en aval de la zone pathologique. Au préalable le nerf hypoglosse et sa branche
descendante doivent étre identifiés. Ceci nécessite le plus souvent la dissection et la ligature de
I’artére occipitale ou d’une de ses branches, I'artere sterno-cléido-mastoidienne supérieure qui
crois le Xl et le maintient attiré vers le bas. Aprés repérage du nerf pneumogastrique dans
I’espace inter-jugulo-carotidien, la branche descendante du XIl peut étre sectionnée prés de son
origine sans conséquence clinique. Ceci n’est pas le cas si la section est faite plus bas ce qui

peut déterminer une paralysie des muscles sous hyoidiens.

La section de la branche descendant du XIlI et de I'artére sterno-cléido-mastoidienne
supérieure permet de récliner le nerf grand hypoglosse vers le haut, et de disséquer quelques
centimétres de I'artére carotide interne en zone saine qui se reconnait facilement grace a son
aspect discréetement bleuté. Afin d’éviter des réactions neurovégétatives délétéres deux
injections de quelques centimétres cubes de xylocaine sont pratiquées : 'une en arriere de
I’origine de I'artére carotide interne a proximité du nerf pneumogastrique, et I'autre entre les
artéres carotides interne et externe. L’artére carotide commune est aisément disséquée dans la
partie basse de l'incision, en dedans de la veine jugulaire interne en prenant soin d’identifier
sans le traumatiser le nerf pneumogastrique et la partie basse de I'anse de I’hypoglosse. La
palpation douce de I'artere carotide commune quelques centimetres en amont de la Iésion a
traiter permet de vérifier la souplesse de la paroi a ce niveau et l'absence de coulée

athéromateuse importante qui pourrait entrainer une modification de la technique chirurgicale.

10
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Apres héparinisation générale (200Ul/kg), I'artére carotide interne est clampée en zone
saine a I'aplomb de son croisement avec le XIlI afin d’éviter une embolie a partir de la lésion. La
libération de la face postérieure de la bifurcation carotidienne peut alors étre réalisée
rapidement et sans danger. Tous les éléments situés entre la face postérieure de la bifurcation
artérielle et le plan de I'aponévrose cervicale profonde sont sectionnés aux ciseaux en prenant
garde d’identifier et de respecter le nerf laryngé supérieur qui doit étre vu a ce moment de la
dissection. L'origine de I'artéere carotide externe est disséquée ainsi que l'artére thyroidienne
supérieure, les vaisseaux glomiques sont repérés et préparés a une ligature temporaire
éventuelle en cas de reflux important constaté apres artériotomie. La dissection terminée, les

artéres carotides externe et commune sont clampées et I'artériotomie réalisée.

5.6. L’endartériectomie proprement dite :

Une artériotomie longitudinale partant du bulbe carotidien a la partie proximale de la

carotide interne est réalisée. Par une spatule, on réalise une endartériectomie (EAC).

La fermeture de I'artériotomie se fait par du proléne 7.0, soit par suture directe, soit par
la mise en place d’un patch. On enchaine par un déclampage de |'artere carotide primitive en
premier, s’ensuit celui de la carotide externe et interne, puis on vérifie ’hémostase. Pour finir,

on réalise la fermeture plan par plan sur un drain de Redon numéro 12.

6. Données post opératoires :

e Comme renseignements post-opératoires, nous avons recherché :
0 La durée de séjour en unité de soin intensif (USI).
0 Les traitements recus en USI.
0 La durée totale d’hospitalisation.
o La reprise alimentaire.
e Nous avons relevé les complications survenues durant le post opératoire immédiat et

I’hospitalisation :

11
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o La mortalité.

0 Les complications neurologiques centrales (AVC).

o0 Les complications nerveuses (essentiellement lésions du nerf X et XII).
o L’anesthésie ou I’hypoesthésie cervicale.

0 Les complications cardiaques : Angor instable, IDM.

o L’Insuffisance rénale.

0 Les complications locales : Hématome cervical, douleur, infection et cicatrice.

7. Evolution et suivi :

Nous avons pu recueillir I’évolution a court et a moyen terme chez tous nos patients, sur

une durée de 5 ans.

V. Analyses statistiques :

Les données ont fait I'objet d’une étude statistique exprimant les variables quantitatives
par le biais de la moyenne ainsi que les variables qualitatives via les fréquences et les

pourcentages.

La saisie et le traitement des données ont été réalisés a I'aide du logiciel Microsoft Office

Excel 2016.

VI. Considérations éthigues :

L’anonymat et la confidentialité ont été respectés lors de la collecte des données.

12
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|. Epidemiologie :

1. Répartition selon le sexe :

La répartition de nos malades selon le sexe a montré une nette prédominance masculine :

La série comprend 37 hommes (soit 74%) et 13 femmes (soit 26%), avec un sexe ratio de 2,84.

B Hommes ™ Femmes

Figure 2 : Répartition des patients selon le sexe.

2. Répartition selon I’'age :

Dans notre étude, la moyenne d’age des patients était de 69,4 ans avec des extrémes

allant de 49 ans a 90 ans.
La tranche d’age la plus représentative était comprise entre 60 et 69ans (n=24, soit 48%).

Tandis que 44% des patients étaient divisés a parts égales entre la premiére et la
troisieme tranche d’age, a savoir entre 49 et 59 ans et entre 70 et 79 ans, respectivement

(n=11). Les 8% restants représentaient quatre patients dont la tranche d’age était entre 80 et 90

ans.
Tableau | : Nombre des patients selon les tranches d’age.
Tranche d’age (années) 49-59 ans 60-69 ans 70-79 ans 80-90 ans
Nombre des patients 11 24 11 4

Pourcentage% 22% 48% 22% 8%

14
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Figure 3 : Nombre des patients selon les tranches d’age.

Il. Facteurs de risque cardio-vasculaires :

1. FdR CVx non modifiables :

Tous les hommes de notre série avaient plus de 50 ans a part un seul qui en avait 49 et
toutes les femmes étaient agées de plus de 60ans, ce qui inclut automatiquement leur age
comme étant un FdR CV (soit 98%). A noter que 37 d’entre eux étaient de sexe masculin, ce qui

leur conférait un autre FdR CV (soit 74%).

2. FdR CVx modifiables :

Le principal FdR CV chez nos patients était le tabac, qui était retrouvé chez 34 patients
(soit 68%). Il était suivi par ’'HTA chez 31patients, ce qui comptait pour 62% de notre échantillon.
Ensuite le diabéte était le 3 éme FdR CV, présent chez 27 patients (soit 54%), 'obésité et la
dyslipidémie venaient presque en ex-aequo avec 16 patients et 15 patients qui en souffraient
respectivement (32% et 30%). L’'intoxication éthylique est trouvée chez 10 patients avec un

pourcentage de 20%.
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Tableau Il : Répartition des patients selon les FAR CVx.

FdR CV Age | Sexe | Tabac |HTA | Diabéte |Obésité | Dyslipidémie [ntoxication éthylique
Nombre des
49 37 34 31 27 16 15 10
patients
Pourcentage
98% | 74% | 68% |62% 54% 32% 30% 20%
des patients
120% 98%
100%
80% 74% 68% 62%
0% 54%
0 32% 30%
40% 20%
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Figure 4: Pourcentage des FARCV chez les patients de notre série.

Antécédents médicaux et chirurgicaux :

1. Antécédents cardio-vasculaires :

e Un antécédent d’'IDM a été retrouvé chez dix patients (soit 20%), huit de ces patients

avaient bénéficié d’une angioplastie coronaire, tandis que les deux restants étaient traités

par revascularisation myocardique chirurgicale.

e L’antécédent d’AVC ischémique a été retrouvé chez dix patients (soit 20%).

e L’antécédent de fibrillation atriale (FA) a été noté chez trois patients (soit 6%).

e Un patient a bénéficié d’un pacemaker.
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e Un patient a été opéré pour rétrécissement mitral et un autre a bénéficié d’un

remplacement valvulaire aortique.

e L’anévrisme de l'aorte abdominale a été révélé chez deux patients, dont un a bénéficié

d’un traitement endovasculaire par endoprothése.

2. Antécédents rénaux :

e L’insuffisance rénale a été retrouvée chez dix patients, dont deux étaient au stade

terminal sous hémodialyse.

e Un patient avait présenté une sténose rénale droite, traitée par angioplastie.

3. Antécédents digestifs :

e Nous avons noté des antécédents d’ulcére gastrique chez deux patients, I’un des patients

était traité pour anémie.
e Deux patients avaient une tumeur colique traitée chirurgicalement par colectomie.
e Un antécédent d’appendicectomie a été noté chez un seul patient.

e Un antécédent de cholécystectomie a été retrouvé chez quatre patients.

4, Autres antécédents :

e Une patiente avait bénéficié d’une thyroidectomie.

e Une patiente était suivie pour lupus.

IV. Clinigue et circonstances de découverte :

La symptomatologie retrouvée chez nos patients était a type d’AVC i constitué chez 22

patients (soit 44%), d’AIT chez 12 patients (soit 24%) et d’AR chez 4 patients (soit 8%).
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La découverte fortuite est notée dans 12 cas (soit 24%). 9 cas étaient dans le cadre d’un

bilan d’extension d’une coronaropathie associée +/- a une artériopathie oblitérante des

membres inférieurs (AOMI) et 3 cas fortuits dans le cadre d’un bilan général.

Tableau lll : La symptomatologie retrouvée chez nos patients.

Circonstances de découverte Nombre de cas Pourcentage%
AVC I 22 44%
AIT 12 24%
AR 4 8%
Découverte fortuite 12 24%

BAVC BAIT ®AR

| Decouverte fortuite

Figure 5 : Nombre des patients selon les circonstances de découverte.
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V. Paraclinique :

1. Evaluation de la sténose carotidienne :

Tous les malades traités par la chirurgie carotidienne mini invasive ont bénéficié d'un
échodoppler des TSA pour confirmer le diagnostic. Il a montré en plus de la sténose

carotidienne, des calcifications associées chez 23 patients, dont 3 étaient ulcérées.
Pour évaluer le degré de la sténose, il était associé soit a :
e Une angio-TDM chez 24 patients (soit 48%).
e Une angio-IRM chez 9 patients (soit 18%).
e Une angiographie chez 19 patients (soit 38%).

e Une TDM cérébrale a été réalisée chez tous les patients pour voir I’étendu de I'AVC, et

chercher les AVC i infracliniques.

120%
100%
100%
80%
60%
48%
40% 38%
0
20% 18%
0
Echodoppler Angioscanner Angiographie Angio-IRM

W Série 1

Figure 6 : Les examens complémentaires utilisés chez nos patients.
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2. Degré de la sténose carotidienne :

e Une sténose carotidienne supérieure a 70% était présente chez 49 patients (soit 98%).

e La moyenne des degrés de sténose carotidienne était de 84,5%.

e Nous avons remarqué que les sténoses carotidiennes> 80% sont retrouvées dans 60% des

cas.

e Un seul patient avait une sténose carotidienne bilatérale a 65% a droite et a 50% a

gauche, ayant présenté un AIT auparavant.

3. Localisation de la sténose carotidienne :

L’artére carotide interne (ACI) était le siege de prédilection de la sténose carotidienne

chez tous les malades (soit 100%).

Une sténose associée de l'artére carotide primitive (ACP) était présente chez deux

patients.
e Une sténose carotidienne bilatérale était retrouvée chez 31 malades (soit 62%) :
o Une occlusion controlatérale a été rapportée chez 5 patients (soit 16%).
0 Une sténose carotidienne serrée des deux cotés chez 9 patients (soit 29.2%).

0 Une sténose carotidienne serrée d’un seul coté et modérée de l'autre chez 17

patients (soit 54.8%).
e Une sténose carotidienne droite a été révélée chez 8 malades (soit 16%).

e Une sténose carotidienne gauche a été notée chez 11 malades (soit 22%).
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Localisations carotidiennes

\'

m sténose bilatérale = sténose droite isolée sténose gauche isolée

Figure 7: Répartition des sténoses carotidiennes selon le territoire.

4, Bilan d’extension de la maladie athéromateuse :

Tous les patients de notre série ont bénéficié d’un bilan d’extension évaluant les

territoires : cardiaque, aorto-abdominal et les membres inférieurs.

4.1. Evaluation cardiaque :

a. Examen clinigue :

Nous avons noté :
Une douleur thoracique typique chez cing patients (soit 10%).
Une dyspnée d’intensité variable chez deux patients (soit 4%).

Des palpitations chez trois patients (soit 6%).

b. Electrocardiogramme :

Le rythme régulier sinusal était noté chez 47 cas de notre série (soit 94%).
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Les troubles de la repolarisation témoignant de I'ischémie myocardique étaient retrouvés

chez cing patients (soit 10%).

Les séquelles de nécrose myocardique étaient également rencontrées chez cinq patients

(soit 10%).

La fibrillation atriale était observée chez trois patients (soit 3%).

c. Echocardiographie transthoracigue :

L'ETT a permis d’étudier la taille du ventricule gauche, la cinétique et la fraction
d’éjection :
e La dilatation du VG a été retrouvée chez deux patients (soit 4%).
e Les troubles de la cinétique ont été révélés chez huit patients (soit 16%).
e La FEVG moyenne était de 51,38% avec des extrémes de :

o Une fraction d’éjection du ventricule gauche altérée <40% n’a été retrouvée chez

aucun patient.

o Une fraction d’éjection du ventricule gauche modérée entre 40% et 50% a été

retrouvée chez 23 patients (soit 46%).

o Une fraction d’éjection du ventricule gauche conservée > 50% a été retrouvée chez
27 patients (soit 54%).

d. Epreuve d’effort et échocardiographie de stress :

Nous avons complété [I'évaluation par [I’épreuve d’effort chez six patients et
I’échocardiographie de stress chez quatre patients (soit 20%) qui présentaient une cardiopathie

ischémique. Ces examens ont retenu une anomalie chez cing patients.

e. Coronarographie :

La coronarographie a été réalisée suivant les recommandations actuelles chez ces cing

patients et a permis de diagnostiquer une atteinte coronarienne significative.
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Quatre patients ont bénéficié d’une revascularisation avec stent et le dernier patient a été

traité par une chirurgie combinée (pontage aorto-coronarien avec chirurgie carotidienne).

4.2. Evaluation de I’aorte abdominale :

a. Examen clinigue :

Les patients de notre série ont bénéficié d’'une anamnese et d’'un examen clinique
complet a la recherche de : masse abdominale battante, signe De Bakey ou souffle abdominal,
qui s’est révélé normal chez tous les patients.

b. Echographie abdominale :

Nous avons réalisé une échographie abdominale a la recherche de localisation

athéromateuse, anévrismes et complications (compression, rupture ou épanchement).

Cet examen était normal chez tous les patients.

4.3. Evaluation des artéres des membres inférieurs :

a. Examen clinique :

Tous les patients ont bénéficié d’'une anamnése compléte a la recherche, en plus des FdR

CVx et des ATCDs cardiovasculaires :

e Notion de traumatisme.

e Profession, mode de vie et traitement en cours.

e Une claudication intermittente.
A I'issu de 'anamnése et de I’examen clinique nous avons retrouvé :
0 Une claudication intermittente chez 20 patients (soit 40%).
0 Une abolition des pouls distaux chez 21 patients (soit 42%).
o Une abolition du pouls poplité gauche chez deux patients.
o Une abolition du pouls poplité droit chez trois patients.

o Une abolition bilatérale du pouls fémoral chez deux patients.
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o Une abolition bilatérale du pouls poplité chez un patient.

o UnIPS < 0,9 chez 29 patients (soit 58%), avec des intervalles différents :
e 0,7<IPS<0,9% chez 24 patients (soit 48%).
e 0,5<IPS<0,7% chez 5 patients (soit 10%).

b. Echodoppler :

L’échodoppler des membres inférieurs a révélé :
e Une sténose étagée des axes des jambes chez 20 patients.

e Une sténose peu serrée de |'artére fémorale superficielle (AFS) gauche chez deux

patients.
e Une sténose serrée de I’AFS droite chez un patient.
e Une sténose modérée de I'artere poplitée sus articulaire chez un patient.
e Une sténose serrée bilatérale de I'artere iliaque chez un patient.
e Une sténose bilatérale serrée de I’AFS a été retrouvée chez un patient.

e Une sténose serrée de l'artére iliaque droite et de l'artere fémorale droite ont été

retrouvées chez un patient.

e Une sténose serrée de 'artere fémorale droite a été diagnostiquée chez deux patients.
C. Angio-TDM :

L’examen des membres inférieurs était complété par une angio-TDM chez les cing

patients ayant été diagnostiqués porteurs de sténose serrée avec un IPS<0,7%.

Cet examen a posé l'indication de revascularisation apres chirurgie carotidienne chez ces

cing patients.

e Le premier patient a bénéficié d’un traitement endovasculaire : stenting bilatéral des

arteres iliaques.
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e Le deuxieme patient a recu un traitement endovasculaire par stenting des deux artéres

iliaque et fémorale droite.
e Le troisiéme patient a eu un stenting des deux arteres fémorales superficielles.

e Les deux derniers patients ont bénéficié d’un stenting de I’artére fémorale droite.

VI. Indications therapeutiques

Les sténoses symptomatiques étaient présentes chez 38 patients de notre série (soit

76%) :
e Une indication chirurgicale de sténose carotidienne droite chez 15 patients (soit 39,5%) :
o Un patient avait une sténose carotidienne sur bourgeon calcaire.

o Un deuxiéme patient avait une sténose carotidienne post bulbaire étendue sur

1,5cm.
0 Les trois autres patients présentaient une sténose carotidienne ulcérée.

e Une indication chirurgicale de sténose carotidienne gauche dans 13 cas (soit 34,2%), dont

un patient avait une sténose pré occlusive.

e Une indication chirurgicale de sténose carotidienne bilatérale était posée chez 6 patients

(soit 15,8%), qui étaient opérés par :
0 La chirurgie mini invasive des deux c6tés a des intervalles de temps distincts :

— A deux mois d’intervalle, chez un patient qui avait une sténose carotidienne

gauche a 90% et une sténose carotidienne droite a 70%.

— A un mois d’intervalle, chez un deuxieme patient, ayant une sténose

carotidienne gauche a 80% associée a une sténose carotidienne droite a 70%.
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— A 3 semaines d’intervalle, chez un troisieme patient qui présentait en plus d’une
sténose carotidienne gauche bulbaire a 70%, une sténose carotidienne droite a

75%.

o L’angioplastie avec stent (ACS) suivie de la chirurgie mini invasive controlatérale,
espacées par des délais différents, quand le clampage ne serait pas toléré par le

patient :

— A 15 jours d’intervalle, chez un patient qui portait une sténose carotidienne

droite serrée de I’ACP, associée a une sténose serrée de I’ACI gauche.

— A 10 jours d’intervalle, le patient a bénéficié d’une angioplastie pour une
sténose carotidienne gauche a 80%, ensuite une chirurgie mini invasive pour la

sténose controlatérale a 90%.

— Le dernier patient avait une sténose carotidienne droite a 80% traitée par
angioplastie dans un premier temps et une sténose carotidienne gauche a 75%
opérée par la chirurgie mini invasive dans un second temps, a 3 jours

d’intervalle.

e Une indication chirurgicale de sténose carotidienne associée a une occlusion

controlatérale était posée chez 4 patients (soit 8%).

Les sténoses carotidiennes asymptomatiques (> 80%) étaient retrouvées chez 12 patients

de notre série (soit 24%) et avaient des indications distinctes :

e Une indication chirurgicale de sténose carotidienne gauche était posée dans trois cas

(soit 6%).
e Une indication chirurgicale de sténose carotidienne droite dans six cas (soit 12%).
e Une indication chirurgicale de sténose carotidienne bilatérale dans deux cas (soit 4%).

e Le dernier patient était opéré pour sténose droite avec occlusion controlatérale (soit 2%).
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VII. Bilan d’opérabilité :

1. Préparation du malade :

Avant le geste opératoire, tous nos patients ont bénéficié d’un bilan préopératoire
standard fait de : NFS, ionogramme, TP-TCA, fonction rénale, troponine, ECG, TDM cérébrale,
bilan radiologique de la sténose carotidienne qui contenait un échodoppler du TSA associé soit a

une artériographie, a une angio-TDM ou a une ARM et d’une évaluation cardiaque.
e Une anémie hypochrome microcytaire a été diagnostiquée chez un seul patient.
e Une insuffisance rénale était retrouvée chez dix patients.

e Le bilan d’hémostase était normal chez tous les patients.

2. Consultation préanesthésigue :

Une consultation préanesthésique était obligatoire chez tous nos patients.

3. Evaluation du risque cardiague chirurgical :

Nous avons évalué les évenements susceptibles d’entrainer une complication ou un

risque cardiaque par le score révisé de Lee.

. Le haut risque chirurgical était repéré chez 18 patients (soit 36%), tandis que 32

patients étaient classés a faible risque chirurgical (soit 64%).
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Evaluation du risque chirurgical

Haut risque
36%

Faible risque
64%

B Hautrisque ® Faible risque

Figure 8 : Evaluation du risque chirurgical.

Prémédication :

Une adaptation du traitement pré-recu par les patients a été obligatoire :

Un arrét du clopidogrel a été recommandé cing jours avant l'intervention chirurgicale
chez tous les patients, a part les quatre patients qui ont bénéficié d’angioplastie avec

stent des arteres coronaires récemment.

Les trois patients qui présentaient une FA ont bénéficié d’'une conversion de traitement
de I'antivitamine K/ anticoagulant oral en héparine de bas poids moléculaire 48 heures

avant I'opération.

Un arrét du traitement par I'inhibiteur de '’enzyme de conversion (IEC) et I’antagoniste
des récepteurs de I'angiotensine Il (ARAIl) chez les patients hypertendus, remplacé par

I'inhibiteur calcique (1C).

Les antidiabétiques oraux (ADO) étaient remplacés par l'insuline selon le dextro, 48

heures avant le geste chirurgical.

Une prise des statines était recommandée chez les patients présentant une dyslipidémie.
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VIIl. Données opératoires :

1. Monitorage :

Durant toute la procédure, la tension artérielle invasive (TA), la fréquence cardiaque (FC)

et I'ECG étaient monitorés de facon continue chez tous nos malades.

L'état neurologique était évalué régulierement chez les patients opérés sous anesthésie
locorégionale (ALR), sur des criteres de conscience et de motricité du membre supérieur et

inférieur controlatéral a la carotide opérée.

2. Type d’anesthésie :

L’'anesthésie locorégionale était utilisée dans 20 cas (40%) contre 30 cas (60%) opérés

sous anesthésie générale (AG).

