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UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 —-2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI
ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Mohamed ADNAQOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufiq DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS
ET
PHARMACIENS

PROFESSEURS :
Mai et Octobre 1981
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih Chirurgie Cardio-Vasculaire
Pr. TAOBANE Hamid* Chirurgie Thoracique
Mai et Novembre 1982
Pr. BENOSMAN Abdellatif Chirurgie Thoracique
Novembre 1983
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI Rhumatologie
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne — Clinique Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENJELLOUN Halima Cardiologie
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale

Pr. EL ALAOQOUI Faris Moulay E1 Mostafa Neurologie



Janvier. Février et Décembre 1987
Pr. AJANA Ali

Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. EL YAACOUBI Moradh

Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHY AOUI Mohamed

Décembre 1988

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Pr. HERMAS Mohamed

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*
Pr. CHAD Bouziane

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*
Pr. KHARBACH Aicha

Pr. MANSOURI Fatima

Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZ7ZOUZI Abderrahim

Pr. BAY AHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOQUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Radiologie
Gastro-Entérologie
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie
Traumatologie Orthopédie

Meédecine Interne —Doyen de la FMPR
Cardiologie

Pathologie Chirurgicale

Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Me¢édecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
N¢éphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Génc¢rale

Pharmacie galénique

Ophtalmologic

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologic

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologic — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique




Décembre 1992

Pr
Pr
Pr

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AHALLAT Mohamed
. BENSOUDA Adil
. BOUJIDA Mohamed Najib

. CHRAIBI Chafiq

. DAOUDI Rajae

. DEHAYNI Mohamed*

. EL OUAHABI Abdessamad
. FELLAT Rokaya

. GHAFIR Driss*

. JIDDANE Mohamed

. TAGHY Ahmed

. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. BENJAAFAR Noureddine
BEN RAIS Nozha
CAOQOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah

EL AOUAD Rajae

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
ERROUGANI Abdeclkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HADRI Larbi*

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
MOUDENE Ahmed*
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABBAR Mohamed*

. ABDELHAK M barek

. BELAIDI Halima

. BRAHMI Rida Slimane

. BENTAHILA Abdelali

. BENYAHIA Mohammed Ali
. BERRADA Mohamed Saleh
. CHAMI Ilham

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédic
Radiologie

Chirurgie Générale- Directeur CHIS

Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie

Traumatologie- Orthopédic Inspecteur du SS

Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie



Pr. CHERKAQUI Lalla Quafae
Pr. EL ABBADI Najia

Pr. HANINE Ahmed*

Pr. JALIL Abdclouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. CHAARI Jilali*

Pr. DIMOU M’barek*

Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*
Pr. EL MESNAQUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. HDA Abdelhamid*

Pr. IBEN ATTYA ANDALQUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali
Décembre 1996

Pr. AMIL Touriya*

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. MAHFOUDI M’barck*

Pr. MOHAMMADI Mohamed
Pr. OUADGHIRI Mohamed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BEN SLIMANE Lounis

Pr. BIROUK Nazha

Pr. CHAOUIR Souad*

Pr. ERREIMI Naima

Pr. FELLAT Nadia

Pr. HAIMEUR Charki*

Pr. KADDOURI Noureddine

Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. OUAHABI Hamid*

Pr. TAOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Ophtalmologie
Neurochirurgie
Radiologie

Chirurgic Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Meédecine Interne

Anesthésie Réanimation — Dir. HMIM
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur ERSM
Urologie

Ophtalmologie

Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgic Pédiatric
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Radiologic

Médecine Interne
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Radiologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgiec Générale
Pédiatrie

Neurologie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique



Novembre 1998

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AFIFI RAJAA

. BENOMAR ALI

. BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan

. EZZAITOUNI Fatima

. LAZRAK Khalid *

. BENKIRANE Majid*

. KHATOURI ALI*

. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr,

Pr
Pr

ABID Ahmed*
AIT OUMAR Hassan

BOURKADI Jamal-Eddine

ECHARRABRB El Mahjoub
EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*
ISMAILI Hassane*
MAHMOUDI Abdelkrim*

. TACHINANTE Raja¢

. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AIT OURHROUI Mohamed
AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*

LAHLOU Abdou

MAFTAH Mohamed*
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
NASSIH Mohamed*