Anesthésie

HALR mAG

Figure 9 : Types d’anesthésie utilisés en chirurgie carotidienne.

3. Procédure :

3.1. Taille de I’incision :

La taille de l'incision était définie en préopératoire sous guidage échographique, en
précisant la localisation exacte de la bifurcation carotidienne et de I’étendue distale de la

sténose.

29



La chirurgie mini-invasive des sténoses carotidiennes.

Figure 10 : Taille de I’incision aprés repérage échographique de la bifurcation carotidienne

(Service de chirurgie vasculaire).

La taille moyenne de I’incision utilisée dans notre intervention chirurgicale était de 3,6cm.

La taille de I'incision utilisée dans la majorité des cas était de 3 a 4cm, chez 38 malades

(soit 70,38%).

Les 16 derniers patients étaient départagés de facon égale entre une taille < 3cm et une

taille > 4cm (soit 14,81% chacune).

Tableau IV : La taille de I’'incision.

La taille de I’incision < 3cm 3-4cm >4cm
Le nombre des cas 8 38 8
Le pourcentage% 14,81% 70,38% 14,81%
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Figure 11 : Taille de I’incision.

Figure 12 : Exposition opératoire de la chirurgie carotidienne mini-invasive (Pr ALAOUI).

3.2. Durée du clampage :

La durée moyenne du clampage carotidien était de 11,5 minutes, avec des extrémes de 7
minutes et 21 minutes.

3.3. Nombre de shunt :

Le shunt a été pratiqué dans deux cas d’occlusion controlatérale.
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3.4. Modalité chirurgicale :

La modalité chirurgicale utilisée chez tous nos patients est I’endartériectomie avec suture
simple (soit 100%).

3.5. Durée de I’intervention :

La durée moyenne de l'intervention chirurgicale était de 45 minutes, avec des extrémes

allant de 30minutes a 1Th15minutes.

IX. Suites post-operatoires :

1. Durée d’hospitalisation :

Tous nos patients étaient admis en USI pour un monitorage hémodynamique et

neurologique continu pendant 12 heures.

La durée de séjour totale au service de chirurgie cardio-vasculaire variait de 36 heures a

Sjours.

2. Prise en charge post-opératoire au cours du séjour en USI :

Elle a nécessité systématiquement :

e Une surveillance clinique des parametres hémodynamiques et respiratoires, la

conscience, le drainage et la cicatrice.
e Une surveillance paraclinique par ECG.
e Une surveillance biologique : NFS-pq, dosages répétés de troponine, TP-TCK et CRP.
e Un traitement antalgique.
e Un traitement antiagrégant plaquettaire a base d’aspirine.
e Un traitement anticoagulant a base d’énoxaparine sodique (HBPM).

e Une antibioprophylaxie.
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e Une protection gastrique a base d’inhibiteur de la pompe a protons (IPP).
e Une surveillance de la glycémie et un traitement a base d’insuline.

e Une reprise des traitements antérieurs a j1post opératoire.

X. Résultats immédiats, a court et a moyen terme :

Tous nos patients ont été suivis en post opératoire par I'équipe de chirurgie cardio

vasculaire durant le séjour hospitalier, a j 15, j 30, 3mois, 6mois puis annuellement.

1. Suites immédiates :

Tous les patients de notre série ont marqué une évolution favorable en post opératoire
immédiat, sauf une minorité qui a présenté des complications rapidement régressives.
e Aucune complication n’a été marquée dans 37 cas (soit 74%).
1.1. Mortalité :
e Nous n’avons noté aucun décés dans notre série.

1.2. Complications :

a. Complications neurologigues centrales et périphériques :

e Aucun AVC ischémique n’a été constaté dans notre série.

e Une déviation de la langue a été observée chez un seul patient (soit 2%), régressant apres

12 heures.

e Les troubles de la déglutition ont été notés chez un seul patient (soit 2%), régressant en

une semaine.
e Ladysphonie a été notée chez deux patients (soit 4%).

e Aucun patient n’a rapporté d’anesthésie ou d’hypoesthésie cervicale.

33



La chirurgie mini-invasive des sténoses carotidiennes.

b. Complications cardio-vasculaires :

L'IDM a été diagnostiqué chez un seul patient a j1, il a bénéficié ensuite d’une
angioplastie avec stent de I'interventriculaire antérieure (IVA).

c. Complications rénales et autres :

Aucun patient n’a présenté d’insuffisance rénale aigue en post opératoire.

Aucun patient n’a nécessité de transfusion sanguine en post opératoire.

d. Complications locales :

Un hématome de petite taille était repéré chez trois patients (soit 6%) et a bien évolué

apres quelques jours.
La douleur était largement tolérée par nos patients.
Les complications infectieuses n’ont pas été remarquées dans notre série.

La reprise alimentaire était permise apres 24 heures, sauf chez le patient développant des

troubles de la déglutition.

La sortie des patients était autorisée aprés leur stabilisation sous la prescription de

I'acide acétylsalicyliques (160mg/j), statine (20mg/j) et antalgique.

2.

Evolution et suivi :

Un controle clinique a j15 puis clinique et radiologique a j30 ont montré :
Une perméabilité carotidienne totale chez tous nos patients.
Le taux de mortalité/AVC a été de 0%.

Nos patients nous ont tous rapportés un confort esthétique et une qualité de vie

satisfaisaite.
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Figure 13: Cicatrice résiduelle chez des patients de notre série (Pr ALAOUI).

Tous les patients ont été convoqués par la suite a la consultation pour une évaluation
clinique a 3 mois, puis tous les 6 mois, avec un controle par échodoppler a un an puis tous les

ans.
e Une bonne évolution a été marquée dans 42 cas (soit 84%).

e Quatre patients ont été perdus de vue aprés des années de suivi correct (2ans-5ans),
dont deux sont décédés par la covid-19 d’aprés leurs familles et une patiente a disparu

apres lui avoir diagnostiquée une néoplasie mammaire.
e Une resténose post-chirurgicale a été notée chez 8 patients (soit 16%) :

0 Le premier patient a bénéficié d’un suivi qui s’étale sur une durée de cing ans, trois
ans aprés la chirurgie, nous lui avons diagnostiqué une resténose serrée de I’ACI

gauche, traitée ensuite par angioplastie avec stent.

0 Le deuxiéme patient qui a été opéré pour une sténose bilatérale, a présenté une
resténose serrée droite aprés trois ans de suivi, traitée par la suite par angioplastie

avec stent.
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o Le troisieme patient a développé une resténose de I’ACI et de I’ACP gauche apres

cing ans de suivi, traitées également par angioplastie avec stent.

o Les cing derniers patients ont développé une resténose modérée <40% apres des
intervalles de temps de suivi différents et bénéficient actuellement d’une simple

surveillance clinique et radiologique.
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l. Historique :

La chirurgie carotidienne s’est développée de facon considérabledepuis la seconde moitié

du 20eme siecle.

En 1905, Chiari de Berlin était le premier a suggéré que l'occlusion pathologique des
vaisseaux cervicaux pourraitétre responsable des symptomes neurologiques [1]. Ainsi, il a décrit
la plague athéromateuse ulcérée et a confirmé que des emboles pouvaient se détacher de ces

plaques et provoquer des accidents cérébraux.

En 1914 a New York, J. RAMSEY HUNT a confirmé que les accidents cérébraux pouvaient
étre engendrés par des lésions obstructives des arteres cervicales avec ramollissement du
cerveau [2]. Il a recommandéde ce fait un examen régulier de ces vaisseaux chez tous les

patients développant des symptomes cérébraux d’origine vasculaire.

En 1925DOW a déclaré que la bifurcation carotidienneprésente le siege de prédilection

pour le développement des plaques d’origine athéromateuse [3].

En 1927 a Lisbonne, EGAS Moniz a découvert que la technique de [I'artériographie

cérébrale représentel’examen paraclinique de choix pour I’exploration de ces vaisseaux.

En 1951 Charles Miler Fisher a mis en évidence la relation entre les signes d’insuffisance
cérébro-vasculaire et les lésions carotidiennesextra craniennes, en confirmant [’origine
athéromateuse de ces lésions, Il amontré que les artéres situées en aval d’une sténose
carotidienne serrée (Arteres cervicales ou extra craniennes) pouvaient étre indemnes, prévoyant
la possibilité d’une chirurgie réparatrice de la carotide ultérieurement [4]. En partant de ce

principe, Carrera, Molins et Murphy ont appliqué cette suggestion dans leurs travaux [5].

En 1954, Eastcott, Pickering et Rob ont pratiqué une reconstruction de I'artere carotide,
dont les résultats étaient 'objet d’une grande publication [6], marquant ainsi le début de la

chirurgie carotidienne contemporaine.
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En 1959, Michael DeBakey a réalisé une étude intitulée « joint study of extracranialarterial
occlusion », dans le but de comparer et préciser I'efficacité de cette intervention chirurgicale par
rapport au traitement médical seul. Cette étude demeura jusqu’a 1984 la seule publication a
rapporter le résultat d'un essai consacré a I'endartériectomie carotidienne au niveau

international [7].

Depuis, différentes études multicentriques prospectives portant sur un nombre important
de malades notamment, North American Symptomatic Carotid Endarteriectomy Trial (NASCET) et
European CarotidSurgery Trial (ESCT) ont été menées pour déterminer les indications

thérapeutiques de cette intervention chirurgicale.

Ces dernieres années ont marqué de grands progres dans la prise en charge
anesthésique, le monitorage cérébral et cardiaque durant la chirurgie carotidienne, entrainant
une diminution progressive de la mortalité et de la morbidité dues aux complications

neurologiques post-opératoires.

Le traitement endovasculaire par angioplastie a été utilisé largement et avec succeés en
pathologie coronarienne et périphérique et plus récemment au niveau cervico encéphalique,
précisément a I’étage carotidien. Les premieres procédures ont été réalisées par angioplastie au
ballonnet. Dans un second temps, elles ont été pratiquéespar pose d’endoprothese (stent)
associée souvent a une protection cérébrale afin de réduire les risques de dissection, stabiliser la

zone pariétale de I’angioplastie et diminuer le risque de resténose post-chirurgicales.

Néanmoins, une énorme controverse a débuté depuis que certains ont proposé
I’angioplastie comme une alternative de la chirurgie conventionnelle classique. L’évolution de la
technologie de I’ACS, I’expérience des opérateurs, la codification des indications et la meilleure
sélection des patients, ont fait de I’ACS une technique de revascularisation carotidienne aussi

shre et efficace que I'EAC.

39



La chirurgie mini-invasive des sténoses carotidiennes.
—— — |

Certes, plusieurs études ont montré que la chirurgie classique représente le gold
standard dans le traitement des sténoses carotidiennes, cependant cette technique est source de

multiples complications post-opératoires majeures.

Cela dit avec I’évolution du temps, des chirurgiens vasculaires spécialisés dans cette
pathologie ont pu améliorer ce volet chirurgical en développant une nouvelle technique mini
invasive et efficiente [8,9] utilisant des petites incisions longitudinales, ne dépassant pas 5 cm,

améliorant les résultats post opératoires des patients et réduisant ainsi la morbi-mortalité.

Malheureusement les études qui décrivent la chirurgie mini invasive des sténoses

carotidiennes sont rares et tres peu développées.

Il. Anatomie :

1. Artéres carotides primitives

1.1. Origine, trajet et direction :

Les carotides primitives, droite et gauche, différent par leur origine. Il en résulte une

différence au niveau de leur situation, trajet, direction et longueur ainsi que leur rapport.

La carotide primitive droite née a la base du cou de la bifurcation du tronc
brachiocéphalique, est entiérement située dans la région antérieure du cou. Elle monte d’abord

obliguement en haut et en dehors, puis a peu preés verticalement jusqu'a sa terminaison.

La carotide primitive gauche, née dans le thorax, se détache de la crosse de l'aorte a
gauche, par la suite gagne la base du cou en suivant un trajet oblique en haut, en dehors et
légerement en arriere, parfois méme tres légérement en avant. Elle monte ensuite dans le cou de

la méme maniére que la carotide primitive droite.

Le calibre des carotides primitives est a peu prés le méme. Cependant, les carotides sont
parfois rétrécies a leur partie moyenne et présentent souvent a leur extrémité supérieure une

dilatation appelée le sinus ou bulbe carotidien.
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La carotide primitive gauche est plus longue que la droite de toute la hauteur du segment

intra-thoracique et cette hauteur est a peu prés égale a celle du tronc brachio-céphalique, soit

environ 3 cm.

Figure 14 : Vaisseaux et nerfs des régions cervicales antérieure et latérale ; aprés suppression

des larmes superficielle et pré trachéale du fascia cervical vue latérale.

1.1. Terminaison :

Les carotides primitives se divisent en carotide interne et externe. Cette bifurcation se
fait normalement a 1 cm au-dessus du bord supérieur du cartilage thyroide. Elle peut avoir lieu
plus haut ou plus bas et jusqu’a 4 cm au-dessus ou au-dessous de ce point (Livini), en regard de

la 4éme vertebre cervicale.

1.2. Rapports :

a. Dans le thorax :

La carotide primitive gauche monte en arriére du plastron sternal et du tronc veineux
brachio-céphalique gauche, en avant de I'artére sous Claviere et du canal thoracique, en dehors

de la trachée, en dedans du pneumogastrique, de la plévre et du poumon gauche.
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b. Aucou:

Les 2 carotides primitives ont des rapports identiques :

e En avant : elles sont recouvertes par le corps thyroide, par I’homo-hyoidien et
I’aponévrose cervicale superficielle.

e En arriere : elles répondent a 'aponévrose et aux muscles prévertébraux, en dedans des
tubercules antérieurs des apophyses transverses ; elles sont croisées par l'artere
thyroidienne inférieure, en général un peu au-dessous du tubercule de I'apophyse
transverse de la 6éme vertebre cervicale.

e En dedans : elles longent la trachée et le larynx, I’;esophage et le pharynx ; elles sont
encore en rapport, jusqu’au larynx, avec le nerf récurrent et la chaine ganglionnaire
récurrentielle correspondante.

e En dehors : elles répondent a la veine jugulaire interne.

Une méme gaine, la gaine vasculaire, entoure de chaque c6té la carotide primitive, la
veine jugulaire et le nerf pneumogastrique placée en arriere des deux vaisseaux. En arriere de
I’angle de bifurcation de la carotide primitive, dans I’angle diedre ouvert en dedans, formé par
les carotides externe et interne a leur origine, dans le 1er cm de leur trajet, se trouve une petite
glande a sécrétion interne, de couleur gris rougeatre et de 4 a 5 cm de diameétre. C’est le glomus

carotidien.

c. Sinus carotidien et corpuscule carotidien :

A la hauteur de la bifurcation carotidienne, empiétant sur les deux branches mais plutot
sur la carotide interne, le calibre artériel augmente, formant une dilatation fusiforme, c’est le
sinus carotidien. A son niveau la paroi du vaisseau est plus élastique, moins musculaire, mais
surtout elle est riche en terminaisons nerveuses venant du IX, du X ou du sympathique. Elles font

considérer le sinus comme un véritable organe.

C’est un barorécepteur sensible aux variations de pressions a l'intérieur du systéme

artériel, susceptible de renseigner les centres nerveux sus jacents et de déterminer par voie
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réflexe soit une élévation, soit un abaissement de la tension artérielle, ces variations

tensionnelles s’accompagnent d’'une modification du rythme cardiaque.

Le corpuscule carotidien de 5 mm de hauteur, est situé en arriere de la division
carotidienne d’ou le nom de corpuscule retro-carotidien qui lui a été donné. Sa structure faite de

cellules épithéliales et surtout de nombreux capillaires est celle d’'un glomus.

Il est considéré comme un chémorécepteur susceptible de renseigner le systeme nerveux
sur les variations chimiques du sang et capable de déterminer par voie réflexe les modifications

du rythme respiratoire
1.3. Branches:
A I’exception d’un ou deux minuscules rameaux destinés a la glande inter-carotidienne
et qui naissent soit de la rainure de la séparation des carotides interne et externe, soit de 'une

ou l'autre de ces artéres a leur origine, les carotides primitives ne donnent aucune branche

collatérale.

2. La carotide interne :

La carotide interne s’étend de la bifurcation de la carotide primitive jusqu'a la base du
crane, ou elle se termine a c6té du nerf optique. La carotide interne est d’abord située dans le
cou ; elle traverse ensuite de bas en haut I’espace maxillo-pharyngien, puis le canal carotidien et

le sinus caverneux, pour déboucher enfin dans la cavité cranienne.

2.1. Direction :

Aprés un trajet vertical de 1 a 2 cm, la carotide interne se porte en haut et en dedans,
puis, arrivée dans lI’espace maxillo-pharyngien, elle se dirige d’abord verticalement jusqu’au

niveau de la masse latérale de I’atlas, ensuite obliquement en haut et en arriére.

Enfin, au voisinage du trou carotidien, elle monte verticalement. L’'artére parcourt le

canal carotidien et le sinus caverneux en épousant les sinuosités.
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Elle décrit donc, dans le sinus caverneux, d’abord une courbe qui porte I’artére en avant,
puis une 2éme courbe qui redresse I'artere. Apres ce trajet, elle décrit une autre courbe en avant
et une autre en arriere. C’est cet ensemble, décrit par Egas Moniz, qu’il nomme le siphon

carotidien.
2.2. Rapports :

De son origine jusqu’a la base du crane, la carotide interne est d’abord placée en dehors
et en arriere de la carotide externe, qui la croise ensuite en passant en avant d’elle. Elle répond

en dedans au pharynx, en arriere aux apophyses transverses des vertebres cervicales.

Au cou et dans I’espace maxillo-pharyngien, elle affecte avec la jugulaire interne, le

sympathique et les 4 derniéres paires craniennes, d’étroits rapports.

Dans le canal carotidien, la carotide interne est entourée d’un plexus veineux sans
importance et d’un plexus sympathique. L’artéere est donc a peu prés directement en contact

avec la paroi osseuse.

En sortant du canal, I'artere se porte en haut et un peu en avant, pénétre dans le sinus
caverneux en traversant la paroi inférieure de ce sinus ou elle en contact avec la paroi externe du
sinus en arriére, et avec sa paroi antérieure en avant. Elle est amarrée a I'extrémité postérieure

de la gouttiére caverneuse par des faisceaux fibreux constituant le ligament carotidien.

La carotide interne est en rapport, dans cette partie de son trajet, avec les nerfs moteurs

du globe oculaire et ophtalmique qui cheminent pour la plupart dans la paroi externe du sinus.

Arrivée a I’extrémité antérieure du sinus caverneux, la carotide interne se porte en haut
et en arriére, traverse la dure-mére et I’arachnoide en dedans de I'apophyse clinoide antérieure,
et donne sa seule branche collatérale importante : I’artére ophtalmique. Elle croise ensuite la
face externe du nerf optique et se divise aussitot aprés en 4 branches terminales qui sont : la
cérébrale antérieure, la communicante postérieure, la choroidienne antérieure et la cérébrale

moyenne.
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2.3. Branches collatérales :

La carotide interne est destinée au cerveau et au contenu de I'orbite. Elle ne donne, au-
dessous du crane, aucune branche collatérale. Dans le canal carotidien, elle fournit un rameau
trés gréle, l'artére cortico-tympanique, qui gagne la caisse du tympan par le canal

corticotympanique.

3. Carotide externe :

Destinée a la région cranio faciale et irrigue la région antérieure du cou, les maxillaires, la
face et la région superficielle du crane.
3.1. Origine :

L’artere carotide externe est la branche antérieure de la bifurcation de la carotide
primitive tandis que I'artére carotide interne est la branche postérieure. Elle prend son origine
dans la région bi carotidienne au niveau de I’espace thyro hyoidien a Tcm au-dessus du bord

sup du cartilage thyroide.

3.2. Direction :

Placée a son origine un peu en dedans et en avant de la carotide interne, la carotide
externe se porte d'abord en haut et en dehors, vers I'angle de la machoire ; a partir de ce point,
elle devient verticalement ascendante jusqu'au col du condyle, ou elle se bifurque.

3.3. Rapports :
Dans sa partie cervicale, la carotide externe répond :

e En avant : au sterno-cléido-mastoidien et a I'aponévrose superficielle qui la recouvrent,

au nerf grand hypoglosse et au tronc veineux thyro-linguo-facial qui la croisent.
e En arriére : a la carotide interne.
e En dedans : au pharynx.

Dans sa partie céphalique, I'artére est d’abord sous et rétro—parotidienne. Elle s’engage

au-dessous du ventre postérieur du digastrique et du stylo-hyoidien. Elle passe a travers le
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diaphragme stylien, en dedans de ce muscle, en dehors du ligament stylo-hyoidien, du muscle

stylo-glosse et du ligament stylo-maxillaire, et pénétre dans la parotide.

Dans la parotide, I'artére se creuse d’abord une gouttiere ; puis elle est entourée par
la glande jusqu’a sa terminaison. De tous les organes, vaisseaux ou nerfs, qui traversent la

parotide, la carotide externe est plus profondément située.

3.4. Branches collatérales :

e Artére thyroidienne supérieure

e Artére linguale

e Artére faciale (maxillaire inferieur)
e Artére pharyngienne ascendante

e Artére auriculaire postérieure

e Artere I'occipitale

e Artére parotidienne

e Artere sternocleido mastoidienne

3.5. Terminaison :

L’artére carotide se divise au niveau du col du condyle du maxillaire en deux branches

terminales : I’artére temporale superficielle et I'artere maxillaire interne.
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Figurel5 : Branches de la carotide externe.

4, Polygone de Willis :

Le polygone de WILLIS se situe a la base du cerveau ou il entoure le chiasma optique et le
plancher de [I’hypothalamus et du mésencéphale. Il comprend : en avant, les artéres
carotidiennes internes et les artéres cérébrales antérieures reliées entre elles par |'artere
communicante antérieure ; en arriere, I'extrémité du tronc basilaire et les artéres cérébrales
postérieures, ainsi que les artéeres communicantes postérieures qui relient de chaque coté
I’artere carotide interne a I’artére cérébrale postérieure (figure 3). Ce cercle anastomotique forme
un échangeur des circulations carotidienne et vertébrale. Il contribue a assurer une circulation
cérébrale normale en cas d’oblitération de I'un des troncs carotidiens ou vertébraux, d’origine
physiologique ou pathologique. Mais sa morphologie est variable et il n’est complet que chez

25% des individus.
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Figure 16 : Polygone de Willis et ses branches afférentes et efférentes.

lll. Physiopathologie :

1. Athérosclérose :

L’Organisation mondiale de la Santé (OMS) définit I’athérosclérose comme « une
association variable de remaniements de l'intima des artéres de gros et moyens calibres
consistant en une accumulation focale de lipides, de glucides complexes, de sang et de produits
sanguins, de tissus fibreux et de dépodts calcaires. Le tout s’accompagne d’une modification de

la média ».

En effet, il s’agit de la perte d’élasticité des arteres due a la sclérose [10], elle-méme
provoquée par lI'accumulation de corps gras (essentiellement LDL) au niveau de la tunique
interne des artéres. Ce dépot constitue alors I'athérome qui pourra aller de la simple plaque

rétrécissant la lumiere artérielle (sténose) jusqu’a I'oblitération du vaisseau (thrombose).
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La paroi artérielle n’étant pas un simple conduit inerte, la plaque d’athérome va induire
des modifications structurelles, physiques et métaboliques de I’endothélium vasculaire. Les
cellules endothéliales possédent des fonctions de transport actif et passif des éléments sanguins
dont les lipoprotéines. Elles produisent des substances ayant une action sur la paroi des
vaisseaux ou sur les éléments figurés du sang. L’endothélium est sensible a différents stimuli
chimiques, physiques ou métaboliques par l'intermédiaire de récepteurs membranaires. Les
cellules musculaires lisses ont quant a elles une fonction contractile autonome permettant
d’assurer la vasomotricité et le tonus artériel ainsi que des fonctions métaboliques, en particulier
la synthése de la matrice extracellulaire de la média et le catabolisme des lipoprotéines de basse

densité [11].

L’athérosclérose constitue donc une maladie complexe d’origine dégénérative et
dysmétabolique, atteignant primitivement I'intima des artéres de gros et moyen calibre et ayant
pour conséquence une perte des fonctions de régulation de celle-ci. Elle se développe
particulierement au niveau des zones de contrainte mécanique, c'est a dire les branches de
division, les bifurcations, les courbures artérielles ce qui fait de la bifurcation carotidienne une
zone privilégiée de développement de cette pathologie. La constitution de la plaque d’athérome
ayant comme premiére conséquence un rétrécissement du calibre artériel aboutissant a la
constitution d’une sténose, cette obstruction incompléte a I'’écoulement sanguin est responsable
de symptomes variés en fonction du territoire vasculaire impliqué, des mécanismes d’adaptation

hémodynamique ainsi que des voies de suppléance.

> Histoire naturelle de la plaque :

Les lésions d'athérome évoluent selon plusieurs stades : la strie lipidique est une phase
précoce et réversible, la plaque d’athérome simple puis la plaque compliquée expliquent en
partie l'expression clinique de la maladie [12]. La strie lipidique est le premier stade de
I'athérome apparaissant dés I'enfance. Elle est constituée de I'accumulation, dans l'intima, de
cellules spumeuses. La cellule spumeuse est un macrophage ou une cellule musculaire lisse

ayant migré dans l'intima et chargée d'esters de cholestérol (LDL oxydées). Elle réalise une
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protrusion linéaire de I'endothélium, de couleur jaune. Elles sont plus fréquemment retrouvées

au niveau des bifurcations artérielles.

La plague athéromateuse simple est un nodule fibrino-lipidique situé dans l'intima. Elle
est constituée de deux parties : le centre lipidique (aussi appelé core lipidique) et la chape
fibreuse. La chape fibreuse sépare le core lipidique du reste de l'intima. Le core lipidique
contient des lipides, des macrophages, des lymphocytes T et des cellules musculaires lisses. La
chape fibreuse est formée de cellules musculaires lisses, de matrice extracellulaire et de fibres

de collagéne.

La média de l'artere est normale a ce stade, mais il existe une destruction de la

membrane limitante élastique interne [13].

La transformation d'une plaque simple en plaque compliquée est le résultat de
phénomenes inflammatoires locaux responsables, par l'intermédiaire d'une thrombose, des

manifestations cliniques aigués de I'athérome. On distingue trois types de complications :

e Ulcération de la plaque :

Correspond a I'érosion du tissu endothélial au niveau de la plaque et entraine I'adhésion

plaquettaire et l'initiation d'une thrombose pariétale.

e Rupture ou fissure de la plaque :

Principale cause de thrombose aigué, la rupture de plaque est le résultat de phénomenes
mécaniques (augmentation de la tension lors de l'augmentation du volume de la plaque et
amincissement de la chape fibreuse) et chimique (production de métallo protéases et enzymes
protéolytiques). La rupture de la plaque met des substances thrombogenes en contact avec le
sang. La fissuration de plaque peut aussi étre a l'origine d'emboles cruoriques dans l'aval du

vaisseau.
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e Hémorragie intra plague :

La plaque athéromateuse possede une vascularisation propre. Une hémorragie intra plaque est
possible dans le core lipidique, entrainant ainsi une brutale augmentation du volume de la
plaque, possiblement accompagnée d'occlusion de I'artere, de dissection ou d'emboles

cruoriques et athéromateux.

EMC

Figure 17 : Complications anatomiques au niveau de la plague [17].

A. Hémorragie  B. Ulcération

2. Genese de I’AVC d’origine carotidienne :

L’AVC est un processus dynamique impliquant une atteinte organique ou fonctionnelle du
parenchyme cérébral consécutif a une lésion vasculaire. Dans 20% des cas, ’AVC est lié a une
lésion hémorragique et dans 80% des cas il s’agit d’'une lésion ischémique [14]. Cette |ésion

ischémique peut avoir plusieurs étiologies [15,16]:

Une embolie d’origine cardiaque dans 20% des cas (AC/FA, cardiopathies emboligénes,

complications thrombotiques des valves mécaniques, végétations des endocardites, myxome)

e Une micro angiopathie cérébrale responsable d’AVC lacunaire dans 25% des cas.
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e L’athérosclérose carotidienne responsable dans 20% des cas.

e 5% d’étiologies rares telles que les thrombophlébites cérébrales, les angéites cérébrales,
les dissections des arteres a destinée cérébrale ou les embolies paradoxales via un

foramen ovale perméable
e 30% des AVC restent d’étiologie indéterminée.
> Physiopathologie des AVC d’origine carotidienne :
Deux types de mécanismes sont impliqués, embolique et hémodynamique :

Tout d’abord, les mécanismes d’origine embolique [17] : I'origine de I'ischémie est liée a
la constitution d’un embole fibrino-cruorique au niveau de la lésion carotidienne qui va migrer
jusqu’a obstruer une branche cérébrale de la carotide interne ipsilatérale. Beaucoup plus
rarement, peuvent survenir des embolies de cholestérol par fragmentation de la plaque
d’athérome. Dans tous ces cas, |'obstruction vasculaire ainsi créée entraine alors des lésions

d’ischémie liées a I'inadéquation entre apports et besoins en oxygéene du cerveau.

L’autre mécanisme a retenir, quoique plus rare, est hémodynamique [17]. Il s’agit d’une
diminution de la perfusion cérébrale qui peut survenir soit dans le cadre d’une sténose critique
ou d’une occlusion artérielle entrainant une hypoperfusion focale, soit dans le cadre d’une
altération de la circulation systémique responsable d’une hypoperfusion globale. Dans ce
contexte, plusieurs autres facteurs ; notamment la disponibilité du réseau anastomotique sous-
jacent, jouent un role déterminant sur I’évolution du processus ischémique. Les AVC secondaires
a un mécanisme hémodynamique donnent parfois lieu a une présentation clinique particuliére :
début progressif, épisodes ischémiques répétitifs, caractére postural des épisodes ischémiques
(survenant lors du passage en position debout). Dans ce cas, ce sont les zones jonctionnelles qui
sont principalement le siége de I'infarctus par réduction du débit sanguin dans deux territoires

d’irrigation contigus.
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La destruction cellulaire débute dés la 15eéme minute d'ischémie puis elle s'étend durant
les 6 premiéres heures pour croitre de facon exponentielle dans les heures suivantes. Au cours
des premieres heures, il existe autour de la zone qui souffre une zone beaucoup plus vaste
d'ischémie qui peut étre sauvegardée si la reperfusion est réalisée. L’étendue de
I'ischémiedépend de I'état des suppléances vasculaires et en particulier du cercle artériel
cérébral ou polygone de Willis. La zone d’ischémie est formée par une zone centrale de nécrose,
sans activité cellulaire ; et une zone périphérique ou il existe une hypoperfusion, une activité
synaptique abolie, mais ou I'activité cellulaire est toujours respectée. Cette zone est appelée
zone de pénombre. Elle a une grande importance en clinique, car elle correspond a une zone de

viabilité cérébrale [18].

IV. Epidemiologie:

1. La prévalence des sténoses carotidiennes :

Les lésions artérielles dues a l'athérosclérose apparaissent dans des localisations bien
définies. La bifurcation carotidienne est I'un des sites de prédilection de I'athérosclérose. C'est la
localisation la plus fréquente au niveau des artéres de la moitié supérieure du corps et l'une des

trois localisations les plus fréquentes avec les artéres coronaires et I'aorte abdominale.

Il est difficile d’apprécier la prévalence des sténoses carotidiennes en raison de la
diversité des populations analysées : population générale, hospitaliére, sujets symptomatiques
ou asymptomatiques, sujets a risque en raison d’autres localisations athéromateuses ou de

facteur de risque cardiovasculaire [19].

Au Maroc, les sténoses carotidiennes pour la grande majorité d’origine athéroscléreuse,
sont a la fois fréquentes (5 a 10% des sujets de plus de 65 ans ont une sténose > 50%) et
graves, en raison du risque d’infarctus cérébral qu’elles entrainent. Ce risque est supérieur a 10%
par an en cas de sténose symptomatique et est de I'ordre de 2% par an en cas de sténose

asymptomatique [20].
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Dans la population générale 5,7% des personnes agées de 70 a 80 ans et 9,5% des
personnes de plus de 80 ans présentent une sténose athéromateuse de la carotide supérieure a

50% [21].

Cependant, il est établi que la fréquence des sténoses carotidiennes augmente avec I’'age

et que les hommes sont plus touchés que les femmes du méme age [22].

La prévalence des sténoses carotidiennes augmente également chez les sujets ayant des
facteurs de risque cardiovasculaire notamment [I'HTA, le tabagisme, le diabéte et

I’hypercholestérolémie [23, 24,25].

La fréquence des sténoses >50% augmente en présence d’une autre localisation de
I’athérosclérose. Elle est de 18 a 28% en cas d’AOMI [26,27,28,29] et de 4 a 18% en cas de
coronaropathie [30,31].Une revascularisation coronaire chirurgicale en présence de lésions
carotidiennes serrées est associée a un risque d’accident vasculaire cérébral postopératoire

pouvant aller jusqu’a 14% [32].

De ce fait, la prévalence réelle des sténoses carotidiennes dans des populations de sujets

non sélectionnés quelle que soit sa gravité demeure inconnue.

Dans notre série, 49 des patients (soit 98%) ont présenté une sténose carotidienne >70%,
avec une moyenne de degré a 84.5%. Nous avons remarqué que les sténoses carotidiennes >80%
sont survenues chez 60% des patients.

1.1. Répartition selon le sexe :

Dans les études internationales qui optent pour la chirurgie classique pour le traitement

des sténoses carotidiennes :

Le nombre total des patients dans I’étude de B. Togola et al [33] est de 132, dont 81.8%
sont des hommes. M. Bendini, Z L randimbinirina et al et A. SASSI [34, 35,36] ont un nombre de
patients de 100,106,107 respectivement, avec un pourcentage de 69%, 60.25%, 75.5%
respectivement de sexe masculin. Tandis que Kretz B [37] inclut dans son étude 1382 patients

avec une nette prédominance masculine a 76.2%.
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C. Cassius et al [38] notent un nombre total de 302 patients, avec un pourcentage de
68.9% de sexe masculin. Alors que I'étude de park H et al [39] contient 596 patients avec un

pourcentage de 88% hommes.

Le nombre de patients est de 500 dans I’étude faite par Park Jh et al [40], 221 sont de
sexe masculin, ce qui compte pour 44.2% et 279 sont de sexe féminin avec un pourcentage de

55.8%.
Dans les études qui utilisent la technique de la chirurgie carotidienne mini-invasive :

Donato [8] inclut 446 patients bénéficiant d’'une chirurgie carotidienne classique avec
87% de sexe masculin, contre 496 patients traités par la chirurgie mini invasive dont 85% sont de
sexe masculin. Alors que I'étude de E bastounis et al [9] comporte 646 patients traités par
chirurgie carotidienne classique avec un pourcentage de 76.2% de sexe masculin, contre 228
patients ayant bénéficiés d’une chirurgie mini invasive avec une prédominance masculine

estimée a 78.1%.

En comparaison avec les données de la littérature, les patients de notre série étaient au
nombre de 50. Dont 74% étaient de sexe masculin, ce qui rejoint les données de la littérature, a
I'exception de I’étude de Park Jh et al qui contient plus de femmes que d’hommes avec un sexe

ratio de 0.8.
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Tableau V : Sex-ratio selon la littérature.

Sexe-
Nombre Homme Femmes
Etudes Année Pays ratio
des cas N(%) N(%)
H/F
B.Togola et al [33] 2014 | France(Angers) 132 108(81.8%) | 24 (18.2%) 4.5
E. Bastounis [9] 2007 Grece 646 492(76.2%) | 154(23.8%) 3.2
Kretz B [37] 2014 | France (Dijon) 1382 1146(76.4%) | 236(23.6%) 3,2
M. Bendini [34] 2017 Algérie 100 69 (69%) 31(31%) 2,22
C. Cassius et al [38] | 2017 France (Lyon) 302 208(68.9%) | 94(31.12%) 2,21
Park JH et al [40] 2012 Brésil 500 221 (44.2%) | 279(55.8%) 0.8
park H et al [39] 2016 Corée 596 523 (87.7%) | 73(12.24%) 7.2
Zrandimbinirina [35] | 2018 Madagascar 106 64(60.25%) | 36(39.75%) 1,51
A. SASSI [36] 2020 Suisse 107 81(75.5%) 26(24.3%) 3.11
Donato et al [8] 2021 Italie 446 388 (87%) 58 (13%) 6.69
Notre série 2021 Maroc 50 37 (74%) 13 (26%) 2.8

1.2. Répartition selon I’age :

Dans I’étude de B. Togola et al, I’étude de Kretz B et I’étude algérienne M. Bendini [33,
37,34], la moyenne d’age est de 72.6, 72.4 et 70.54 ans respectivement, avec des extrémes

allant de 47 a 88ans, 44 a 98ans et 42 a 92 ans, respectivement.

C. Cassius et al [38] notent un dge moyen plus bas a 68 ans avec des extrémes d’age de
49-95ans. A. SASSI [36] rapporte un age moyen de 73 ans, dont les extrémes sont de 38-96

ans. Alors que pour Park JH et al et Park H et al [40,39] ’dge moyen est a 67ans.

Dans I’étude de E. Bastounis et al [9], I'Age moyen des patients opérés par la chirurgie
carotidienne classique est de 71.2ans, contre 70.3 ans pour les patients traités par la chirurgie

mini-invasive avec des extrémes allant de 56 a 90ans et 51a 91ans, respectivement.
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Dans I'étude de Donato et al [8], I'dAge moyen des patients opérés par chirurgie
carotidienne classique est de 73.1ans contre 74.1ans pour les patients traités par la chirurgie

mini-invasive.

Les résultats de notre étude concordaient avec ceux décrits dans la littérature. L’age

moyen de nos patients était de 69.4 avec des extrémes de 49-90ans.

Tableau VI : L’Age moyen selon la littérature.

Etudes Moyenne d’age Extrémes d’age
Park H et al [39] 67,51 59-88
Park JH et al [40] 67.8 60-89
C. Cassius et al [38] 68 49-95
M. Bendini [34] 70,45 42-90
E. Bastounis et al [9] 71.2 56-90
Kretz B [37] 72,4 44-98
B.Togola et al [33] 72,6 47-88
A. SASSI [36] 73 38-96
Donato et al [8] 73.1 64-83
Notre série 69,4 49-90

2. Le risque d’infarctus cérébral :

Au Maroc les maladies de I'appareil circulatoire constituent la premiére cause de mortalité
(ministére de la Santé 2004). En 2009, le groupe de Recherche sur les AVC a réalisé une enquéte
épidémiologique dans la région de Rabat Casablanca intéressant 60 031 enquétées, dont les
résultats montrent une prévalence des AVC est de 284/100 000 habitants et un taux d’incidence
global ajusté a la population mondiale de 106 pour 100 000 habitants. Cette prévalence
augmente apres 65 ans pour atteindre 2500/100 000 habitants [41]. Le nombre d'AVC serait

actuellement de 64 000 cas avec des projections épidémiologiques de 85 000 cas en 2030[42].
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En Europe I'AVC représente la troisieme cause de mortalité et la premiére cause
d’handicap. En France, on recense 400 000 nouveaux cas d'AVC par an dont 60% gardent des
séquelles lourdes et 50 a 75% présentent des difficultés pour utiliser le membre supérieur a trois

et a six mois de I'AVC avec un risque de récidive important (entre 30 et 43% a 5 ans).

D’aprés une estimation de I'OMS, I’AVC serait responsable de 5,5 millions de déces

chaque année dans le monde et un décés toutes les trois minutes aux Etats-Unis [43].

L’estimation faite par Hankey et Warlow, qui aprés synthése de I’ensemble des registres
de population disponibles dans le monde et comparables, propose pour une population de 1
million d’habitants : la survenue chaque année de 1800 AVC de novo, 500 AIT et 600 AVC
récidivants [44]. Ainsi que le risque d’AVC chez les patients aprés un AIT est estimé a 10% sur un

an et a 30-35% sur 5 ans[45].

Une étiologie ischémique est imputable pour 85% des AVC, ces derniers sont associés a

une maladie athéromateuse des vaisseaux extra-craniens dans 20% des cas [46].

Le risque d’AVC chez les patients atteints de sténose carotidienne dépend de la survenue
récente de symptémes neurologiques et de leur degré de sévérité ou selon le cas de I'état de la

sténose, par exemple : la présence ou non d’une plaque ulcérée.

Tableau VII : Risque d’infarctus cérébral homolatéral a une sténose carotidienne [47].

Etude NASCET ACAS
Degré de sténose (angiographie intraartérielle) > 70% > 60%
Risque d’infarctus homolatéral sous traitement médical 26% a 2 ans 11% a5 ans

En effet, dans les essais NASCET et ECST, le risque de survenue d’un AVC est supérieur a
10% par an pour une sténose symptomatique>70% quelle que soit la méthode de calcul de la

sténose.
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Cependant, il n’est pas certain que le risque d’infarctus cérébral augmente
proportionnellement avec le degré de sténose pour les sténoses asymptomatiques [48] et il n’est
pas possible d’individualiser un groupe a haut risque d’infarctus cérébral homolatéral en se

fondant sur le seul degré de sténose.

Ainsi, comptabiliser tous les infarctus homolatéraux comme dus a la sténose carotidienne
pourrait donc conduire a surestimer le risque propre a celle-ci et a négliger d’autres causes
potentiellement traitables, comme une cardiopathie emboligéne, comme I’'a montré le suivi des

patients inclus dans I’étude NASCET.
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Figure 18 : Risque d'AVC a 5 ans en fonction du degré de la sténose carotide au cours de I'étude

NASCET [49].
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Figure 19 : Evaluation des degrés de sténoses d’aprés I’angiographie [17].

Les résultats obtenus avec les deux méthodes sont fortement corrélés mais non

identiques. La comparaison des degrés de sténose évalués par chaque méthode permet d’établir

une correspondance entre les deux méthodes (tableau VIII).

Tableau VIII : Evaluation et correspondance des pourcentages des sténoses carotidiennes dans

les grands essais thérapeutiques randomisés [50].

NASCET/ACAS (%) ECST (%)
30 65
40 70
50 75
60 80
70 85
80 91
90 97
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V. Methodes diagnostiques :

1. Clinigue et circonstances de découverte :

La sténose carotidienne peut se manifester par un AIT ou un AVCi constitué, comme elle
peut étre découverte fortuitement a I'occasion d’un bilan d’extension de la maladie

athéromateuse ou d’un souffle carotidien chez un patient a risque vasculaire.

Ce souffle est apercu lors de I'auscultation des gouttieres carotidiennes de bas en haut,
malgré qu’il soit un bon témoin de I'évolution péjorative de la sténose carotidienne, il en reste
un mauvais indicateur, car il n’est pas toujours présent, ce qui rend le recours aux explorations

paraclinique non invasives indispensable pour poser le diagnostic [50].

La sténose carotidienne est dite symptomatique lorsqu’elle engendre des symptémes au

niveau du territoire carotidien homolatéral.

Devant I’installation d’un déficit neurologique brutal, trois tableaux sont retrouvés :

1.1. AVC transitoire ou AIT (15% des cas).

Il concerne les accidents localisés dans le territoire cérébral ou ophtalmique de la
sténose, dont la durée est moins de 24 heures (IA) ou prolongé moins de 3 semaines (IB). En
effet le plus souvent inférieure a une heure ; la récupération est totale et la fréquence est

variable.
Les manifestations cliniques d’AlT sont :
e  Cécité monoculaire transitoire.
e  Hémiparésie.
e Troubles sensitifs unilatéraux.

e Troubles du langage (si atteinte de I’lhémisphére dominant).
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1.2. AVC constitué (70% des cas) :

C’est la catégorie des AVC définitifs, caractérisés par des symptomes d’ischémie focale
stabilisés et fixés apres 3 semaines. Certains vont partiellement régresser, d’autres vont devenir
permanents. Selon I'importance du déficit séquellaire, sévére ou léger, on distingue le stade (IlIA)

permettant I'autonomie et le stade (IlIB) nécessitant I'assistance d’une tierce personne.

Les manifestations cliniques sont :

. Le syndrome optico-pyramidal :

o Cécité homolatérale a la carotide atteinte avec hémiplégie controlatérale.

. L’infarctus de I’ACM ou sylvienne :

0 Hémianesthésie.

o Hémianopsie latérale homonyme.

o Déviation de la téte et des yeux vers la lésion.
o Troubles de la vigilance.

o Aphasie.

o Déficit moteur de I’hémicorps.

o Troubles du schéma corporel.

. L’infarctus de I’ACA :

o Hémiparésie surtout crurale.
o Hypertonie oppositionnelle.
0 Incontinence urinaire.

o Troubles sensitifs.

o Troubles de I'humeur.
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1.3. AVC en évolution (15% des cas) :

Il est réservé a la période aigue, au stade de déficit neurologique instable, fluctuant et
dont I’évolution au cours des premiéres semaines peut se faire soit vers une amélioration, ou

vers une résolution, soit vers I’aggravation ou méme le déces.