ROUIMI Abdelhadi*

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

Gastro-Entérologie

Neurologie — Doyen Abulcassis
Chirurgie Générale

Oncologie Médicale
Néphrologie

Traumatologie Orthopédie
Hématologie

Cardiologie

Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologic
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Dermatologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

Urologic

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Stomatologic Et Chirurgic Maxillo-Faciale
Neurologie



Décembre 2000

Pr

. ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr,
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ABABOU Adil

BALKHI Hicham*
BENABDELIJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOQUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

Décembre 2002

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AL BOUZIDI Abderrahmane*
. AMEUR Ahmed *

. AMRI Rachida

. AOURARH Aziz*

. BAMOU Youssef *

. BELMEJDOUB Ghizlene*

. BENZEKRI Laila

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

ORL

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologic
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologic

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Neuro-Chirurgie
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne
Chirurgie Générale
Hématologie Clinique
Chirurgie Générale
Urologie

Chirurgic Générale
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Dermatologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya™
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair

EL HAOURI Mohamed *

EL MANSARI Omar*

FILALI ADIB Abdelhai

HAIJII Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdecloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAQOUI RAHALI Driss*
MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
NAITLHO Abdelhamid*
QUIJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABDELLAH EI Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHABOUZE Samira
KHARMAZ Mohamed

Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomic Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pcdiatrie

Cardiologie

Chirurgie Geéncrale
Pcdiatrie

Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie



Pr. LEZREK Mohammed*
Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre*
Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid
Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah
Pr. AZIZ Noureddine*

Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENHALIMA Hanane
Pr. BENYASS Aatif

Pr. BERNOUSSI Abdelghani
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed
Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. EL HAMZAOQOUI Sakina*
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. LAAROQUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. NIAMANE Radouanc*
Pr. RAGALA Abdelhak

Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia
Décembre 2005

Pr. CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. AKJOUJ Said*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*

Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHY A Abdellatif*

Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. ESSAMRI Wafaa

Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgic Générale

Microbiologie

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale
Cardiologie
Ophtalmologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologic
Cardiologic
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologic

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologic Obstétrique

(mise en disponibilité)

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie

Radiologic

Hématologie

OR.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Gastro-entérologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun

GHADOUANE Mohammed*

HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*
SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAQOUI Rachida

Octobre 2007

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABIDI Khalid
ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad®*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAJIT Larbi*
AMMAR Haddou*
AQOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHARKAOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader®
ELABSI Mohamed

EL MOUSSAQUI Rachid
EL OMARI Fatima
GANA Rachid

GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*
ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LALAOUI SALIM Jaafar*

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Urologie

Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgic générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
ORL

Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologic
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Neuro chirurgie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologic
Radiothérapie

Anesthésie réanimation



Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed*

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MOUTAJ Redouane *

Pr. MRABET Mustapha*

Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ez zohra*

Pr. RABHI Monsef*

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*
Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour*

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia
Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN
Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*

Pr TAHIRI My El Hassan*
Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMAHZOUNE Brahim*
Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. AZENDOUR Hicham*

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHAKOUR Mohammed *

Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique
Parasitologie

Médecine préventive santé publique et hygiene

Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie

Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne

Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie

Neuro-chirurgie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Rhumatologie
Neuro-chirurgic

Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique




Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

CHTATA Hassan Toufik*
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ABREVIATIONS

ACC: artére carotide commune

ACE: artere carotide externe

ACI : artére carotide interne

AMID : artére mammaire interne droite

AMIG : artere mammaire interne gauche

AOMI : artériopathie oblitérante des membres irdeérs
AVC : accidents vasculaires cérébraux

CB : cceur battant

CD : arteres coronaires droites

CEC : circulation extracorporelle

Cx : artere circonflexe

DSC : Débit sanguin cérébral

EAC : Endartériectomie carotidienne

FDR CV : Facteurs de risque cardio-vasculaire
FEVG : Fraction d’éjection du ventricule gauche
HTA : hypertension artérielle

ICT : index cardio-thoracique

IDM : infarctus du myocarde

IVA : artére interventriculaire antérieure

IVP : artére interventriculaire postérieure

LDL : Low density lipoprotein



MS : Organisation mondiale de la Santé
PAC : Pontage aorto-coronaire

PRC : pression résiduelle carotidienne
TCG : tronc commun gauche

TSA : troncs supra-aortiques

VD : ventricule droit

VSI : veine saphéne interne



INTRODUCTION
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L'athérosclérose est associée a un risque élevénaltalité et de morbidité cardio-

vasculaire. Elle est la principale cause de déaas th population occidentale.