La sémiologie des accidents ischémiques carotidiens est tres variée. Elle dépend de la

taille, de la localisation de I'infarctus et du degré de fonctionnement des suppléances artérielles.

Quelques études dans la littérature rapporte une prédominance des sténoses
asymptomatiques, telles que I’étude de Togola B et al [33] a 51,1%, avec une survenue d’AVC a
21,8% des cas et d’AIT a 78,2%. L’étude de Kretz B [37] note une sténose asymptomatique dans

77,13% des cas, 16.13% d’AVC, 11.14% d’AIT et 4,12% d’amaurose fugace.

Symptomatologie neurovasculaire

. /3 maT

B Amaurose

Asymptomatique

B AVC

1066

Figure 20 : Symptomatologie neuro-vasculaire des patients pris en charge dans I’étude de

Kretz.B [37].

D’autres études montrent une nette prédominance des sténoses symptomatiques, comme
I’étude de Z randimbinirina et al, Park H et al, A. Sassi et E. Bastounis et al [35, 39, 36,9], avec un

pourcentage de 87%, 63% et 64,5% et 57% respectivement.
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Dans notre série, nous avons recensé les résultats suivants : 22 AVC (44%), 12 AIT (24%),
4 AR (8%) et 12 étaient de découverte fortuite (24%), ce qui concordait avec les résultats de
I’étude Park H et al [39] qui notent 53,35% d’AVC, 4,3% AIT et 1,84% AR avec un pourcentage de

31,87% de découverte fortuite.

Ces résultats rejoignent les notres, sauf dans les quatre études de Park JH et al, B. togola
et al B.kretz et finalement Donato et al [40, 33, 37,8] dans lesquelles ils notent une nette

prédominance des sténoses asymptomatiques.

Cette prédominance des formes symptomatiques pourrait s’expliquer par I'absence de

dépistage des formes asymptomatiques chez les personnes a risque de sténose carotidienne.

Tableau IX : Pourcentage des sténoses symptomatiques ou non selon les séries.

Etude Sténose symptomatique(%) Sténose asymptomatique(%)
B.togola et al [33] 45,4% 51,1%
E.Bastounis et al [9] 57% 43%
Z randimbinirina et al [35] 87% 13%
Park JH et al [40] 49% 51%
Park H et al [39] 63% 37%
A.Sassi [36] 64.5% 35.5%
B.kretz [37] 28,9% 71,1%
Donato et al [8] 27.3% 72.7%
Notre série 76% 24%
2. Paraclinique :

Les explorations radiologiques dans le bilan d’une sténose carotidienne ont pour but de :
e Quantifier le degré de la sténose.

o Préciser la sévérité de la lésion.
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o Evaluer ’extension des lésions au niveau du TSA et des vaisseaux intracraniens.

e Apprécier le retentissement cérébral.

2.1. Bilan des Iésions carotidiennes :

L'imagerie joue un role primordial dans [I'indication chirurgicale des sténoses
carotidiennes, en se basant sur la mesure du degré de la sténose comme l'ont montré les
résultats des études randomisées NASCET, ECST et ACAS et asymptomatic Carotid Surgery Trial

(ACST).

L'imagerie de référence était dominée par I'artériographie qui est une méthode invasive

remplacée actuellement par des techniques non invasives (échodoppler, ARM ou Angio-TDM).

L'échodoppler, Il'angio-TDM et I’ARM présentent une précision similaire dans le
diagnostic de la sténose carotidienne symptomatique mais aucune technique n'est a elle seule
suffisamment exacte pour remplacer I’angiographie. Il est alors nécessaire d’associer au moins

deux techniques pour améliorer la sensibilité et la spécificité du diagnostic [51].

Pour certains auteurs I’ARM permet une accessibilité directe et de facon précise a la
bifurcation carotidienne ainsi qu’a la partie distale de I’ACI lors de la chirurgie mini invasive

[52,53].

a. L’échographie-doppler :

L’évaluation ultrasonique d’une sténose carotidienne repose sur des critéres
hémodynamiques en temps réel (degrés de sténose et retentissement hémodynamique
intracranien), sur des criteres morphologiques (échostructure et échogénicité, produit de
contraste et perfusion de la plaque) et sur des critéres de risque emboligéne (détection de
signaux micro emboliques). Les critéres hémodynamiques sont essentiels pour déterminer les
seuils de sténose supérieurs a 50% et 70% en diamétre et vérifier la qualité des suppléances. lls

sont indispensables dans la prise en charge des AVC [54].
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En cas de patient porteur de sténose asymptomatique, chez qui le traitement chirurgical
aura un rapport « bénéfice/risque » élevé [55], I’enjeu actuel est de rechercher des critéres de
vulnérabilité et d’instabilité des plagues pouvant conduire a un haut risque d’évenements
neurologiques ischémiques. La mesure de la densité en niveaux de gris des plaques (GREY SCALE
MEDIAN), le rehaussement d’une plaque apreés injection de produit de contraste ultrasonore ou la
détection de signaux micro emboliques par monitorage intracranien sont des outils disponibles
qgu’il faut savoir utiliser a bon escient et interpréter avec prudence carla validation de ces

nouvelles techniques n’est pas encore acquise pour prédire le risque neurovasculaire [56].

L’échodoppler représente la méthode de choix d'exploration non invasive reproductible
des artéres a destination cérébrale, de dépistage et de suivi post-opératoire pour tous les

avantages qu’il a pu apporter (facilité d'emploi, innocuité et pouvoir diagnostique) [57].

Une méta-analyse publiée en 2006 a conclu que I'’échodoppler en comparaison a

I’angiographie présentait des seuils satisfaisants de sensibilité [58].

Globalement, nous estimons que I’examen peut diagnostiquer avec une précision de =5%

95% des sténoses de 50 a 95% [59].

Tableau X : Sensibilité et spécificité de I’échodoppler en fonction du degré de sténose [59].

Type de lésions Sensibilité Spécificité
Occlusion 80-100% 99-100%
Sténose>80% 85% 80%
Sténose>70% 65-95% 75-95%
Sténose>60% 62-89% 100-89%
Sténose>50% 87-98% 83-96%

Dans I'exploration des vaisseaux cervicaux I’échographie doppler n’a aucune contre-

indication, néanmoins elle a quelques limites [60] :

e L’existence de calcifications peut conduire a sous-estimer le degré de sténose.
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e Les bifurcations carotidiennes hautes sont difficiles a analyser.

e La fiabilité de I'exploration est largement dépendante de I'expérience de I’opérateur.

Figure 21 : Echodoppler du TSA qui montre une sténose serrée a 75% selon NASCET de I’ACI

gauche (Service de radiologie).

L’échodoppler est utilisé en préopératoire pour préciser la taille exacte de I’incision
chirurgicale. Ceci est obtenu en appliquant une extension-rotation cervicale appropriée, puis en
localisant la sténose carotidienne par rapport a la bifurcation et la partie distale de la carotide,
ensuite I'emplacement précis de l'incision, son orientation et sa longueur sont simplifiés en

dessinant la bifurcation carotidienne et I’extension de la sténose [8].
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Figure 22 : Taille de I’incision aprés repérage échoguidé de la bifurcation carotidienne au bloc

opératoire [8].

b. Angio-TDM :
C’est une technique peu invasive d’évaluation des sténoses avec un temps d’imagerie
court, qui nécessite l'injection d’'une quantité d’iode équivalente a celle requise pour une

angiographie intra-artérielle.

L’angio-TDM offre des images anatomiques des vaisseaux et des tissus mous adjacents.
La reconstruction 3D permet de mesurer avec précision la lumiére résiduelle de I'artére carotide

et d’apprécier la densité de la plaque hyperdense ou calcifiée.

Une méta-analyse a démontré que I’angio-TDM comparée a I’angiographie présente des
seuils satisfaisants de sensibilité [51]. On peut estimer sa précision diagnostique de I'ordre de

90 a 100% pour les sténoses supérieures a 70% [59].
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> TDM cérébrale :

Dans le cadre de I’exploration complémentaire du retentissement cérébral d’une sténose
carotidienne, le scanner cérébral est I’examen de base. Il permet de détecter la Iésion

ischémique et la dater en fonction du caractére plus ou moins dense.

Chez les patients asymptomatiques elle peut montrer un infarctus silencieux, dont la
fréquence est évaluée a 15% [49]. Il faudra par conséquent considérer le patient comme

symptomatique [61].

Elle est systématique en préopératoire pour la plupart des équipes [62], elle sert
d’élément de comparaison en cas d’AVC post opératoire et a une valeur médicolégale

importante.

Figure 23 : Image d'angio-TDM qui objective une sténose serrée post bulbaire de 80% de I'ACI

gauche (fléche bleue) associée a une sténose hyperserrée de I’ACE gauche (fléeche rouge) (Service

de chirurgie radiologie).
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c. Angiographie par résonance magnétique :

L’ARM produit d’excellentes images 3D de la bifurcation carotidienne et offre une
excellente sensibilité pour la détection des sténosessévéres. L'utilisation de produit de contraste
(gadolinium) réduit la survenue d’artéfact. Cette technique est peu dépendante de I'opérateur, a

contrario de I’échodoppler [63].

Actuellement, elle présente I'’examen de choix pour I’étude des vaisseaux cervico-
encéphaliques. L’intérét de cette technique réside dans I'analyse rapide et compléte des artéres,
grace a un champ d’exploration large et I'utilisation d’une antenne vasculaire dédiée. Le principe
est fondé sur ['utilisation d’une séquence tres rapide en écho de gradient volumique. Les
parametres sont optimisés de facon a obtenir la meilleure résolution spatiale avec un temps

d’acquisition court < 30 secondes [63].

L'injection de gadolinium entraine un hypersignal vasculaire intense en raison du
raccourcissement trés important du temps de relaxation T1 du sang circulant lors du passage du
bolus de produit de contraste dans les arteres. Pour obtenir un contraste maximal, le pic de
concentration du gadolinium dans les artéres carotides doit coincider avec le début de la
séquence. Aprés l'acquisition, des reconstructions MIP (maximum intensity projection) sont
réalisées dans le plan sagittal sur I’ensemble du volume d’acquisition puis sur chaque artéere
carotide de facon a éviter les images de superposition vasculaire permettant ainsi de mieux

quantifier le degré de sténose.

Pour une étude complete de la vascularisation cervico-encéphalique, il est par ailleurs
utile de réaliser une séquence complémentaire en temps de vol ou time of flight (TOF) centrée
sur le polygone de Willis. Cette séquence est le plus souvent réalisée avant I’ARM cervicale et ne
nécessite pas d’injection de gadolinium car I’hypersignal vasculaire est li€ a un phénomeéne

d’entrée de coupe [64].

Cette exploration montre une bonne concordance dans la mesure du degré de sténose

avec l'artériographie. Sa sensibilité pour la détection des sténoses carotidiennes de 70% est de
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94,6% et la spécificité de 91,9%, ainsi que pour les sténoses modérées (entre 50 et 69%) la

sensibilité est de 65,9% et la spécificité de 93,5% [65] par rapport a I’artériographie.

Figure 24 : ARM du tronc supra aortigue qui objective une sténose préocclusive et courte a

I’origine de la ClI gauche (Service de radiologie).

L’ARM est non seulement indispensable pour la détermination du degré de sténose
carotidienne, mais en outre, elle peut étre utile pour I’évaluation de I'accessibilité chirurgicale de

I'ACI, en précisant la position exacte de sa partie distale.

Dans I’étude de Kubota H et al [53] menée au Japon en 2015, la ligne mesurée entre
I'apophyse transverse C1 et I'os hyoide sert de bon indicateur de I'’emplacement correct de
I’incision cutanée durant la chirurgie mini invasive. Et ceci en précisant le point de croisement

entre la bifurcation carotidienne et la ligne C1-H sur les coupes 3D d’ARM.
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En effet, dans I’étude mentionnée ci-dessus la distance verticale moyenne (27,5mm)
entre la bifurcation carotidienne et la ligne C1-H mesurée a l'aide de I'ARM 3-D est conforme a

la distance mesurée en peropératoire (28 mm) de I’artere carotide interne exposée.

Figure 25 : La ligne tracée entre I'apophyse transverse C1 et I'os hyoide (ligne C1-H) sur une

angiographie par résonance magnétique [53].

A. Le marquage de I'apophyse transverse C1 et de l'angle latéral de I'os hyoide sur les
images d'ARM en temps de vol en 3 dimensions (fleches blanches).

B. La ligne C1-H (ligne bleue), La distance entre la bifurcation carotidienne et la ligne
C1-H (ligne blanche) sur ARM 3D.

d. Artériographie numérisée « conventionnelle » :

L’angiographie conventionnelle permet de visualiser avec précision I'’ensemble des
vaisseaux intra et extra-craniens. L’examen est réalisé par ponction fémorale, une injection
sélective des artéres carotides communes doit ensuite étre réalisée afin d’éviter les images de
superposition et permettre une quantification précise du degré de sténose ainsi qu’une étude de

la vascularisation intracranienne.
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Malgré les informations anatomiques précises fournies par I’angiographie cérébrale, cet
examen n’est plus indiqué dans le bilan de sténose carotidienne en raison de son caractére
invasif et son risque de complications neurologiques estimé entre 1 et 3% par migration d'un

embole a partir du cathéter entrainant une occlusion artérielle distale [66,67].
Elle a des indications ciblées dans les sténoses carotidiennes [68] :
e L’échec technique des méthodes diagnostiques non invasives.
e La discordance de deux techniques non invasives.
e Un doute entre une sténose pré-occlusive ou une occlusion de I’ACI.

e Un doute sur une lésion associée du siphon carotidien.

4

Figure 26: Image d'artériographie : A : une occlusion de I’ACI droite. B : une sténose serrée a

plus de 75% de I’ACI gauche (Service de radiologie).

> Autotal :

En présence d’anomalies vélocimétriques a I’échodoppler évoquant une sténose de
I’artére carotide>50%, il est nécessaire d’associer un autre examen non invasif afin de

sélectionner les patients candidats a la chirurgie.
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La combinaison souvent utilisée est I'échographie doppler avec I’ARM, du fait de leur
grande sensibilité et spécificité, respectivement. Permettant de poser le diagnostic de sténose

carotidienne de 70% selon NASCET ou ECST dans 90% des cas [69].

Tableau XI : La sensibilté et spécificité des techniques d’imagerie mini-invasives selon le hombre

des études [51,59].

Technique Diagnostic Sensibilité>80% Spécificité > 90%
Sténose >70% 6/8 5/8
Echo-doppler
Occlusion 5/5 5/5
Sténose >70% 8/9 9/9
Angio-IRM
Occlusion 8/9 9/9
Sténose >70% 6/6 5/6
Angio-TDM
Occlusion 4/4 4/4

Figure 27 : Visualisation d'une sténose de la carotide interne en échodoppler (A), en angio- TDM

(reconstruction 2D) (B), en ARM (reconstruction 3D MIP) (C), et en artériographie (D) [70].

Dans les deux études de B. togola et al et B. Kretz [33,37] tous les patients ont bénéficié

d’un échodoppler, associé a d’autres examens non invasifs avec des pourcentages différents. B.
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Togola utilise I’'angio-TDM dans 63,8% des cas contre 15,6% des cas pour B. kretz, ’angio-IRM

dans 28,3% contre 18,2% et I’angiographie dans 10,6% contre 1,5%.

Dans I’étude de Z randimbinirina et al [35], seulement 73.59% des patients sont
diagnostiqués par I’échodoppler, le reste des patients ont bénéficié d’une angio-TDM seule.

Tandis qu’E. Bastounis et al [9] utilisent I’angiographie seule comme moyen d’exploration.

Dans notre étude, tous les patients ont bénéficié d'un échodoppler. L’examen
paraclinique le plus associé a I'échodoppler était I’angio-TDM dans 48% des cas, suivi de

I’angiographie dans 38% des cas et s’ensuit I’ARM dans 18% des cas.

Tableau XII : L’'imagerie selon la littérature.

Imagerie Echodoppler(%) Angio-IRM(%) Angio-TDM(%) | Angiographie(%)
E.Bastounis [9] - - - 100%
B.Togola [33] 100% 28.3% 63.8% 10.6%
B.Kretz [37] 100% 18.2% 15.6% 1.5%
Z randimbinirina [35] 73.59% - 26.41% -
Notre série 100% 18% 48% 38%

2.2. Bilan de la maladie athéromateuse :

La découverte d’une atteinte athéromateuse impose I’évaluation de la fonction cardiaque

et le dépistage des lésions des autres territoires artériels, a savoir :

artéres coronaires, aorte

abdominale, artéres viscérales et artéres des membres inférieurs, tout au long de la prise en

charge et du suivi du patient.

Environ un tiers des sujets qui présentent une sténose carotidienne sont aussi atteints

d’une maladie coronarienne. Les mesures préventives ont pour objectif non seulement la

prévention des récidives d’AVC, mais aussi celle de I'IDM [71]. L’association des sténoses

carotidiennes avec les anévrismes de I’aorte abdominale et ’AOMI semble également fréquente.
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a. Bilan cardiague :

Si le patient a des ATCDs coronariens ou qu’il présente une symptomatologie angineuse,

I’exploration du réseau coronarien par un examen coronarographique s’impose, associé a :
e ECG d’effort plus ou moins couplé a une scintigraphie myocardique au thallium.
e Echocardiographie de stress (sous stimulation myocardique par dobutamine).

Si le patient est asymptomatique, il est indispensable de rechercher des lésions
coronariennes a risque ; ce sont les sténoses serrées et situées sur les secteurs proximaux voir
sur le tronc commun de I’artére coronaire gauche. La recherche de I'ischémie sera effectuée par
des examens non invasifs : cette recherche sera complétée en cas de positivité par une

coronarographie.

L’évaluation de la fonction cardiaque, particulierement la fonction du ventricule gauche,
se fera par I'échocardiographie ; la viabilité du myocarde vascularisé par les artéres sténosées

pourra étre déterminée par des techniques isotopiques ou par échocardiographie de stress.

Dans notre série, La coronarographie a été réalisée chez ces cing patients et a permis de
diagnostiquer une atteinte coronarienne significative. Quatre patients ont bénéficié d’une
revascularisation avec stent et le dernier patient a été traité par chirurgie combinée (pontage

aorto-coronarien avec chirurgie carotidienne).

b. Evaluation artérielle :

e Aorte abdominale : sous ou sus rénale sous forme anévrismale, réalisée par I’échographie

abdominale.
Dans notre série, I’évaluation de I’aorte abdominale n’a révélé aucune anomalie.

e Artéres des membres inférieurs : réalisée par I'’échodoppler a la recherche d’AOMI,

éventuellement complétée par un angioscanner si l'indication de revascularisation est

posée.
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Dans notre série, I'indication de revascularisation des membres inférieurs apres chirurgie

carotidienne était posée chez cing patients.

VI. Prise en charge therapeutigue :

La prise en charge des sténoses carotidiennes nécessite essentiellement un traitement

médical associé a un geste de revascularisation si indiqué.

Le traitement médical a fait d'énormes progreés grace a l'introduction de nouveaux

médicaments, et au controle généralisé et plus efficace des Fdr CV.

La chirurgie carotidienne classiqgue demeure le traitement standard alors que
I’angioplastie est réservée a une minorité de patients jugés trop fragiles ou présentant une

configuration anatomique hostile a la chirurgie [72].

Cette chirurgie carotidienne peut causer des risques liés au clampage carotidien avec une
ischémie cérébrale transitoire et des neuropathies par atteinte des paires craniennes péri-
interventionnelle. Plusieurs recherches ont été menées dans le but d’éviter ces complications

jugées nocives et de déterminer une technique idéale et préventive.

La chirurgie mini invasive des sténoses carotidiennes est une technique novatrice qui

permet de réduire de facon significative le risque péri et post procéduraux.

Pour I’anesthésiste-réanimateur, il est essentiel de participer a la sélection des candidats
a la chirurgie mini invasive, en appréciant la balance des risques/bénéfices et, lors de la
procédure interventionnelle, d’assurer des conditions opératoires optimales, de maximiser le
transport d’oxygéne au niveau cérébral et cardiaque tout en dépistant précocement des

dysfonctions d’organes.

Le choix du traitement entre la chirurgie, I'angioplastie ou le traitement médical seul pour

tout patient présentant une sténose carotidienne reste une question controversée.
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L’évaluation des différents types d'interventions et leur évolution continuent, une
approche adaptée au patient est considérée aujourd'hui comme le meilleur traitement de la

sténose de l'artére carotide [73].

1. Traitement médical :

Le traitement médical représente la pierre angulaire dans la prise en charge

thérapeutique des sténoses carotidiennes.

Des études réalisées dans les années 1980—90 [74, 75,76] ont montré que la chirurgie
associée au traitement médical de prévention vasculaire diminuait significativement I'incidence
des infarctus cérébraux homolatéraux, aussi bien pour les sténoses carotidiennes

asymptomatiques que symptomatiques.

La finalité ultime de cette prévention est: le dépistage et le controle des facteurs de
risque cardiovasculaires par un traitement antiagrégant bien adapté pour stabiliser les plaques
d’athérome avec un régime alimentaire adéquat, dans le but de prévenir la survenue d’infarctus
cérébral, la progression de la maladie athéromateuse et la survenue d’autres événements

vasculaires.

1.1. Controéle des facteurs de risque cardiovasculaires :

a. Hypertension artérielle :

L’HTA est un puissant facteur de risque d’AVC, il est retrouvé chez 60% des patients
ayant une sténose carotidienne symptomatique supérieure a 70% estimée selon NASCET,

indépendamment de I'dge et du sexe [77].

Il a été confirmé qu’un traitement antihypertenseur permet de réduire le risque d'AVC
jusqu'a 42% [738].
b. Letabac:

Aprés I'HTA, le tabac est considéré comme le deuxieme FdR CV principal. Son réle

favorisant a été établi par une méta analyse de 32 études qui montre une élévation marquée du
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risque de sténose carotidienne chez les sujets fumeurs de moins de 55 ans et chez qui le risque
relatif d’infarctus cérébral est multiplié par trois [79].
c. Ladyslipidémie :
L'effet de la baisse du taux de LDL-cholestérol au cours de la progression de

I'athérosclérose a été établi chez les sujets atteints d'une maladie athéromateuse grave, mais pas

chez les personnes ayant un taux de LDL-cholestérol élevé sans athérosclérose sévere [80].
d. Diabéte :
Une étude a montré que I’équilibre glycémique chez les diabétiques apporte un bénéfice

important en réduisant le risque de survenue des AVCi, particulierement chez les diabétiques

type lI[81]. Une glycémie normale n’a pas d’effet sur le risque relatif de survenue d’AVC.
e. L’obésité :
Son role comme facteur de risque d’infarctus cérébral est établi mais son importance
dans la survenue des infarctus cérébraux liés a une sténose carotidienne est indéterminée.

f. Les autres facteurs :

» L’hyperhomocystéinémie :

Une méta analyse [82] montre que I'hyperhomocystéinémie est une comorbidité de I’AVCi
et devrait étre prise en considération lors du développement d'agents thérapeutiques potentiels

pour le traitement de I'AVC.

D’autres études [83] ont confirmé qu’elle est associée a une augmentation de la
prévalence de la sténose carotidienne dans la population générale et donc un traitement

préventif est souhaitable.
> Lalcool :

Il a été démontré qu’une association favorable entre une consommation légére et non
excessive d'alcool et les maladies cardiovasculaires athéromateuses a été signalée dans la

population générale [84].
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B. Togola et al [33] notent que 81.8% des patients sont hypertendus, 44.7% écont
tabagiques, 29.5% sont diabétiques, 67.4% ont une dyslipidémie et 59.8% sont obéses. Park H et
al [39] rapportent que I’hypertension est présente chez 78.1% des cas, le tabac est consommé
par 15.7% des patients, le diabete affecte 37.5% des cas et la dyslipidémie est présente chez

46.1% des patients.

L’hypertension artérielle est le principal facteur de risque cardio vasculaire dans les
études de Park JH et al et Zrandimbinirina et al [40,35] avec un pourcentage de 72.8% et 91,02%

respectivement.

A. Sassi [36] montre que 55.1% des patients sont hypertendus, 22.4% sont tabagiques,

16.8% sont diabétiques et 27.1% ont une dyslipidémie.

L’incidence de I'HTA dans I’étude de B. Kretz [37] est a 79.3%, la dyslipidémie est le
deuxieme facteur de risque cardiovasculaire a 61.1%, 15.1% des patients sont tabagiques et

29.4% sont diabétiques.

Dans I’étude de Donato et al [8], I’hypertension présentait 77.3% chez les patients opérés
par la chirurgie carotidienne classique, contre 78.4% chez ceux opérés par la chirurgie mini
invasive. Le tabagisme présentait 31.8% contre 30.2%. Le diabete était présent chez 26.2% contre

29.4%. Et finalement, la dyslipidémie présentait 71.4% contre 70.4%.

Dans notre série apres I’age et le sexe, le tabac était le principal FdR CV modifiable, avec
un pourcentage de 68%, suivi de I’hypertension artérielle qui était retrouvée chez 62% des cas. Le
diabete était le troisiéme facteur de risque avec un pourcentage de 54%. Ensuite, I'obésité était

notée chez 32% des patients et la dyslipidémie chez 30%.

Dans toutes les études rapportées, le principal facteur de risque cardio vasculaire est
I’HTA, ce qui n’était pas concordant avec notre étude. Nous avons noté que le tabac présentait le

facteur de risque principal suivi de I'HTA.
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Tableau XIIlI : La répartition des facteurs de risque cardio-vasculaires selon la littérature.

HTA Tabac Diabéte Obésité Dyslipidémie
Etudes
n() n(%) n() n() n(%)
B.Togola et al[33] 108(81.8) 59(44.7) 39(29.5) 79(59.8) 89(67.4)
Park H et al[39] 466(78.1) 94 (15.7) 224 (37.5) - 275 (46.1)
Park JH et al[40] 364(72.8) 182(36.4) 116(23.2) - 250(50)
A. Sassi[36] 59(55.1) 24(22.4) 18 (16.8) - 29(27.1)
Zrandimbinirina[35] | 71(91,02) | 53(67,94) 56 (71,79) 7 (8,97) 39(36,8)
B.kretz[37] 119(79,3) | 227 (15,1) 441 (29,4) 299(19,9) 916 (61,1)
M.Bendidi[34] 81 10 49 - 0%
Donato et al[8] 617 (78) 245 (31) 221 (28) - 561(71)
Notre étude 31(62) 34(68) 27(54) 16(32) 15(30)

1.2. Le traitement anti thrombotique :

a. Les antiagrégants plaquettaires :

> Acide acétylsalicyligue : I’aspirine :

L’aspirine représente I’antiagrégant de base [85] avec une large gamme de doses (75-

325 mg), Elle réduit de 20% le risque global (récidive ischémique et déces).

> Clopidogrel :

C'est un fort antiagrégant plaquettaire, son efficacité est prouvée avec une bonne
tolérance ; La bithérapie antiplaquettaire (Aspirine+Clopidogrel) avant une chirurgie carotidienne
accélérée réduit les événements récurrents avant l'intervention chirurgicale sans augmenterle
risque de récidive de maniere significative des complications hémorragiques per-opératoires

[86].
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> Autres agents antiagrégants :

. Prasugrel :

Le prasugrel est un inhibiteur du récepteur a I'adénosine di phosphate (ADP) P2Y, il
permet d’'un point de vue biologiqueune inhibition plus rapide et plus intense de I’agrégation

plaquettaire que le clopidogrel.

Cependant, des études [87] ont déterminé la non-infériorité du prasugrel par rapport au
clopidogrel. En termes de sécurité, les saignements et les effets indésirables des deux

traitements n'étaient pas significativement différents.

e Ticagrelor :

Il se caractérise par une fixation réversible sur le récepteur plaquettaire a I’ADP (P2Y12),
prévenant le signal de transduction ; il a une inhibition réversible de I'agrégation plaquettaire

induite par I'ADP plus rapide et plus prononcée que le clopidogrel [88].

e Dipyridamole :

Il est utilisé surtout en association avec I'aspirine [89] comme il peut étre prescrit chez
les patients ne tolérant pas I’aspirine ; il a un effet d’anti-agrégation plaquettaire in vitro et ne

modifie pas le temps de saignement in vivo avec une réduction du risque d’AVC de 16,3% [90].

Cette association est apparue aussi efficace que I’'association Aspirine+Clopridogrel mais

pas supérieure au clopidogrel seul dans la réduction du risque de récidive d’AVC [91].

b. Les anticoagulants :

> L’héparine :
Bien qu'elle ne repose sur aucune étude contrélée fiable [92] elle est trés souvent utilisée

aussi bien a court terme qu’en prévention secondaire, mais le risque hémorragique important

gu'elle comporte rend sa pratique controversée.
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> Les anticoagulants oraux :

Les anticoagulants oraux n'ont pas permis d'obtenir de meilleurs résultats
cardiovasculaires comparés aux traitements antiplaquettaires vu leur grand nombre

d'événements hémorragiques majeurs. Leur utilisation est limitée a la fibrillation atriale [93].

c. Les statines :

L’étude SPARCL (Stroke Prevention by Agressive Reduction in Cholesterol Levels) qui a
porté uniquement sur des patients ayant eu un AVC ou un AIT non cardio-embolique, sans ATCD
de maladie coronaire (dont environ 20% avaient une sténose carotidienne) a montré que
I’atorvastatine 80 mg/j réduit le risque de récidive d’AVC de 16% (réduction du risque absolu de

2% sur 5ans) malgré une légére augmentation du risque d’AVC hémorragique [94].

Dans d’autres études, Il a été clairement démontrer que le traitement par les statines
réduit de 33% la survenue d'AVC, de 43% le nombre d'IDM et de 56% des procédures
derevascularisation de la carotide [95,96] .Ce traitement est donc indiqué chez tous les patients

porteurs d’une atteinte athéromateuse avérée et doit étre poursuivi en postopératoire.

2. Le traitement endovasculaire :

L’angioplastie avec stent s’est développée comme alternative a la chirurgie carotidienne a
partir de 1992 pour traiter les patients récusés pour le traitement chirurgical et les sténoses non

athéromateuses (artérites inflammatoires, sténoses radiques).

Les avantages attendus étaient la possibilité de réaliser ce geste sous ALR (diminution de
la morbidité et de la mortalité imputables a I’AG), la réduction des codts financiers et de la durée
d’hospitalisation.

2.1. Technique de réalisation :

La procédure se déroule sous anesthésie locale au niveau du pli inguinale. Le patient est
mis sous bithérapie d’antiagrégants plaquettaires, le plus souvent de I’aspirine et du clopidogrel

48 a 72 heures avant la procédure.
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Parfois une dose de charge de clopidogrel peut étre utilisée (300 mg) quelques heures

avant le geste (par exemple dans I’étude italienne de Verzini et al [97].

Cette association d’antiagrégants sera conservée 1 mois apreés la procédure et I’aspirine

sera maintenue a vie.

L’abord artériel le plus utilisé est fémoral. Un abord par voie humérale est rarement
effectué comme dans I'étude de Kastrup et al [98]. Exceptionnellement un abord carotidien

direct peut étre discuté (avis d’experts).
La procédure est classiquement réalisée sous anticoagulation intraveineuse (héparine).

Une prédilatation carotidienne avec un ballonnet de type coronaire est réalisée si
nécessaire pour permettre le passage du stent. Les stents utilisés sont dédiés au traitement

carotidien (marquage CE).

La dilatation carotidienne est réalisée le plus souvent sous couvert de l’injection
intraveineuse d’atropine pour prévenir les bradycardies et les chocs vagaux. Aprés largage du
stent une dilatation carotidienne par ballonnet est réalisée pour permettre I'expansion de la

prothése.
Le largage du stent sans prédilatation reste une éventuelle possibilité a utiliser.

Une angiographie carotidienne avec temps intracraniens est réalisée a la fin de la
procédure, pour détecter d’éventuelles sténoses résiduelles et juger [I'efficacité du geste

opératoire.

Les fibrinolytiques (urokinase) ou des antiagrégants tels que I'abciximab peuvent étre
utilisés pendant la procédure si la sténose est ulcérée, irréguliere ou s’il existe un thrombus

[99,100].

2.2. Protection cérébrale :

Mise en place en aval de la sténose dont le but ultime est de piéger les emboles

cérébraux pouvant se détacher de la plaque traitée par angioplastie et migrer en distalité.
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Le systéme de protection cérébrale a été notamment développé par Théron et al [101].
Avec la réalisation d’un cathéter coaxial a 3 lumiéres, une premiére lumiére permet de gonfler un
ballon de protection en aval de la sténose, une deuxieme lumiere permet aprés la dilatation
d’effectuer un lavage et un reflux de sang vers la carotide externe. Ce systéme de protection fut

alors novateur car il permet de plus un abord fémoral unique.

Actuellement, il existe deux systemes de protection cérébrale : les systémes avec
protection du lit d’aval (ballons occlusifs et filtres de protection) et les systémes avec inversion
du flux d’aval (systéme PARODI, MOMA). La mise en place du systéme de protection du lit d’aval
peut étre de réalisation délicate, non dénuée de risque. En effet, le matériel doit franchir en

premier la sténose, ce qui est une source accrue d’embolie distale ou de dissection [102].

2.3. Les complications [103] :

e La nécessité d’'une prédilatation pour permettre le passage du systeme de protection, ce

qui représente un risque accru de migration d’aval [104].
e L'impossibilité de passer le filtre.
e La difficulté pour le retrait du filtre.
e Le spasme artériel.
e Laréduction sévere du flux d’aval.
e IDM, hypotension, bradycardie.

e Complication au niveau de I’abord : Hématome, faux anévrisme, thrombose du vaisseau

d’acces, fistule artérioveineuse [105,106].

3. Le traitement chirurgical :

La chirurgie carotidienne est utilisée pour traiter la sténose carotidienne depuis plus de
60 ans. Au cours de cette période elle a été validée par de grands essais cliniques randomisés

multicentriques comme une méthode efficace de prévention de I’AVC [41].
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3.1. Lachirurgie carotidienne classique :

a. Buts:

e Restaurer une pression de perfusion cérébrale adéquate.
e Eliminer la plaque d’athérome responsable d’emboles.
e Prévenir I’évolution de la sténose vers I'occlusion.

e Maintenir une suppléance si association a d’autres lésions inaccessibles chirurgicalement.

b. Prise en charge anesthésique :

La prise en charge périopératoire lors de la chirurgie carotidienne est essentielle pour
prévenir la survenue de complications [107]. Cette prévention passe par I’évaluation appropriée

de I’état cardiaque et neurologique des patients.

b.1 Consultation préanesthésique :

> Evaluation cardiovasculaire :

e Rechercher les FdR CV de complication post-opératoire :

Pour réduire la morbi-mortalité, Il est nécessaire de diagnostiquer et prendre en charge

les patients athéromateux porteurs de facteurs de risque cardio-vasculaires [108,109].

L'HTA non équilibrée peut majorer le risque des complicationspériopératoires, une
corrélation entre la diminution moyenne de la pression artérielle diastolique de 6 mmHg et la
réduction du risque d’AVC de 42% a été confirmée dans I’étude de Biller J et al [110].

D’autres méta-analyses ont prouvé une réduction du risque neurologique de 30% chez
les patients mis sous antihypertenseurs en prémédication (bétabloquants, diurétique et
inhibiteurs de I’enzyme de conversion) [111,112]. Le sevrage du tabac réduit I'incidence des AVC
et des sténoses post-chirurgicales, et améliore la cicatrisation. Les statines sont a poursuivre
également [113].

La chirurgie carotidienne est réalisée sous aspirine [114].Cependant, lesthiénopyridines
(clopidogrel) doivent étre arrétés cinqg jours avant I'intervention et au-dela de la période a risque
élevé de thrombose d’endoprothése coronaire (généralement 6 semaines pour les endoprothéses

coronaires nues, 12 mois pour les endoprothéses coronaires pharmaco actives)[115]; si ce
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traitement est poursuivi jusqu’a l'intervention, il est préférable de ne pas opérer sous bloc du
plexus cervical profond ouanesthésie péridurale, et la neutralisation de I’héparine [116] peut étre
nécessaire en cas de complication hémorragique postopératoire.Le clopidogrel peut étre repris
au troisieme jour postopératoire.

e Evaluer le risque cardiaque :

Le risque cardiaque révisé de Lee est apprécié par un score de stratification coté de 0 6 a
qui comprend les événements pouvant déterminer une complication ou un risque cardiaque
[117].

Tableau XIV : Risque cardiaque révisé de Lee.

Facteurs de risque Définitions Points (Index)

e Histoire de I'IDM

e Douleur thoracique actuelle

Maladie cardiaque e Test d’effort positif
ischémique e Traitement ischémie

e Coronarienne

e ECG avec signes d’IC

e (Edeme pulmonaire
e Rales crépitants

e Dyspnée nocturne
Insuffisance cardiaque 1
e GalopS3

e ECG : hypertrophie ventriculaire gauche

e Redistribution vasculaire radiologique

e Risque majeur (thoracique, abdominal,
Chirurgie a haut risque 1
ventriculaire, ...)

AIT et AVC 1
Diabete insulinodépendant 1
Insuffisance rénale e Créatinine > 177 pmol/I 1
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Tableau XV : Taux de complications cardio-vasculaires.

Points 0 1 2 3

Risque 0.5% 1.3% 4% 9-10%

Si le risque cardiaque dépasse 3% et un facteur de risque associé, une exploration de la

fonction cardiaque et de réserve coronarienne est impérative.

> Evaluation neurologique :

Les complications neurologiques sont les plus redoutées, leur incidence augmente avec
I’existence d’une instabilité neurologique préopératoire a type d’accidents cérébraux a répétition
ou déficit constituéet leur origine est souvent ischémique au moment du clampage carotidien
[107], surtout si présence d’une sténose carotidienne controlatérale [118], ou vertébrale
[119].Ceci incite a opérer le patient, soit a I'aide de la mise en place d’un shunt, soit sous
surveillance neurologique par une technique d’ALR, ou par un monitorage neurologique continu
sous AG[120,121].

La position opératoire des patients permet a son tour d’obtenir une circulation de
suppléance efficace, en évitant I’hyperextension et rotation forcée de la téte. Ce qui pourrait
éviter la migration des emboles athéromateux et aériques au moment du déclampage.

Apres installation d’'un AVC, il n’est plus recommandé d’allonger le délai d'intervention
chirurgicale. En effet, le risque hémorragique périopératoire doit étre mis en balance avec
l'urgence de traiter une instabilité neurologique en rapport avec une sténose carotidienne [122].
Les interventions chirurgicales moins d'un mois apres un AVC constitué peuvent alors étre
pratiquées [123].

b.2 Anesthésies locorégionales :

Les techniques d’ALR se sont développées depuis les années 1990 a partir de repéres
anatomiques et derniérement l'utilisation des ultrasons a permis de guider précisément

I'injection des anesthésiques a la proximité des nerfs et plexus, d’augmenter le taux de la
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réussite des blocs cervicaux et de renforcer la sécurité en réduisant les risques de complications

d’hémorragie, des lésions vasculaires et nerveuses [124].

Les ALR représentent la méthode la plus simple pour réaliser une surveillance
neurologique peropératoire optimale a travers la surveillance de I'état de conscience, de la
parole et de la motricité. Une altération de ces fonctions traduit I'installation d’une lésion
ischémique qui peut étre causée par une migration embolique ou par une diminution du débit.

L’anesthésie locale préserve les réflexes de protection cérébrale [125].

Leur utilisation au cours de la chirurgie carotidienne est associée a une diminution du
risque de pneumonie postopératoire et a une réduction du besoin de transfusions sanguines péri
opératoires [126]. Par ailleurs, des études montrent que I'anesthésie locorégionale s'accompagne
a la fois d’une diminution de [l'utilisation de shunts et d’un moindre risque d’hypertension

pendant I'intervention.

Les inconvénients sont I'absorption systémique importante d’anesthésiques locaux par

les tissus sous-cutanés cervicaux richement vascularisés.

La préparation psychologique du patient et I'adhésion du chirurgien a ce type de
technique sont indispensables. La non-prémédication est conseillée pour préserver la vigilance.
En cas d’insuffisance d’analgésie locale, notamment a I'abord de la gaine carotidienne, le

chirurgien réinjectera a la demande de la lidocaine a 1%.
Les techniques utilisées sont :
> Anesthésie locale :

Certains chirurgiens réalisent wune infiltration avec un AL, plan par plan
musculoaponévrotique, complétée par l'anesthésie du glomus carotidien pour prévenir les
modifications hémodynamiques [127,128]. Cette technique ne procure pas de reldchement
musculaire et géne la dissection du fait de I'cedéme tissulaire produit par I'injection d’un volume

important d’AL.
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> Bloc du plexus cervical :

Il consiste a réaliser un bloc profond a I'’émergence des racines C2, C3, C4 et un bloc
superficiel. L'utilisation de 20 ml de lidocaine a 2% et de 20ml de bupiyacaine a O, 5% non
adrénaliné permet d’obtenir un bloc moteur de bonne qualité pour une exposition chirurgicale

satisfaisante et une analgésie de durée supérieure a 6 heures.

Les complications souvent observées sont les injections intrarachidiennes et
intravasculaires avec un risque estimé a 0,9%, ainsi que les lésions de I’artére vertébrale [124]. Il
est alors nécessaire d’effectuer des tests d’aspirations reprétés. A noter qu’une paralysie

phrénique est fréquemment induite par la technique du bloc plexique cervical.

Les contre-indications sont représentées par un patient non coopérant, des troubles de

I’hémostase, un cou irradié, épais, court et une sténose carotidienne haut-située.

> Anesthésie péridurale cervicale (C6-C7) :

Elle est réalisée en position assise, la téte fléchie en avant, par une ponction de I’espace
C6-C7 ou C7-D1[129]. Une aiguille de Tuohy de 18G est insérée par voie médiane aprés une
anesthésie locale cutanée. Apres la mise en place d’un cathéter, la solution d’AL (15 ml de
bupivacaine a 0,375 ou 0,40% et de 50 a 100ug de fentanyl) est injectée de maniére fractionnée,
en position de Trendelenburg. A de plus fortes concentrations de bupivacaine (0,5%) sans
fentanyl, des cas de défaillances respiratoires sont possibles chez des patients bronchitiques
chroniques [130]. Cette techniqueest susceptible d’entrainer également des complications a type
d’hypotension et bradycardie. Actuellement, I'anesthésie péridurale cervicale n’est plus utilisée

au regard de ces complicationset de I’expertise technique nécessaire.

b.3 Anesthésie générale :

En 1988, I’AG était de loin la technique la plus souvent utilisée (90% des équipes ayant
participé a I’enquéte francaise sur la protection cérébrale en chirurgie vasculaire) [131]. En 2000,
une enquéte menée en Grande-Bretagne et en Irlande a révélé que 69% des anesthésistes

n’utilisaient que I’AG en chirurgie carotidienne [132].
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Le large choix des agents anesthésiques et la nécessité du monitorage cérébral continu
constituent le principal probléme de I'anesthésie générale. Cependant, cette technique permet
de diminuer la consommation myocardique et cérébrale en oxygene et procure une protection

optimale du cerveau grace aux hypnotiques [124]

> Anesthésiques généraux :

Les agents anesthésiques utilisés diminuent de facon dépendante de la dose la
consommation d’oxygene cérébrale, reflet du métabolisme cérébral. Le débit sanguin cérébral

(DSC) a I’éveil est de 50 ml/100g/min.

Parmi les agents anesthésiques volatils un consensus semble voir le jour en faveur de
I'isoflurane, puisqu’un certain nombre de travaux dont celui de Messik et coll, de la Mayo clinc
[133] mettant en évidence, chez I’homme bénéficiant d’une EAC, un DSC critique d’environ 10
ml /100g/min avec l'isoflurane, inférieur a celui obtenu avec I’halothane (18 a 20ml/100g/min)

[134].

Cependant les anesthésiques intraveineux peuvent étre également utilisés puisque
aucune étude clinique n’a démontré la supériorité d’un agent par rapport a I'autre. Ainsi chez le
patient subissant une chirurgie carotidienne, il n’a pas été montré de différence concernant
I’lhémodynamique intracérébrale entre, d’une part I'isoflurane (0,75%) associé a 50% de peroxyde
d’azote, et d’autre part de sufentanil (1,5 a 2 ug/kg et le protoxyde d’azote a la concentration de

66% [124,135].

D’autres agents anesthésiques intraveineux étudiés dans differents modéles d’ischémie
cérébrale, (I’'etomidateet le proporol), pourraient avoir un effet protecteur cérébral [136]. De plus
le propofol procure un réveil plus rapide que I’association étomidate -isoflurane, ce qui autorise
une évaluation neurologique post opératoire plus précoce [137]. Par ailleurs, le choix de

I’anesthésique doit tenir compte d’une éventuelle cardiopathie.
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¢. Monitorage :

c.l Monitorage cérébral :

La réalisation du clampage carotidien et la possibilité de migration embolique du fait des

manipulations chirurgicales soulévent le probléme de la surveillance cérébrale.