Du fait de son caractére diffus, la maladie ath®émsuse peut toucher plusieurs
territoires vasculaires a la fois, en particuliérébral et cardiaque. L’association entre une
sténose de l'artere carotide et une coronaropatipigdsente une liaison a la fois fréquente et
dangereuse en pratique clinique. En effet, uneiafie coronarienne en présence de lésions
carotidiennes serrées est associée a un risqueidBats vasculaires cérébraux (AVC)
postopératoires pouvant aller jusqu'a 14% [1];idesds dont les causes exactes sont
multiples : hypoperfusion cérébrale, événements ofiques d’origine carotidienne ou
aortique, ou d’embolies gazeuses a partir du didmicirculation extracorporelle (CEC).

En raison de la nature plurifactorielle de ces éwaents neurologiques, la prise en
charge des sténoses de l'artere carotide chez a#ienfs candidats a un PAC reste
controversée. Les stratégies thérapeutiques prepasd inclus 'lEAC-PAC simultanés ou
séquentiels, un PAC uniqguement, sous CEC ou a bettant, un stenting carotidien avant le
PAC, ou un PAC a cceur battant. [2-4] Cependantgmagblusieurs études, il n'y a pas de
recommandation acceptée de maniere générale cantdilapproche thérapeutique optimale

a adopter dans ce groupe de patients.

L’objectif principal de ce travail est de détermin’expérience du service de chirurgie
cardio-vasculaire de I'H6pital Militaire d’Instruion Mohamed V de Rabat, concernant la
prise-en-charge de patients polyartériels, et é&ssiltats précoces des patients hospitalisés
pour un pontage aorto-coronaire avec chirurgietichemne associée, de maniére combinée

ou séquentielle






|- RAPPEL ANATOMIQUE

A - Vascularisation artérielle coronaire
1. Généralités

Les arteres coronaires sont au nombre de deugrearbronaire gauche (ACG) et artere
coronaire droite (ACD). Elles représentent les péees branches collatérales de l'aorte
ascendante et naissent au niveau des sinus ddwalsas arteres occupent les quatre sillons
du cceur. Les deux sillons inter-ventriculaires negat les arteres IVA et IVP, tandis que les
deux sillons auriculo-ventriculaires sont respemtient parcourus par les artéres coronaires
droites (CD) et circonflexe (Cx) (Figure 1). Cetlisposition dans les sillons donne l'aspect
de deux couronnes perpendiculaires I'une par rappdfautre, d’'ou leur nom d'artéres

coronaires.

Arntere coronalre gauche

| _ = — = - . 8
Branche nodale sinoatriale de | L Ok
I"artare coronaire drolte [ y |
{ -I il | Brarche circonflece
oy II'-' i) - i de I'ariére coronaire gauche
= . e Sagie - ] B 3
Artére coronaire droite L ] =T
== ol T

B A y o Branche marginele gasche

-y \ b — de |a branche circonfiexe
Alrium ot — 74 N X
4 } L y L Branche interventriculaire antérieura
A A de I'artere coronaire gauche
Venticule drod —?‘*;— N B
I \ h % j enricabe gauchs
| . ) ! i |
,
& ™ { ! | Branche dlagonale ce |la branche
g ™ f interventricalaire antéreure
= ST A

Eranche marginale de 'arténe

CoraTire chicis Branche interventricuaire postérieure

del'atére coromaira droila

Figure 1: Vue antérieure du systéme artériel coronaire [5]



2. Artére coronaire gauche (TCG)

a.Origine
La plus importante des deux coronaires, elle naiiessus de la portion moyenne de la
valvule sigmoide antéro-latérale gauche. A la sdite tronc d’origine, trés court, elle se
divise en deux branches : l'artere interventricelantérieure (IVA) et I'artere circonflexe
(Cx).

b. Trajet:

Le tronc commun gauche chemine sur un court toget0 a 20 mm environ (extrémes
de 0 a 40 mm). Initialement, le trajet est postéunfpe puis devient antérodroit entre I'artere
pulmonaire et I'auricule gauche pour se diviseiGCanet artére IVA. Dans un tiers des cas il
s’agit d’'une trifurcation (artére bissectrice oemiére diagonale).

c. Collatérales :
Elles donnent quelgues rameaux vasculaires poysatai de l'aorte et de lartere
pulmonaire dont l'artere graisseuse de Vieussemnseguamifie dans la couche graisseuse

placée sur la face antérieure de I'artere pulmenair

d. Terminaison :

Le TCG se divise en artéere IVA et artére Cx.