Le but de cette surveillance consiste a détecter précocementles épisodes d’ischémie
cérébrale periopératoireafin de les corriger par la mise en place d’un shunt carotidien, en

augmentant la pression artérielle systémique et en réalisant une hypercapnie ventilatoire [138].

Une étude rétrospective a souligné I'importance de ce monitorage et a confirmé que
I'apparition peropératoire de signes cliniques neurologiques multiplie par trois la morbidité
neurologique périopératoire et par six le nombre des complications neurologiques

postopératoires [139].

Lors de I’AG, la surveillance cérébrale s’appuie sur divers moyens, notamment
I’appréciation de I'activité électrique cérébrale (Electroencéphalogramme, ou potentiels évoqués
somesthésiques), de I’hémodynamique (pression résiduelle carotidienne d’aval, DSC) ou du

métabolisme (saturation veineuse en oxygeéne de la veine jugulaire).

Pendant I'ALR, la surveillance cérébrale est essentiellement clinique (réponse verbale,
motricité, ouverture des yeux). Au moment du clampage, un test d’interruption de la circulation

carotidienne est réalisé afin d’évaluer la tolérance du patient au clampage.

Si un événement neurologique survient, un déclampage doit étre effectué impérativement
avec vérification de I’état hémodynamique qui doit étre semblable au chiffre préopératoire ; si
malgré un bon état hémodynamique il y a une intolérance au clampage, la mise en place d’un

shunt est indiquée [138].

c.2 Monitorage cardiaque :

L’état cardiovasculaire préopératoire du patient peut nécessiter un monitorage per-
opératoire intensif, qui a pour but d’adapter les besoins en 02 du myocarde et de surveiller la

fonction ventriculaire du patient [117].
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Ce monitorage s’appuie sur 'ECG avec analyse du segment ST, sur le moniteur Vigileo
[140] qui permet la mesure en continu du débit cardiaque a partir de I'analyse de I'onde de
pouls. Il reporte les valeurs de I'index cardiaque, du volume d’éjection indexé et de la variation
duvolume d’éjection ; relié a un cathéter veineux central d’oxymétrie, il permet la mesure en

continu de la saturation veineuse centrale en oxygene.

d. Anesthésie générale vs anesthésie locorégionale :

Le choix entre ’AG et I’ALR pendant la chirurgie carotidienne a toujours présenté un

dilemme chez différents anesthésistes et chirurgiens.

Aucune étude prospective randomisée ne permettait jusque-la de prouver la supériorité
d’une technique par rapport a l'autre avant la publication de [I’étude GALA trial

(generalanaesthesia vs local anaesthesia) en 2008[141].

Cette étude a été faite entre 1999 et 2007, avec un nombre de patients de 3526,

provenant de 95 centres (24 pays différents), dont 40% en Grande-Bretagne.

Le critére de jugement était le nombre cumulé desdécés au cours de la chirurgie ou
développantun AVC ou IDM. lls ont été exclus de I’étude les patients bénéficiant d’'une chirurgie

carotidienne bilatérale simultanée, ou combinée a une autre chirurgie.

Les deux groupes étaient comparables concernant la sévérité des |ésions carotidiennes,
des pathologies associées et des conditions d’intervention. Les résultats de I’étude sont les

suivants :
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Tableau XVI : Résultats de I’étude GALA[141].

Les critéres de jugement

Anesthésie générale

Anesthésie locale

n=1753 h=1773
Age 70 69
AIT hémisphérique qualifiant 21% 21%
CMT 9% 10%
AVC qualifiant 20% 20%
Infarctus rétinien 2% 2%
Sténose carotique asymptomatique 39% 38%
Occlusion controlatérale 9% 9%
Antécédent maladie coronaire 37% 35%
Insuffisance cardiaque 5% 5%
Anévrisme aortique 5% 4%
Artérite des membres inférieurs 24% 25%
Fibrillation auriculaire 7% 6%
Maladie respiratoire chronique 14% 14%
HTA 76% 78%
Diabete 25% 25%
Tabagisme actif ou ancien 80% 80%
Antithrombotique 99% 99%
Critére primaire
Tout AVC, infarctus rétinien, du myocarde ou déces 81 (4,8%) 80 (4,5%)
Criteres secondaires
Tout AVC 70 (4%) 66 (3,7%)
Infarctus du myocarde 4(0.2%) 9(0.5%)
Déceés toutes causes 26 (1,5%) 19 (1,1%)
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Tableau XVII : Effets indésirables et sécurité[141].

Type de chirurgie

Anesthésie généralen = 1 752

Anesthésie localen =1 771

Conventionnelle

1237 (78%)

1 145 (72%)

Eversion 317 (20%) 409 (26%)
Exploration uniqguement 3 (0,2%) 4 (0,3%)
Autre 22 (1%) 14 (1%)
Procédure abandonnée 4 (0,2%) 9 (1%)

Utilisation d’un shunt

738 (43%)

248 (14%)

Anesthésie inverse de celle

prévue par la randomisation

92

75

Conversion aprés initiation

de I'anesthésie

69

Utilisation d’un patch

861 (50%)

728 (42%)

Modification de la pression

1,2%
artérielle :
e Oui 1 134 (65%) 853 (48%)
e Non 435 (28%) 717 (46%)

Le taux des événements indésirables dans les deux groupes était similaire soit 4,8% sous

AG et 4,5% sous ALR (BPC dans 93% des cas). Et la durée d’hospitalisation était également

comparable.

Les mémes criteres ont été utilisés pour une analyse en sous—-groupes chez les patients

ayant une occlusion controlatérale, un age >75 ans, un risque chirurgical élevé. Seuls les

patients ayant une carotide controlatérale occluse (9% du total dans chaque groupe) avaient un

risque moindre dans le groupe opéré sous ALR (Odds ratio 0,47 [0,2—1,15]).

Cette étude prouve que la morbidité et la mortalité ne dépendent pas de la technique

d’anesthésie au cours de la chirurgie carotidienne.
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Néanmoins, le typed’anesthésiepeut influencer les techniques utilisées au moment de la
chirurgie. Prenant comme exemple le nombre de patch carotidien, il est par plus élevé dans le
groupe opéré sous AG. Plus de patients ont recu des vasopresseurs dans le groupe sous AG et
plus de patients ont recu des traitements hypotenseurs dans le groupe sous ALR et le shunt était

plus utilisé dans le groupe opéré sous (AG 43% contre 14%).

Dans I’étude de B. Togola et al, E. Bastounis et al et Z Randimbinirina et al [33, 9,35] tous

les patients sont opérés sous AG.

En ce qui concerne I'étude de Donato et al [8], dans le groupe traité par la chirurgie
classique, 381 patients sont opérés sous ALR (soit 85.4%) contre 65 patients sous AG (soit
14.6%). Tandis que dans la catégorie des patients opérés par la chirurgie mini-invasive, 423

patients (soit 85.3%) ont bénéficié d’une ALR, contre 73 patients (14.7%) opérés sous AG.

Dans I’étude de B. Krezt, A. Sassi et Park H et al [37, 36,39], la majorité des patients sont

opérés sous ALR.

Dakour AH et al [142] montrent le role bénéfique sur le pronostic post-opératoire ainsi
que les différents avantages d’EAC réalisée sous ALR dont la diminution en post-opératoire du
risque d’'IDM, d’insuffisance cardiaque aigué, d’instabilité hémodynamique et du séjour

hospitalier.
Dans notre étude, 60% de nos patients sont opérés sous AG, contre 40% sous ALR.

Nous avons noté I'IDM chez un seul patient (soit 2%) comme complication post-

opératoire suite a I’anesthésie générale.
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Tableau XVIII : Utilisation de I’anesthésie selon la littérature.

Etude Anesthésie générale n(%) Anesthésie loco régionale n(%)
E.Bastounis [9] 646(100) 0
B.Togola [33] 132 (100) 0
B.Krezt [37] 58 (3,9) 1417 (94,5)
A.Sassi [36] 23 (21.5) 84 (78.5)
Park H [39] 103 (15.87) 546 (84.13)
ZRandimbinirina [35] 106 (100) 0
Donato [8] 72 (14.65) 869 (85.35)
Notre étude 30 (60) 20 (40)

e. Les techniques chirurgicales :

e.l Installation [17] :

Le patient est installé en décubitus dorsal, le bras du c6té opéré est mis le long du corps,
la téte est tournée du co6té controlatéral a celui qui doit étre opéré. Une extension-rotation

cervicale légére est ensuite réalisée en glissant un billot de taille moyenne sous les épaules.

Le chirurgien est placé au niveau et en face de la carotide a inciser, I'aide est placé a la
téte et l'instrumentiste aux pieds du patient. Les champs permettent aux anesthésistes

d’accéder a la téte et au bras placé en abduction.

e

Figure 28 : Installation du patient [17].
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Figure 29 : Installation de I’équipe [17].

e.2 Voie d’abord : Cervicotomieprésterno-cleido-mastoidienne :

L'incision cutanée est oblique suivant le bord antérieur du muscle SCM selon une ligne
allant de I'extrémité de I'apophyse mastoide, en arriere du lobe de I'oreille, jusqu' a lI'extrémité
médiale de la clavicule. Elle a une longueur variable de 12 a 15 cm ; elle est centrée sur la

bifurcation carotidienne dont il faut vérifier le niveau sur l'artériographie pré-opératoire [17].

Figure 30 : Incision cutanée présterno-cleido-mastoidienne (Service de chirurgie vasculaire).
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> Le plan vasculaire [143] :

Aprés dissection des plans musculaires superficiels et moyens, onprocéde a une

dissection du plan vasculaire en libérant I’artere carotide interne en aval de la zone lésée.

Au préalable, le nerf grand hypoglosse et sa branche descendante doivent étre identifiés.
En réalisantune dissection et une ligature de I'artere occipitale ou d'une de ses branches, I'artére

sterno-cléido-mastoidienne qui croise le Xl et le maintient attiré vers le bas.

Ceci permet de repérer le nerf pneumogastrique dans l'espace inter jugulo-carotidien,
ensuite, la branche descendante du Xll peut étre sectionnée prés de son origine sans
conséquence clinique. Ceci n'est pas le cas si la section est faite plus bas, ce qui peut causer une

paralysie des muscles sous—hyoidiens.

On entame par la suite unedissection quelques centimétres de |'artére carotide interne en

zone indemne de lésion, dont I'aspect est discréetement bleuté.

L’artére carotide commune est facilement disséquée en distalité de I'incision, en dedans
de la veine jugulaire interne puis on réalise la dissection de |’artére carotide externe et

finalement, la bifurcation carotidienne.

e.3 Les modalités chirurgicales :

Il existe différentes modalités chirurgicales validéesqui peuvent s’appliquer en chirurgie

carotidienne.

> L'endartériectomie carotidienne avec suture simple :

C’est la technique la plus couramment utilisée [144]. Apres I'exposition et le clampage de
la bifurcation carotidienne, le chirurgien réalise une artériotomie a cheval sur I'artere carotide
primitive et I’artére carotide interne. L'EAC est menée dans un plan de clivage qui se situe dans
la partie externe de la média et s’arréte en pente douce vers |’aval. La fermeture directe de
I'artériotomie est réalisée par deux hémisurjets. L’utilisation de shunt carotidien n'est pas

systématique [145].
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Bien que de réalisation simple dans son principe, cette technique nécessite beaucoup de

minutie dans sa réalisation, car de sa perfection dépendent directement les résultats.

Deux des principaux problemes de cette technique sont I'arrét a la limite distale de
I’endartériectomie et le mode de fermeture de I'artériotomie qui peuvent étre source de

thrombose postopératoire, de sténose résiduelle et/ou de resténose

> L’endartériectomie carotidienne avec fermeture par patch :

L’existence d’une plaque athéromateuse résiduelle distale ou d’une suture sténosante
peuvent étre a I'origine d’'une embolie ou d’une thrombose post-opératoire. La fermeture par
patch est une des solutions apportées a ce probleme, mais nécessite également une technique
rigoureuse pour obtenir un calibrage régulier et optimum de la lumiére. On peut utiliser un patch

prothétique qui a la faveur de la majorité des équipes ou un patch veineux.

Par commodité et parce que la supériorité du matériel autogene a ce niveau n’a jamais

M-~

té démontrée, la plupart des équipes donnent aujourd’hui la préférence aux patchs
prothétiques qui sont disponibles en trois matériaux différents : le Dacron, le
polytétrafluoroéthyléne (PTFE), et le polyuréthane. Le choix du matériel dépend des habitudes de
chacun et il n’y a aucun argument scientifique en faveur de I'un ou l'autre de ces substituts

[146,147].
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Figure 31 : La technique d’endartériectomie par artériotomie longitudinale avec fermeture par

suture simple [148].

101



La chirurgie mini-invasive des sténoses carotidiennes.

Figure 32 : L’endartériectomie carotidienne avec fermeture par patch [148].

» L’endartériectomie par éversion :

Apres section oblique du bulbe carotidien, la paroi artérielle est retroussée, libérant le
cylindre interne ou séquestre, la partie la plus distale de I’endartériectomie se faisant sous

contrble de la vue. L’artere carotide interne est ensuite réanastomosée.

Les techniques d’éversion sont de trois types : la technique d'Etheredge, la technique de
Van Maele et la technique de Chevalier. Elles ont un principe commun, c’est d’enlever le
séquestre athéromateux apres section de I’ACI, et une réimplantation de celle-ci au niveau du

bulbe carotidienne.

Cette technique a I'avantage de permettre de suivre le séquestre jusqu’a sa limite la plus
distale et de traiter lorsqu’elle existe I’association Iésionnelle d’une sténose athéroscléreuse et
d’un exces de longueur. Elle aurait peut-étre I'avantage de diminuer le taux de resténose en
particulier chez la femme et plus généralement dans le cas d’une artére de petit calibre

[149,150].
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Figure 33 : I’endartériectomie par éversion (Service de chirurgie vasculaire).

> Le pontage carotidien :

Son principe est différent puisqu’il consiste a court-circuiter la lésion en réalisant un
pontage veineux ou prothétique entre la carotide commune d’amont saine et la carotide interne

en aval du séquestre athéromateux.

L’'avantage de cette technique est d’éviter les problémes inhérents a la limite de la
désobstruction aussi bien vers I’aval que vers I'amont lorsqu’il existe une importante surcharge
a ce niveau. Cette technique s’avére intéressante lorsque les lésionsathéroscléreuses sont trés
étendues sur l'axe carotidien ou lorsqu’a la fin de I'EAC classique, le résultat semble

anatomiquement imparfait [151,152].
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Figure 34 : le pontage carotidien [148].

e Impératifs : anesthésie peropératoire :

Il est indispensable de maintenir la PA et la FC proches des valeurs préopératoires. Une
hypotension perturbe les perfusions cérébrale et myocardique. Le traitement par vasopresseurs
augmente aussi bien le travail myocardique que le risque d’ischémie myocardique. Une HTA peut
améliorer la perfusion cérébrale, mais peut aussi avoir un effet délétere sur la consommation en
oxygene du myocarde. La détection d’une hypotension doit étre corrigée, alors qu’une poussée
hypertensive modérée doit étre respectée [124]. L’optimisation de la PA peut étre facilitée par la
mise en place d’'une PA sanglante. Il est recommandé chez les patients ahaut risque d’utiliser

pendant et aprés la procédure un monitorage de détection et d’analyse du segment ST [153].
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De nombreuses études [154] ont confirmé I'effet nocif de I’hyperglycémie sur I'ischémie
cérébrale et I'IDM, une insulinothérapie péri opératoire chez les diabétiques est recommandée

dans le but de maintenir la glycémie entre 7 et 11 mmol/I.

L’altération neurologique peut survenir tardivement aprés clampage de I’ACI, ce qui

impose une surveillance neurologique peropératoire continue.

f. Indications :

Les indications de la chirurgie carotidienne s’appuient sur deux principalesconditions :

e Le bénéfice de la chirurgie par rapport au risque spontané d'infarctus cérébral ipsilatéral

a la sténose.

e Le taux cumulé de morbi-mortalité (TCMM) défini comme étant le taux cumulé de déces
et d'accidents neurologiques avec des séquelles survenus jusqu'au trentiéme jour
postopératoire, il est indiqué par I'American Heart Association (AHA) [155] Stroke Council

a 3% pour les sténoses asymptomatiques et a 6% pour les sténoses symptomatiques-

Ces indications chirurgicales sont bien codifiées mais doivent étre discutées au cas par

cas, en se basant sur les notions précitées.

L’AHA, La société européenne de cardiologie (ESC) et la Haute Autorité de Santé (HAS)
[155,156] ont réalisé une évaluation des techniques de revascularisation des sténoses
carotidienne et ont proposé des recommandations référenciées en matiére d'endartériectomie

carotidienne :

> Recommandations pour la conduite a tenir devant une sténose carotidienne

symptomatigue selon AHA 2011[155] :

e Revascularisation des Sténoses Symptomatiques de la Carotide Interne (SSCI) :
0 La chirurgie est recommandée pour les patients a risque chirurgical faible a
modéré symptomatiques (AIT/IC, CMO) < 6 mois, sur sténose de la Cl > 70%

(méthode non invasive), si TCMM estimé < 6% (grade A).
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[0}

Angioplastie alternative a la chirurgie en cas de sténose symptomatique de la Cl >

70% et TCMM < 6% (grade B).

Chirurgie plutot qu’angioplastie si patients agés, en cas d’anatomie défavorable a

I’Angioplastie (grade B).
Angioplastie plutot que chirurgie si anatomie défavorable a la chirurgie (grade B)

En cas de revascularisation indiquée d’une sténose carotidienne symptomatique,
en I'absence de contre-indication, elle doit raisonnablement étre réalisée dans les

15 jours apres la symptomatologie (grade B).

En cas de SSCI a haut risque interventionnel (chir ou ATS), le bénéfice de la

revascularisation par rapport au traitement médical seul n’est pas établi (grade B).

Pas de revascularisation en cas de sténose <50% (sauf circonstances particulieres)

(grade A).

Pas de revascularisation en cas d’occlusion totale chronique de la carotide (grade

0.

Pas de revascularisation en cas de séquelles cérébrales séveres (grade C).

e Revascularisation des Sténoses Asymptomatiques de la Carotide Interne (SACI) :

[0}

La sélection des patients asymptomatiques pouvant bénéficier d’une
revascularisation doit étre guidée par la prise en compte des comorbidités,
espérance de vie, et autres facteurs individuels, aprés appréciation de la balance

bénéfice/risque et de I'avis du patient (grade C).

Il est raisonnable d’envisager la chirurgie chez les patients asymptomatiques avec

une sténose >70% si le risque cardio-vasculaire est faible (grade A).

L’angioplastie prophylactique doit étre réservée a des patients sélectionnés avec
sténose asymptomatiques > 70%, cependant son bénéfice par rapport au

traitement médical optimal seul n’est pas établi (grade B).
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(o]

Chez les patients asymptomatiques a haut risque interventionnel (chir ou ATP), le
bénéfice de la revascularisation par rapport au traitement médical seul n’est pas

établi (grade B).

> Recommandations pour la conduite a tenir devant une sténose carotidienne

symptomatique selon ESC 2011 [155].

e Prise en Charge des Sténoses Symptomatiques de la carotide interne :

(o]

Tous les patients doivent étre traités avec un antiplaquettaire au long cours (grade
A).

Tous les patients doivent étre traités avec une statine (grade B)

En cas de SSCI de 70 a 99% une chirurgie est recommandée pour la prévention des
récidives d’événements neurologiques (grade A).

En cas de SSCI entre 50 et 69%, une chirurgie devrait étre discutée en prévention
des récidives, tenant compte de facteurs spécifiques du patient (grade A).

En cas de SSCI avec indication chirurgicale, la procédure devrait étre mise en
ceuvre le plus rapidement possible (idéalement dans les 15 jours suivant les
symptomes) (grande B).

En cas de SSCI a haut risque chirurgical, I’angioplastie devrait étre discutée en
alternative a la chirurgie (grade B).

En cas de SSCI nécessitant une revascularisation, I'angioplastie peut étre discutée
en alternative a ma chirurgie dans les centres experts avec taux de morbi-

mortalité documentée < 6% (grade B).

e Prise en Charge des Sténoses Asymptomatiques de la carotide interne :

(o}

Tous les patients avec SACI devraient étre traités avec un antiplaquettaire au long
cours (grade B).

Tous les patients avec SACI devraient étre traités avec une statine (grade C).

En cas de SACI >60%, une chirurgie devrait étre discutée pour peu que le TCMM

soit < 3% et que I'espérance de vie du patient soit > 5ans (grade A).
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o En cas de SACI nécessitant une revascularisation, I’angioplastie doit étre discutée
o en alternative a I’endartériectomie dans les centres experts avec taux de morbi-

mortalité documenté < 3% (grade B).

> Recommandations pour la prévention vasculaire aprés un infarctus cérébral ou un

accident ischémique transitoire selon la HAS 2018 [156] :

o L’EAC est recommandée chez les patients avec un infarctus cérébral non invalidant
ou un AIT, de moins de 6 mois, avec une sténose athéromateuse symptomatique
de I’ACI comprise entre 70 et 99% (criteres NASCET) (grade A).

o L’EAC peut étre recommandée chez les patients avec une sténose carotidienne
comprise entre 50 et 69% en prenant en considération certaines caractéristiques
du patient et de I'accident ischémique cérébral (grade A).

0 Le bénéfice est plus important chez les hommes, chez les patients de plus de 75
ans et, en cas d’AlT, chez les patients avec symptémes hémisphériques (grade B).

0 Le bénéfice de I’endartériectomie carotidienne est incertain en cas de sténose
pseudo-occlusive (grade C).

o Il n’existe pas d’indication chirurgicale chez les patients avec sténose de la
carotide interne < 50% (grade A).

0 Le bénéfice de I'endartériectomie est d’autant plus important que le geste est
réalisé précocement (dans les 15 jours apres |’accident) (grade B).

o La chirurgie carotidienne doit étre réalisée par un chirurgien expérimenté avec un
taux de morbi-mortalité inférieur a 6% (AE). Elle ne s’adresse qu’a des patients

sans comorbidité majeure et stables sur le plan neurologique (AE).
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Tableau XIX: Méthodologie des recommandations:

Auteur/année

Titre

Grade

HAS[156]

Recommandations pour la

prévention vasculaire aprées un

infarctus cérébral ou un accident

ischémique transitoire

Grade A: Preuve scientifique établie
Fondée sur des études de fort niveau de
preuve (niveau de preuve 1) : essais
comparatifs randomisés de forte puissance
et sans biais majeur ou méta-analyse
d’essais comparatifs randomisés, analyse
de décision basée sur des études bien
menées.