» Artere interventriculaire antérieure IVA

L’IVA se poursuit dans I'axe du tronc commun.

Puis elle parcourt le sillon interventriculaire @mgur.

Cette artére est volontiers intramyocardique damsti®rs antérieur et sous-épicardique
dans ses deux tiers distaux.

Elle se termine a la pointe du coeur ou le conteurn

Collatérales :

o Branches pariétales : destinées essentiellemergrdticule gauche, et dont les

plus importantes artéres sont:
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= L'artere infundibulaire gauche qui s’anastomosecasen homologue
droite.
= Les arteres diagonales, au nombre de 2 a 4, smiinéles a la
vascularisation de la face antérieure du ventrigalgéche.
o Branches septales : naissant de la face profondd\d& et pénétrant
rapidement dans I'épaisseur du septum intervemdireu La premiére branche
ou premiére septale est généralement la plus icopert et assure la

vascularisation des deux tiers antérieurs du sepiterventriculaire.

* Artere circonflexe: Cx:

Elle se détache de facon pratiquement perpendieudai tronc commun, puis chemine
dans le sillon auriculoventriculaire gauche.
Elle se termine en Cx distale, donnant, aprés Iel lgauche du cceur, des arteres

postérolatérales gauches.
Son rapport essentiel est la grande veine corogairka surcroise et forme avec I'lVA le

triangle vasculaire de Brocq et Bouchet.

Collatérales :

o0 Branches auriculaires postérieures : La plus inambet est I'artére auriculaire
supérieure ou artere de Kugel. Parfois, I'artéerenceud sinusal nait quelques
millimetres aprés l'origine de l'artére Cx.

o Branches ventriculaires gauches : Arteres latéralesmarginales. . L'une
d’entre elles est généralement plus importantertdie marginale du bord

gauche.



Artére coronaire gauche : vue oblique antérieure droite

Artére
coronaire gauche

Rameau
interventriculaire
antérieur (antérieur
descendant gauche)

\\{:_/y ;. A i 3 > ' Rameau

circonflexe

A\ triculaires (perforants) Artériographie

Branches postéro-latérales

Branche diagonale Y
du . = A
Rameau interventriculaire antérieur & Novaris

Branche atrio-ventriculaire du rameau circonflexe

Figure 2 : Vue oblique antérieure droite de l'artére cororagauche [6]

3. ARTERE CORONAIRE DROITE

Origine :
L’ACD nait du flanc droit de l'aorte, au dessus ldeportion moyenne de la valvule

sigmoide antéro-latérale droite.

Trajet :
On lui décrit trois segments (figure 4) :

e segment I|: le trajet initial est dirigé vers I'avant, haoiztal et court, entre auricule
droit et extension pariétale infundibulaire, presgerpendiculaire a I'aorte, en forme
d’'«entonnoir » de 3 mm.

« segment Il : elle s'infléchit a droite, avec un trajet vealicdans le sillon auriculo
ventriculaire droit, assez profondément situé sone couche de graisse sous-

épicardique.



* segment Il : apres un coude a angle droit au-dessous du simaeaire, elle chemine
dans le sillon auriculo ventriculaire en regardlaldéace postéro diaphragmatique du
ventricule droit (VD).

Ainsi, la coronaire droite décrit un aspect angapfique en ‘C’ plus ou moins

irrégulier. (Figure 4)

Collatérales:

* Branches vasculaires: Pour les parois de l'aorte et de l'artére pulaics L’'une
d’entre elles (artere graisseuse de Vieussensasgtamose parfois avec une branche
analogue de la coronaire gauche (CG) pour formeeiele anastomotique périartériel
de Vieussens ;

* Branches ventriculaires droites:

* arteres infundibulaires dont la principale ésttére du conus;
* artere marginale du bord droit ;
* arteres diaphragmatiques (petites) ;

* Branches auriculaires.

* artéere auriculaire antérieure donnant des braséhla cloison interauriculaire
puis l'artere du nceud sinusal ;

* artere atriale latérale droite.