Grade B : Présomption scientifique : Fondée
sur une présomption scientifique fournie
par des études de niveau intermédiaire de
preuve (niveau de preuve 2), comme des
essais comparatifs randomisés de faible
puissance, des études comparatives non
randomisées bien menées, des études de

cohorte.

Grade C : Faible niveau de preuve Fondée

sur des études de moindre niveau de
preuve, comme des études cas-témoins
(niveau de preuve 3), des études
rétrospectives, des séries de cas, des
études comparatives comportant des biais

importants (niveau de preuve 4).
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Grade AE : Accord d’experts : En I'absence
d’études, les recommandations sont
fondées sur un accord entre experts du
groupe de travail, apres consultation du
groupe de lecture. L’absence de gradation
ne signifie pas que les recommandations
ne sont pas pertinentes et utiles. Elle doit,
en revanche, inciter a engager des études

complémentaires.

Conduite a tenir devant une

Grade A : basé sur multiples études
randomisées ou méta analyses

Grade B : basé sur une étude randomisée

AHA [155] sténose carotidienne unique ou études non randomisées
symptomatique/asymptomatique | Grade C : basé sur un consensus des
opinions des experts et/ou petites études,
études rétrospectives
Grade A : basé sur multiples études
randomisées ou méta analyses
Conduite a tenir devant une Grade B : basé sur une étude randomisée
ESC [155] sténose carotidienne unique ou études non randomisées

symptomatique/asymptomatique

Grade C : basé sur un consensus des
opinions des experts et/ou petites études,

études rétrospectives
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g. Complications post opératoires :

e Impératifs : Anesthésie postopératoire :

Les complications surviennent principalement dans les huit premiéres heures
postopératoires. Ceci exige une surveillance postopératoire en unité de soins intensifs durant au
moins 24 heures pour tous les patients jugés instables [124] ; Une surveillance clinique
(hémodynamique, respiratoire, conscience, drainage et cicatrice) associée a des ECG et des
dosages répétés de la troponine Ic est a envisager pendant les 24 premiéres heures [157], avec

NFS, plaquettes, TP-TCK et CRP le jour suivant.

L’hypertension postopératoire reste la modification hémodynamique principale survenant
dans 30% des cas et est associée a un risque élevé de déces, d’AVC et de complications
cardiaques [158] ce qui rend la reprise du traitement antihypertenseur indispensable et
immédiate.

Les statines sont reprises dés que possible en postopératoire.

g.1 Complications précoces :

> Complications du site opératoire :

e Hématome :

L'hématome se manifeste par un gonflement douloureux de la région opérée avec
déplacement trachéal entrainant une géne respiratoire. Il est considéré parmi les complications
fréquentes apparaissant dans le postopératoire immédiat lors de la chirurgie carotidienne

classique, notamment au réveil lors d’un effort de toux ou de poussée hypertensive.

Il peut étre en relation avec une hémostase incorrecte, une fuite de la ligne de suture

facilitée par un surdosage d'héparine ou avec une hypertension post opératoire.

Un saignement important par le drain aspiratif impose une reprise chirurgicale immédiate

avec une hémostase du point de saignement.
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e Infection :

L'infection post opératoire est soit liée a l'infection du patch, soit a I'infection de la

cicatrice.

e Douleur cervicale :

La douleur est en rapport avec la survenue d’un névrome sur les branches du plexus
cervical superficiel. Elle est soulagée par les antalgiques et doit étre suivie en consultation
spécialisée.

e Cicatrice :

La chirurgie carotidienne classique laisse place a une large cicatrice cervicale désagréable

pouvant influencer le confort esthétique du patient.

> Complications neurologiques centrales :

L’apparition ou l'aggravation d'un déficit neurologique dans les suites immédiates de la
chirurgie classique a toujours représenté la complication la plus redoutée pour une chirurgie qui

se vaut avant tout préventive.

IIs peuvent étre des épisodes transitoires durant quelques heures a quelques jours avec
une récupération complete ou des déficits permanents plus ou moins séveres mettant en jeu le

pronostic vital.
Le mécanisme de ces accidents immédiats ou retardés répond a différentes causes :

« Embolisation per ou postopératoire (Accident de revascularisation, accidents de clampage

carotidien).
e Occlusion par thrombose de la zone d’EAC.

e Les modifications tensionnelles incontrélées (hypo ou hypertension) jouent un role non

négligeable dans le développement de ces accidents.
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> Complications nerveuses:

Un certain nombre de nerfs sont susceptibles d'étre Iésés lors de la chirurgie carotidienne

classique, ce qui rend nécessaire la connaissance de leur trajet et de leurs anomalies.

Ces neuropathies par atteinte des paires craniennes péri-interventionnelle concernent le
nerf vague, glossopharyngien, hypoglosse, laryngé et la branche mandibulaire du nerf facial, la
lésion de cette derniere se manifeste spécifiqguement par une paralysie de la levre ipsilatérale. La
longueur de I’incision et I'utilisation des rétracteurs au niveau de I'angle mandibulaire en sont la

cause.

Les lésions du nerf grand auriculaire et cervical transverse font partie de ces
complications, leur morbidité est documentée dans I'étude de Dehn et al [159], 20% des patients

ayant eu ce type de déficit en souffraient pendant 6 mois apres la procédure.
Les mécanismes probables de la Iésion nerveuse pendant cette chirurgie comprennent :
e La section directe.
e Les dommages thermiques ou électriques.
e L’ischémie et 'nématome péri neural.

e Les atteintes nerveuses peuvent se produisent également en raison de la pression

excessive appliquée aux rétracteurs, directement ou indirectement sur les nerfs.

Les déficits nerveux par lésion directe ou indirecte sans section sont en général

completement réversibles en quelques mois.
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Figure 35 : Cicatrice post opératoire de la chirurgie carotidienne classigue (Service de chirurgie

vasculaire).

Figure 36 : Cicatrice post opératoire de la chirurgie carotidienne classique [41].
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g.2 Complications tardives :

> Les resténoses :

L'EAC peut entrainer des resténoses [160] dans 5% des cas aprés 30 jours post

opératoire, ce qui nécessitera une réintervention par ACS dans 1a 3%.

Il peut s'agir d'hyperplasie intimale de développement rapide caractérisée par une
resténose lisse, fibreuse, sans thrombus ni athérome et pouvant se stabiliser ou évoluer vers
I'occlusion, ou simplement s’agir d’une récidive athéromateuse d'apparition plus tardive et dont
I'incidence croit avec le temps. Cette lésion est irréguliere, faite d'un athérome mou et friable,

emboligene, associé ou non a un thrombus mural.

Les resténoses peuvent se traduire par la survenue d'un souffle carotidien ou des
manifestations neurologiques de type transitoire et confirmées par les explorations
ultrasoniques (Doppler, échodoppler pulsé). Elles peuvent étre détectées lors de la surveillance

réguliére des opérés.

> Les anévrismes :

La paroi carotidienne restante aprés EAC, quoique mince, est trés résistante. La majorité
des cas rapportés concerne des faux anévrysmes survenus sur des ACS par patch de Dacron® ou
des dilatations anévrysmales sur patch veineux ou greffes veineuses ainsi qu'au niveau des

anastomoses des pontages.

Ces ectasies peuvent se révéler par développement d'une tuméfaction cervicale, une
embolie ou une thrombose. Les contrbles d’échodoppler systématiques permettent de révéler
précocement une turbulence et conduisent a pratiquer un angioscanner ou ARM. Il s'agit parfois
pour les faux anévrysmes prothétiques d'une infection locale a staphylocoque, méme a distance

de l'intervention initiale, et méme si l'aspect local n'est pas en faveur d'une infection [162].

Bien que la chirurgie carotidienne classique puisse apporter des bénéfices divers aux

patients atteints de sténoses carotidiennesen diminuant le risque de survenue des AVC, elle
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occasionne des complications lourdes a traiteret cause un séjour hospitalier long avec une

récupération lente, retentissant sur la qualité de vie des patients [162].

D’ou l'avenement de la chirurgie carotidienne mini-invasive décrite comme étant un

geste chirurgical simple et réalisable dans des conditions de slreté et d’efficacité, nécessitant

une voie d’abord beaucoup plus courte mais partageant les mémes techniques et indications

chirurgicales que la chirurgie classique.

3.2. Lachirurgie mini invasive :

La chirurgie mini invasive représente une bonne alternative thérapeutique des sténoses

carotidiennes, étant donné ses multiples avantages et intéréts.

a. Avantages :

e Réduire la morbi-mortalité :

(o}

Réduire le risque des AVC post opératoires.
Limiter les traumatismes cervicaux.

Diminuer le risque de neuropathies par atteinte des paires craniennes péri-

interventionnelle.

Atténuer la douleur et 'anesthésie de la région carotidienne en post opératoire.
Raccourcir la durée d’hospitalisation.

Permettre un confort esthétique.

Offrir une bonne qualité de vie.

La chirurgie carotidienne mini invasive partage les mémes principes, types d’anesthésie

et techniques opératoires que la chirurgie carotidienne classique.
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b. Les techniques chirurgicales :

b.1 Installation :

L’installation du patient reste la méme que celle établi lors de la chirurgie carotidienne
classique, elle conditionne en grande partie le confort de I'opérateur. Plusieurs points méritent
d’étre soulignés. La téte du patient est placée en bout de table décalée latéralement vers le coté
opéré. Ceci permet a 'opérateur de rester assis et a I'aide de se placer a la téte du patient ce qui

contribue a la qualité de I'installation.

Si la position en rotation et extension est classique, il faut éviter d’exagérer et surtout de
fixer cette position par un moyen de contention. Cela peut causer une occlusion de l'artére

carotide interne controlatérale.

b.2 Voies d’abord :

> Incision longitudinale courte : Cervicotomieprésterno-cleido-mastoidienne.

Le niveau de [l'incision est centré sur la bifurcation carotidienne sous guidage
échographique. Les repéres importants pour la localisation exacte de l'incision sont le bulbe
carotidien et I'extension distale de la sténose. Ce qui permet de prévoir le type de la technique
chirurgicale a utiliser selon les caractéristiques anatomiques du patient et la préférence de

l'opérateur.
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Figure 37 : La cartographie de la bifurcation carotidienne par échodoppler a facilité le placement

précis de l'incision et la limitation de sa longueur (ligne pointillée blanche) [162].

L'incision cutanée dépasse rarement les 4 cm (5 cm si patient obése), avec 1.5cm au-
dessous du bulbe carotidien et 2.5 cm au-dessus pour localiser la carotide primitive et la

carotide interne respectivement.

Elle est étendue longitudinalement sur le bord antérieur du muscle
sternocléidomastoidien comme dans la chirurgie classique, sauf que la dimension dans la
chirurgie mini invasive est trois fois moins. La bifurcation de la carotide est atteinte par voie

antéro jugulaire.

Tenant I'exemple type de la lésion athéromateuse post bulbaire avec extension vers la
carotide interne, dans ce cas décrit, I'incision sera de 1cm au-dessous du bulbe carotidien et 2

cm au-dessus de ce dernier.

L’exposition obtenue est excellente et permet de controler, de clamper et éventuellement
d’ouvrir I'artére carotide interne en distale, nettement en aval de la zone ou se situent

habituellement les lésions.
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Figure 38 : Vue opératoire de la chirurgie carotidienne mini invasive avec mise en place d’un

shunt [8].

> Le plan vasculaire :

Aprés section des muscles peauciers et abord de la carotide primitive distale, un
Beckmann est placé dans cette région en essayant de disséquer au maximum la carotide
primitive en distalité aprés repérage du nerf vague. Il s’ensuit une dissection des branches

veineuses du tronc thyro lingual avec des mini ligatures fixées par du Vicryl 3.0.

Cette étape permet d’avoir un acces direct a la bifurcation carotidienne et permet de
disséquer les premiers centimétres de la carotide externe et sa branche thyroidienne
apréschangement de la position du Beckmann par une petite surélévation aussi bien de la

carotide primitive que du bulbe carotidien.

Aprés visualisation du nerf glossopharyngien et sa branche descendante, une dissection
de la carotide interne est aisément obtenue d’abord dans une zone distale indemne de lésion,

tout en restant sur le plan péri adventitiel de cette artere.

Une héparinisation par voie générale de 50mg est réalisée. Un clampage de la carotide
interne distale est ensuite entrepris par un clan sous clavier, puis un clampage de la carotide

primitive et de la carotide externe a 2 cm de son origine sont effectués.
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Avec cette incision, les différentes techniques chirurgicales classiques peuvent étre

réalisées :
e  Endartériectomie par artériotomie longitudinale avec fermeture par suture simple.
e Endartériectomie avec élargissement par mise en place d’un patch.
e Endartériectomie par éversion.
e Le pontage constitue une limite de la chirurgie carotidienne mini invasive.

Le controle de I’exposition est une des conditions essentielles a la perfection technique
de la restauration. Cela permet également d’adapter ou de changer la technique en cours
d’intervention si I'agrandissement de I'artériotomie ou la mise en place d’un patch s’avérent

nécessaires.

AAD

Figure 39 : Cicatrice post-opératoirede chirurgie carotidienne mini-invasive chez un de nos

patients.(Pr ALAOUL.).
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Figure 40 : Cicatrice post-opératoirede chirurgie carotidienne mini-invasive [8].

b.3  Variante :

» Incision transversale courte [163] :

Une incision cervicale transversale de 4 cm est réalisée dans le sens des lignes de langer,
au niveau du bord supérieur du muscle cricoide médial jusqu’au muscle SCM. Offrant une bonne

exposition de la bifurcation carotidienne.

L'utilisation des rétracteurs et la laxité de la peau permettent une traction et une

exposition de plus, jusqu'a 1,5 cm en cranial ou en caudal selon la localisation de la bifurcation.

» Inconvénients :

e La conversion en une longue incision transversale si I’exposition de la bifurcation

n’est pas suffisante, ce qui laissera place a une cicatrice beaucoup plus large.

e Une difficulté a mettre en place un shunt avec patch lorsqu’il est indiqué, étant

donné la nécessité d’un élargissement distal et proximal de I'incision.
e Une difficulté a atteindre les |ésions haut-situées.

Cette technique offre un meilleur résultat esthétique mais elle doit étre utilisée avec

prudence en cas de pose de shunt avec patch, jusqu’a ce que sa longueur soit suffisante pour
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I’emplacement, comme I’a montré une étude menée aux Etats-Unis en 2014 par Mendes et al

[164].

Figure 41: Incision transverse pour EAC [163]. Figure 42 : Vue opératoire des artéres

carotides et I’artére thyroidienne supérieure

avant clampage [163].

Figure 43 : La taille de I'incision aprés sa fermeture [163] .

c. Indications :

La chirurgie carotidienne mini invasive partage les mémes indications thérapeutiques de

la chirurgie classique sus décrites, avec deux autres indications propres a elle ;
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Une sténose aussi bien bulbaire que post bulbaire dont :

e Lalocalisation ne dépasse pas la deuxiéme vertébre cervicale.

e Lalongueur ne dépasse pas 4 cm.

d. Contre-indications :

Certaines situations contre indiquent d’emblée le recours a un traitement chirurgical mini

invasif :
> Les sténoses post-radiques :

Les lésions non athéromateuses notamment celle radio-induites représentent environ

10% des lésions carotidiennes [165].

Les sténoses carotidiennes post radiques sont une des indications admises de
I’angioplastie carotidienne [166]. En effet, le développement d’une fibrose péri-artérielle et des
tissus environnant I'artere carotide irradiée limite I'efficacité de la chirurgie [167]. La chirurgie
enmilieu radique présente plusieurs difficultés, la dissection des territoires irradiés permettant
d'accéder a I'artére sténosée est parfois impossible. Néanmoins, si une restauration chirurgicale
est envisagée, les modalités de restauration carotidienne chirurgicale sur des cous radiques font

appel essentiellement aux pontages carotidiens et a moindre fréquence a I'’EAC carotidienne.
> Les sténoses post-opératoires :

En raison des difficultés de clivage dues a la sclérose cicatricielle de la zone déja opérée,
I'abord de I'axe carotidien doit étre étendu pour contrdler a distance la carotide interne et la
carotide primitive. Des précautions doivent étre prises pour éviter de léser les nerfs
périphériques englobés dans la fibrose et prévenir le risque embolique dans les récidives

athéromateuses.

L’angioplastie semble présenter chez ces malades, une alternative thérapeutique
raisonnable, bien qu’aucune étude comparative de bon niveau de preuve et de qualité

méthodologique ne soit retrouvée dans la littérature.
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> Les sténoses inflammatoires, notamment la maladie de Takayasu :

Sur le plan de la technique chirurgicale, Le caractére inflammatoire des |ésions artérielles
de la maladie de Takayasu, la fibrose périvasculaire qui en résulte et le risque au moins
théorique du faux anévrisme anastomotique tardif posent des problémes techniques particuliers
[168,169].Sauf exception, la chirurgie des Iésions occlusives ne fait pratiquement appel qu’aux
pontages[170], qui permettent une implantation en zone saine et sont facilités par le fait que

I’atteinte des branches aortiques est souvent proximale, épargnant la partie distale des arteres.
> Les sténoses extensives, haut situées, au-dela de C2.

> Les sténoses longues, qui prennent aussi bien la carotide primitive que la carotide

interne.
> Les sténoses associées a des anévrysmes
> Les patients a haut risque chirurgical : [171]

e Les patients porteurs de cardiopathies systémiques avec fraction d’éjection < 30%.
e Les patients porteurs I'insuffisance respiratoire.
e Les interventions bilatérales en un seul temps.

e  Chirurgie combinée carotide-coronaire.

VIl. La chirurgie mini invasive vs chirurgie classique :

La chirurgie carotidienne est l'intervention la plus efficace pour la prévention d'AVC chez
les patients présentant une sténose carotidienne. L'amélioration des techniques et des soins pré
et postopératoires a considérablement réduit le taux de complications post opératoires. En effet,
de nombreux centres de référence signalent des taux d'AVC et de déces apres I'EAC plus bas que

ceux rapportés dans la littérature [172].

Néanmoins, comme toute intervention chirurgicale, elle présente une morbi-mortalité

reconnue ; Les AVC, les lésions des nerfs craniens ou cervicaux, les hématomes cervicaux, un
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long séjour hospitalier et un mauvais aspect esthétique impactent la qualité de vie des patients

[173, 174,175], ce qui rend les techniques moins invasives plus attrayantes.

La chirurgie mini invasive se présente comme étant une solution innovante réduisant la
morbi mortalité. Ceci a été prouvé a travers des études publiées dans la littérature, en plus de la
notre, qui ont confirmé que cette approche chirurgicale diminue significativement le nombre des

complications neurologiques, des complications locales et raccourcit la durée d’hospitalisation.

Nous allons procéder a la comparaison entre la chirurgie classique et la chirurgie mini
invasive des sténoses carotidiennes, en évaluant les complications post opératoires immédiates,
la durée du séjour hospitalier, ainsi que I’évolution a court et a moyen terme des deux

approches chirurgicales.

e Plusieurs études utilisant la chirurgie carotidienne classique ont été publiées notamment
I’étude de Birama Togola et al, Benjamin Kretz, Park Hojong et al, et Z L RANDIMBINIRINA

et al [33, 37, 39,35], et ont eu les résultats suivants :

> Dans la série de BiramaTogola et al [33] :

Au cours de I'hospitalisation un seul patient (soit 0.76%) a présenté un événement
indésirable a type d’AVC, 3 cas (soit 2.27%) ont présenté un IDM, 34 patients (soit 25.8%) ont eu
des déficits nerveux et 36 cas (soit 27.3%) ont développé un hématome cervical nécessitant un
drainage chirurgical. A noter que la durée moyenne du séjour hospitalier était de 4jours avec

des extrémes allant de 2 a 43 jours.

> Dans I’étude de Benjamin Kretz [37] :

Durant la période hospitaliere, 13 patients sont décédés (soit 0.94%), 23 patients (soit
1.7%) ont présenté un AVC, 2 cas (soit 0.15%) ont présenté un IDM. La durée moyenne de séjour
était de 3,1 jours = 5,8 avec des extrémes allant de 1 a 83 jours. Durant la période du suivi 169
déces sont survenus au-dela de la période précoce de 30 jours. Le délai moyen de survenue était
de 34.4 mois (+/- 23.1 mois), Les causes principales étaient d’origine cardiaque le plus souvent

(14.2%), néoplasiques (13.0%) et respiratoires aigués (5.9%). Le nombre d’AVC survenus en phase
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tardive, était de 38. Le nombre des resténoses post-chirurgicales précoces et tardives s’élevait a

67 cas (soit 4.85%).

> Dans la série de Park Hojong et al [39] :

Durant le séjour hospitalier 23 patients (soit 3.8%) ont développé un AVC, 2 patients (soit
0.34%) ont présenté un IDM, avec un pourcentage de déces de 0.34%, 15 patients (soit 2.5%)
avaient un déficit nerveux et 18 patients (soit 3.02%) ont présenté un hématome cervical. La
durée moyenne de I’hospitalisation était de 4j avec des extrémes allant de 3 a 42jours. Durant
les deux ans de suivi, 104 patients sont décédés (17.4%), 16 cas secondaires aux AVC, 31 cas
dus a des cancers, 18 cas a cause de cardiopathies,11 cas causés par des atteintes pulmonaires,
4 cas d’insuffisance rénale et 9 derniers patients agés. Les resténoses > 50% étaient détectées

chez 11 patients (soit 1.85%).

> Dans la série de Z L RANDIMBINIRINA et al [35] :

La complication d’AVC était présente chez 3 patients (soit 3.09%), I'IDM chez deux
patients avec un pourcentage de 2.06%, les atteintes nerveuses chez 2 patients (soit 2.06%), les
faux anévrismes carotidiens chez 3 patients (soit 3.09%) et I’hématome cervical traité par
drainage chirurgical chez 3 patients (soit 3.09%). La durée moyenne d’hospitalisation était de

9,81 jours avec des extrémes allant de 2 a 43 jours.

e Deux études comparatives des deux interventions chirurgicales classique et mini invasive

des sténoses carotidiennes publiées dans la littérature ont cité les résultats suivants :

> Dans I’étude rétrospective comparative de E. Bastounis et al [9] :

874 patients ont bénéficié de 1048 EAC. 646 patients étaient opérés par incision longue
(Groupe A), alors que les 228 restants étaient traités en utilisant I'incision courte (Groupe B).
La longueur moyenne de I'incision dans le groupe B était de 5.05 cm contre 10 a 13 cm

dans le groupe A.
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La mortalité a j30 était de 0.26% dans le groupe A contre 0.35% dans le groupe B
(p=.792). Le taux d’AVC était de 0.13% dans le groupe A contre 0% dans le groupe B (p=.839). Le

taux d’AVC/mortalité était de 0.10% dans le groupe A contre 0.29% dans le groupe B.

Dans le groupe A, les deux déces étaient suite a un AVC a j1 post opératoire chez le

premier patient et a un IDM a j2 post opératoire chez le deuxiéme.

Dans le groupe B, le seul déces était dii a une infection pulmonaire sévére avec

insuffisance respiratoire, dix jours aprés la procédure chirurgicale.

L’incidence des lésions nerveuses dans le groupe A était de 133 cas (soit 13.5%). Ceci

dépassait largement le groupe B, qui lui en noté seulement 8 atteintes (2.9%).

Le type des atteintes nerveuses dans le groupe A inclut 25 atteintes de la branche
marginale du nerf facial, 36 lésions du nerf grand auriculaire, le nerf laryngé était atteint dans 18
cas, et le nerf hypoglosse dans 6 cas et le nerf transverse cervical quant a lui était [ésé chez 48

patients.

Tandis que dans le groupe B, 2 patients avaient une lésion du nerf laryngé supérieur, la
l[ésion du nerf grand auriculaire était diagnostiquée chez 2 patients, les 4 derniers patients
présentaient une atteinte du nerf hypoglosse, du récurent, du cervical transverse et finalement
une lésion de la branche mandibulaire du nerf facial. Toutes les lésions périphériques étaient
transitoires et ont bien évolué durant toute la période annuelle du suivi, a I’exception des deux

Iésions du nerf laryngé supérieur.

Les patients du groupe B avaient une petite cicatrice légerement visible, contrairement a
ceux du groupe A. La chirurgie mini invasive a donc garanti aux patients un c6té esthétique
rassurant. La durée moyenne du séjour hospitalier était de 1.67 jours pour les patients opérés
par chirurgie carotidienne mini invasive, contre 2.59 jours pour ceux opérés par chirurgie

classique (p < .0001).
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Tableau XX : Lésions des nerfs cervicaux et craniens pour le groupe A (chirurgie classique) et le

groupe B (chirurgie mini invasive) [9].

Atteintes nerveuses Groupe A n (%) | Groupe B n (%) Total n (%) Valeur p
Nerf facial 25(3.3%) 1(0.4%) 26(2.5%) 0.008
Nerf cervical transverse 48(6.2%) 1(0.4%) 49(4.7%) <0.0001
Nerf grand auriculaire 36(4.7%) 2(0.7%) 38(3.6%) 0.002
Nerf laryngé supérieur 15(2%) 2(0.7%) 17(1.6%) N/S
Nerf laryngé récurent 3(0.4%) 1(0.4%) 4(0.4%) N/S
Nerf hypoglosse 6(0.8%) 1(0.4%) 7(0.7%) N/S

Tableau XXI: Principaux résultats pour le groupe A (chirurgie classique) et le groupe B (chirurgie

mini-invasive)[9].

Résultatsn (%) Groupe A (n 646) Groupe B (n 228) Valeur p
Atteintes nerveuses 133 (13.5%) 8 (2.9%) Significative
Déces 2 1 N/S
AVC 1 0 N/S
IDM 1 0 N/S

Au terme de cette étude, nous concluons que la chirurgie carotidienne mini-invasive

réduit significativement les complications des atteintes nerveuses.

> Dans I’étude rétrospective comparative de Donato et al [8] :

791 patients ont bénéficié de 942 EAC. 446 opérations (soit 47,3%) ont été réalisées par

une incision longue (groupe A), tandis que 496 (soit 52,7%) ont été réalisées par une incision
courte (groupe B). Parmi les 151 patients qui présentaient une sténose carotidienne bilatérale, 62
ont été traités par une incision cervicale longue d'un c6té et une mini incision de l'autre coté

(sous-groupe B).
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La longueur moyenne de l'incision dans le groupe B était de 4.5 + 0.5 cm contre 13.2 =

2.3 cm dans le groupe A.

Le taux d’AVC/déces était de 1.12% dans le groupe A contre 1% dans le groupe B (22 vs

6, p non significatif).

Dans le groupe A, le nombre de déces était de I'ordre de deux avec trois cas
d’événements neurologiques indésirables a type d’AVC, contre trois décés et deux AVC dans le
groupe B (p=1). L’hématome cervical était plus fréquent apres l'incision longue 4,9% contre 1,2%

(p 0.02).

L'incidence globale des lésions nerveuses dans le groupe A était significativement plus
élevée que dans le groupe B : 60 atteintes pour le groupe A contre 25 dans le groupe B, ce qui
compte pour 13,4% contre 5,1% respectivement (p=0.0001). Plus précisément, la Iésion des nerfs
cervicaux sensoriels (nerf grand auriculaire et nerf cervical transverse) était significativement
plus fréquente aprés une incision classique. Apres l'incision courte, il y avait une tendance
moindre de lésions des nerfs craniens (branche mandibulaire du nerf facial, nerf vague et ses

branches, nerf hypoglosse) (p > 0.5).

La durée moyenne de I’hospitalisation était de 2.7 jours dans le groupe de la chirurgie

carotidienne mini invasive, contre 2.8 jours pour le groupe de la chirurgie classique. (p=0.25)

Tableau XXII : Principaux résultats pour le groupe A (chirurgie classigue) et le groupe B(chirurgie

mini-invasive)[8].

Résultats n (%) Groupe A (n 446) Groupe B (n 496) Valeur p
Hématome 22 (4.9%) 6 (1.2%) 0.02
Atteinte nerveuse 60 (13.4%) 25(5.1%) 0.0001
Déces 2 (0.45%) 3 (0.6%) 1
AVC 3 (0.67%) 2 (0.4%) 1
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Tableau XXIII : Lésions des nerfs cervicaux et craniens pour le groupe A (chirurgie classique) et le

groupe B (chirurgie mini invasive) [8].

Lésions nerveuses Groupe A (n 446) | Groupe B (n 496) Valeur p
Total des lésions 60 (13.4%) 25 (5.1%) 0.0001
Nerf grand auriculaire 19 (4.26%) 7 (1.41%) 0.009
Nerf cervical transverse 22 (4.93%) 7 (1.41%) 0.002
Branche mandibulaire du nerf facial 13 (2.91%) 6 (1.2%) 0.067
Nerf vague et ses branches 3 (0.67%) 2 (0.4%) 0.67
Nerf hypoglosse 3 (0.67%) 3 (0.6%) 1

Au cours de I’évolution a long terme, une resténose >50% est survenue chez 2%
(10/446) dans le groupe A par rapport a 1,8% (9/496) dans le groupe B. La réintervention par
angioplastie carotidienne n'a été réalisée que dans 8 cas (groupe A :3 asymptomatiques >80% +

2 symptomatiques ; groupe B : 3 asymptomatiques > 80% + 2 symptomatiques).

L'incidence des atteintes nerveuses et la qualité de vie ont été également étudiées par

I’évaluation de HRQOL (health-relatedquality of life) qui inclut :

e Medical Outcomes Study Short-Form 36:

C’est un outil couramment utilisé dans ces études, il évalue 8 dimensions différentes de
I'état de santé selon un score coté de 0 a 100 ; un score plus élevé indique un meilleur état de
santé : fonctionnement physique, limitation des roles physiques, indice de douleur corporelle,

vitalité, santé généralefonctionnement social, limitation des réles émotionnels et santé mentale.

e A 6 Disease-Specific Modified Likert Scale:

C’est une échelle permettant d’évaluer les aspects spécifiques de I'état fonctionnel et les
symptomes aprés l'intervention chirurgicale. Le score varie de 1 a 5 pour chacun des 6 items. Le

score le plus élevé indique une déficience et un handicap majeurs.
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Les trois premiers items évaluent le niveau de difficulté de chaque patient a marcher,
manger/avaler, et conduire. Les trois autres questions apprécient la fréquence des céphalées,

des cervicalgies et des paresthésies cervicales au cours des semaines précédentes.

En particulier, les patients qui ont subi un traitement bilatéral avec les 2 techniques
(sous—-groupes B) ont eu une évaluation similaire en utilisant le SF-36, mais des différences
significatives ont été notées sur l'échelle de Likert. Elle a révélé qu'aprés la chirurgie mini
invasive, les activités telles que manger et avaler avaient un score significativement inférieur a

celui de la chirurgie classique et étaient associées a une douleur cervicale significativement

moindre.

Tableau XXIV : Résultats de HRQOL Short Form-36 et Likert scale pour le sous—groupe B [8]

HRQOL Short Form-36

Chirurgie classique

Chirurgie mini invasive

Fonctionnement physique 62.7 £ 31.5 64.3 £ 25.7
Limitation des réles physiques 49.2 + 35.8 53.1 = 32.2
Indice de douleur corporelle 66.5 = 22.1 68.2 + 26.4
Vitalité 61.3 + 25.4 62.5 + 30.1

Santé générale 65.7 = 18.4 67.4 = 19.1
Fonctionnement social 73.7 £ 19.5 76.3 = 21.2
Limitation des roles émotionnels 71.1 £18.2 73.6 +17.5
Santé mentale 73.2 + 18.1 72.1 = 16.7

Likert scale Chirurgie classique Chirurgie mini invasive
Marcher 1.45 + 0.74 1.34 = 0.54
Manger 2.47 + 1.08 1.97 £ 0.79
Conduire 1.42 + 0.62 1.32 £ 0.57

Céphalées 1.65 + 0.79 1.37 + 0.81

Douleurs cervicales 2.47 + 1.35 1.87 + 0.78
Paresthésies cervicales 2.15 +0.92 1.79 = 1.24
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Pour les deux autres groupes A et B, I'échelle de Likert a montré de meilleurs résultats

aprés la chirurgie carotidienne mini-invasive.

> Dans notre étude :

Nous n’avons noté aucun déces, aucun patient n'a présenté d’AVC durant les 30 jours
post opératoires, un seul patient a eu un angor a j1 et a bien évolué apres revascularisation.
Trois patients ont présenté un hématome. Quatre patients ont eu des déficits nerveux, et ont

bien évolué au bout de quelques jours a semaines :

e Une déviation de la langue a été notée chez un seul patient (soit 2%) régressant aprés 12

heures.

e Les troubles de la déglutition ont été remarqués chez un patient (soit 2%) régressant

également au bout d’une semaine.
e Une dysphonie a été diagnostiquée chez deux patients (soit 4%).

e Aucun patient n’a rapporté d’anesthésie ou d’hypoesthésie cervicale dans les suites

immédiates.
e La douleur post opératoire était largement supportée par nos patients.
e Tous nos patients ont séjourné de 36 heures a 5 jours.

Le suivi a moyen terme varie d’un patient a I'autre, il s’étend sur une longue durée allant
jusqu’a 5 ans. 42 de nos patients (soit 84%) sont bien portants et ne souffrent d’aucune
complication actuellement. Quatre patients parmi eux ont été perdus de vue aprés des années de
suivi favorable (2ans-5ans), deux patients sont décédés par covid-19, et une patiente a disparu
apres lui avoir diagnostiquée une néoplasie mammaire. Une resténose post chirurgicale a moyen
terme a été notée chez huit patients, trois patients ont été traités par angioplastie, et les cinq

restants bénéficient actuellement d’une simple surveillance.

Nous avons alors prouvé le caractére préventif et efficace de la chirurgie carotidienne

mini invasive, par rapport a la chirurgie classique. La morbi-mortalité a nettement diminué a j30,
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les complications post-opératoires

immédiates étaient minimes,

notamment

les déficits

neurologiques, les hématomes et I'infection. Les décés et les AVC péri opératoires étaient nuls

dans notre série et le séjour hospitalier était plus court. Ajoutant a cela, une cicatrice cervicale

de petite taille. Tout ceci présentait une véritable satisfaction aussi bien pour le patient que

I'opérateur.

Tableau XXV : Comparaison entre la chirurgie mini invasive et la chirurgie classique des sténoses

carotidiennes selon la littérature.

Complications

Chirurgie classique

Chirurgie mini invasive

B.Togola | B.Kretz H.Park | Zrandimbinirina | Bastounis | Donato
n (%) Notre série
[33] [37] [39] [35] [9] [8]
Décés 0 13(0.94) | 2(0.34) 2(2.06) 1(0.35) 3(0.6) 0
AVC 1(0.76) | 23(1.7) | 23(3.8) 3(3.09) 0 2(0.4) 0
IDM 3(2.27) | 2(0.15) | 2(0.34) 2(2.06) 0 0 1(2)
Déficit nerveux | 34(25.8) - 15(2.5) 2(2.06) 8(2.9) 25(5.1) 4(8)
Faux anévrisme - - - 3(3.09) 0 0 0
Hématome 36(27.3) 18(3.02) 3(3.09) 6(1.2) 3(6)
Séjour
4(2-43) | 3(1-83) | 4 (3-42) 9.81 (2-43) 1.67 2.7 1.5-5
hospitalier M (j)
Resténose>50% - 67(4.85) | 11(1.85) - 9(1.8) - 3(6)
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La sténose carotidienne constitue une pathologie complexe nécessitant une prise en
charge lourde, son incidence augmente de plus en plus du fait du vieillissement de la population

et de 'augmentation des facteurs de risque cardio-vasculaires.

Rarement asymptomatique et souvent révélée par un accident vasculaire cérébral
ischémique. L’imagerie non invasive se base surtout sur I’échographie, I’angio-TDM et I'angio-
IRM. Ces derniers demeurent les examens paracliniques de référence, permettant ainsi de mieux
préciser les caractéristiques de la sténose, avec moins de risque en comparaison avec

I’artériographie du TSA qui voit sa place limitée aux temps pré-thérapeutiques.

Malgré I'avénement du traitement endovasculaire, comme étant une technique moins
invasive et alternative a I’endartériectomie carotidienne, cette derniere reste le gold standard

pour la prévention des AVC induits par les sténoses carotidiennes a haut grade.

La chirurgie carotidienne est recommandée chez les patients portant une sténose de 70 a
99% et ayant eu un accident ischémique transitoire ou un infarctus récent non invalidant dans le
territoire carotidien ipsilatéral. Elle est particulierement indiquée dans les deux semaines suivant

|'événement.

Le traitement des sténoses carotidiennes s’appuyait depuis des années sur la chirurgie
carotidienne classique, ses résultats a long terme étaient parfaitement élucidés et permettaient

alors de réduire la mortalité.

Néanmoins, ces bénéfices sont contrebalancés par des complications fréquentes ;
Notamment les complications neurologiques, les hématomes, la cicatrice cervicale désagréable
et le séjour hospitalier prolongé. Ceci est directement lié a la taille de I'incision et aux

manipulations vasculaires, compromettant ainsi la convalescence et la morbi-mortalité.

En partant de ce principe, la chirurgie carotidienne mini-invasive a fait son apparition
comme étant une alternative a la chirurgie classique. Elle consiste a réduire la taille de I'incision
cutanée en repérant I'emplacement exacte de la sténose par rapport a la bifurcation

carotidienne, sous guidage échographique au début de I'opération, puis a réaliser une
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endartériectomie suivant les techniques chirurgicales utilisées lors de la chirurgie classique.
Cette réduction de la taille de I’incision améliore les résultats post-opératoires, raccourcit la

durée du séjour hospitalier et assure un confort esthétique aux patients.

Ceci a été montré par plusieurs études y compris la notre, nous recommandons que cette
option thérapeutique soit adoptée pour le traitement chirurgical des sténoses carotidiennes, a
condition qu’elle soit pratiquée par des chirurgiens entrainés dans ce domaine, ce qui

nécessitera une courbe d’apprentissage.
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Fiche d’exploitation :

4  Identité :

+ Age du patient :

+ Sexedu patient :

+ Paoids Taille : IMAC :

+ ATCDs pathologiques personnels :  Meédicaux @ idm  angor  awc  angioplastie coronaire 1R

Chirurgicaux :
Toniques :
ALtres :
ATCDs Familiaux :
+ FOR cardiows | Diabete :[0 HTAL] Obésitd J  Oyslipidémie O Taba] PA:
Alcool @ O
+ Clinigue : a. Asymptomatiqgue [  découverte fortuite Bilan systémigue

biymptomatigue: AT avC O Accident rétinien:0J  souffle
wasculaire cervical 1

cAwtres localisatbons :  AOMI: O Coronaropathie: O Intestinale O3

4 Paraclinique: 1 Echodoppler: [0 art carotide : art ophtalmbgue : sténose
dchogénicitd :  -echogéne +emboligéne, calcification : 3

2 AngidEM @ O
3 Angioscenner:
4 artériographie :

5 dogpler transcranien ! (|

+ Indications chirurgicales Sténose ACl drie ([  Sténose ACl ghe : [ Sténose bilatérale @ [
Sténose Ol + Ooclusion CL 0

+ Evaluation du risque chirurgicale :  Faible risgue 13 Haut risgue : 3
4 Protocole anesthésique :  ALR: O ag: O
4 Geste chirurgical : a.La chirurgle mini invasive : [

Taille diincision :
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« <3igm [
* 3cm-dcm [0
& =dcm [

b Endarteriéctomie : O

C_Resection anastomaose aved transposition 2 O

d.Greffe carotidienne : OJ
+ Durée du clampapge carotidien :
4 Pratique ou non de shunt carotidien : Oul  [J

4+ Evolution Favorable : O

neurologique : O3 aphasie : hémiplegie : hémiparesie :
Cardio vy :
Respiratoire : &

Hématome cervical : [J
Trouble de la déglutition : -
Dysphonie : [

Déviation de la langue :
Infectieuse : O

Décds : O

Perte de vue: [

+  Durée de I'hospitalisation :

+  Subvi:
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Résumé

Les sténoses carotidiennes d’origine athéromateuse sont responsables de 30% des
infarctus cérébraux ischémiques, posant ainsi un probléme majeur de santé publique par leur
mortalité et leurs handicaps physiques. Leur prise en charge comporte deux volets : le
traitement médical et la revascularisation représentée par la chirurgie carotidienne mini invasive,

classique et I’angioplastie avec stenting.

Ce travail est une étude rétrospective d’une série de 50 cas, menée au service de
chirurgie cardio-vasculaire de I’h6pital militaire Avicenne de Marrakech, s’étalant sur une durée
de cing ans allant de Janvier 2016 a Janvier 2021. Elle a permis d’étudier les différentes facettes

de I'approche chirurgicale mini-invasive dans le traitement des sténoses carotidiennes.

Notre étude a pour but d’analyser le profil épidémiologique et clinique des patients, les
différentes techniques employées pour leurs traitements ainsi que les résultats et les

complications obtenus en post-chirurgical et lors du suivi.

L’'age des patients varie entre 49 et 90 ans avec une moyenne d’dge de 69,4 ans, la
prédominance masculine était marquée, avec un pourcentage de 74% . Les facteurs de risque
cardiovasculaires retrouvés chez nos patients : 68% étaient tabagiques, 62% souffraient
d’hypertension artérielle, 54% étaient diabétiques, 32% étaient obéses et 30% présentaient une
dyslipidémie.

La sténose carotidienne supérieure a 70% était présente chez la quasi-totalité des
patients, elle était symptomatique dans 76%, révélée par I’AVC dans 44% des cas. Tous les

malades ont bénéficié des explorations radiologiques non invasives pour évaluer le degré de la

sténose et limiter les indications chirurgicales.

Tous les patients de notre série ont marqué une évolution favorable en post opératoire
immédiat, sauf une petite minorité qui a présenté quelques complications régressant en une

courte durée ; quatre patients ont présenté des déficits nerveux, trois patients ont développé un
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hématome, et un patient a présenté un IDM a j1 post-opératoire. Aucun déces ni AVC n’a été

rapporté dans notre série en post opératoire immédiat.

Le suivi était régulier et les examens paracliniques de controle n’ont objectivé aucune
anomalie (Aprés des années de suivi favorable, seulement trois patients ont développé une
resténose séveére nécessitant une angioplastie). L’évolution était satisfaisante dans 100% des

cas.

La chirurgie carotidienne mini invasive permet de traiter les sténoses carotidiennes tout
en offrant une mortalité et une morbidité réduites par rapport a la chirurgie classique. Donc un

plus grand emploi de cette technique serait souhaitable dans notre contexte.

Le dépistage jouera aussi un grand role dans la prise en charge future des patients étant
donné le vieillissement de la population et la progression des facteurs de risque

cardiovasculaires dans cette derniere.
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Abstract

Carotid stenosis of atheromatous origin is responsible for 30% of ischemic cerebral
infarctions, thus posing a major public health problem due to their mortality and physical
handicaps. Their management involves two aspects: medical treatment and revascularization
represented by minimally invasive carotid surgery, classic carotid surgery and carotid angioplasty

with stenting.

This work is a retrospective study about 50 cases, carried out in the department of
cardiovascular surgery of the Military Hospital Avicenne of Marrakech, from january 2016 to
january 2021. It allowed to study the different aspects of the minimally invasive surgical

approach in the treatment of carotid stenosis.

Our study's objective is to analyze the epidemiological and clinical profile of the patients,
the different techniques used for their treatment as well as the post operative and long term

outcomes.

The age of our patients varied between 49 and 90 years, with an average age of 69.4
years ; the predominance of men was marked with a 74%. They had several cardiovascular risk
factors :68% were smokers,62% had arterial hypertension, 54% were diabetics, 32% were obese

and 30% had dyslipidemia.

Carotid stenosis>70% was present in practically all patients, and symptomatic in 76%,
revealed by stroke in 44% of cases. All patients benefited from non invasive radiological

explorations to evaluate the degree of stenosis and reduce surgical indications.

Almost all patients had a favorable evolution in the immediate postoperative phase, some
of them presented complications that regressed in a short period of time; four patients
presented nervous deficits, three patients developed a hematoma, and one patient presented a

myocardial infarction one day after the operation. No deaths or strokes were reported.
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The follow-up was regular and the paraclinical control examinations did not find any
abnormality (After years of favorable follow-up, only three patients developed severe stenosis

requiring angioplasty).The evolution was satisfying in 100% of the cases.

Minimally invasive carotid surgery can treat carotid stenosis with a reduced mortality and
morbidity compared with classical surgery. Therefore, a larger use of this technique would be
desirable in our context.

Screening will also play a large role in the future management of patients given the aging

of the population and the progression of cardiovascular risk factors in the latter.
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