Terminaison :
Apres la croix du coeur, L'artere coronaire drogdeymine en :

* Artére inter-ventriculaire postérieure IVP qui s’engage dans le sillon
interventriculaire inférieur et s'épuise avant Eap Elle donne des branches
collatérales:

- Septales destinées au tiers inférieur et postédiela cloison interventriculaire.

- Pariétales ventriculaires droites et gauches.

» Artere rétroventriculaire gauchequi chemine dans la partie gauche et inférieure d

sillon auriculo-ventriculaire, elle donne souvenelbranche ascendante pour le nceud



auriculo-ventriculaire ainsi que d'autres branchesur la face inférieure du

ventriculaire gauche.

Artére coronaire droite : vue oblique antérieure droite

Rameau du nceud sinu-atrial (SA)
Rameau du cone artériel

Artére coronaire droite

Rameau
marginal droit

Artériographie

Rameau du nceud atrio-ventriculaire (AV)

_  Rameaux postéro-latéraux droits (destinés 2
la partie postérieure du ventricule gauche)

<
. 5 s = 2\l e
Rameau interventriculaire postérieur 4 \5“’.'?."'
(artére postérieure descendante) a3
®

Novartis

Segment 1

l

«———— Segment 2

Artére Retro-Ventriculzire Gauche

Artere Inter-Ventriculaire

/ Postérieure

T

Segment 3

Figure 4: Artériographie de I'artere coronaire droite montrases différents segments
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NOTION DU TRAJET INTRAMYOCARDIQUE

Présent dans environ 15 % des cas pour I'lVA, daestaduction du développement intra
myocardique de cette artére au cours de la vie yanhaire. Le plus souvent, le début du
trajet intra-myocardique est situé a la partie akstiers moyen du sillon inter-ventriculaire
antérieur, toujours au-dessous de l'origine dedanpere diagonale.

L’émergence se situe, généralement au-dessusaiiaeme diagonale. L'épaisseur du
pont myocardique est variable et dépasse raremennh5Cette anomalie mérite d’étre bien
connue car, dans son trajet intra myocardiguggfam’est jamais athéromateuse.

Un trajet intra myocardique peut aussi se rencoatrec les artéres marginales gauches.

4. Notion de dominance : [7]

La distribution des arteres coronaires obéit a woete de balancement et de
complémentarité entre les deux réseaux droit etlgauEn 1940, Schlesinger introduit la
notion de dominance, qui est définie par l'origte 'artére IVP et par la prédominance de
vascularisation de la paroi diaphragmatique dunarné gauche (VG).

Trois possibilités peuvent étre observees :

* Coronaire droite dominante (50 %)(fig. 5 A)
La coronaire droite donne I'lVP et des brancheggrofatérales gauches. L'artere Cx se

terminant en marginale gauche.

*Disposition équilibrée (40 %) (fig. 5 B)
Vascularisation postéro-inférieure assurée padées< arteres coronaires : la CD donne
I'IVP et la Cx donne les branches postérolatérales

10



* Coronaire gauche dominantél0 %) : (fig.5 C)

L’'artéere Cx donne l'artére IVP et toutes les braschpostérolatérales de la paroi
inférieure du VG. La CD est alors hypoplasiqueestistribue seulement a la face antérieure
du VD.

e

Figure 5: Dominance des artéres coronaires

A : Coronaire droite dominante
B : Disposition équilibrée

C : Coronaire gauche dominante

B. Rappel anatomique du réseau carotidien
1. Généralités

Les artéres carotides sont des artéres pairessdispale part et d'autre du cou et sont
destinées a la vascularisation de la téte, dedjgmale et du cou. L'arbre artériel de chaque
c6té du cou est formé par la carotide primitive vpuse diviser en deux branches terminales :
I'artere carotide interne et l'artére carotide exée Elles font partie du paquet vasculo-

nerveux du cou. [8]
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2. Origine et trajet

L’artére carotide primitive droite nait du troncabhiocéphalique. Elle se dirige vers le
haut, a c6té de la trachée dans la gouttiere da&ntie accompagnée de la veine jugulaire
interne et du nerf pneumogastrique. En regard de dllé s’élargit légéerement (sinus
carotidien), et donne ses branches terminalesrtéses carotide interne et carotide externe.

Dans la grande majorité des cas, elle ne donndghganches collatérales.

L’artére carotide primitive gauche nait directemdet la crosse aortique et décrit un

parcours cervical identique a celui de son homaatyoite.

Dans son trajet cervical, I'artere carotide inteneedonne pas de branches collatérales.
L’artére carotide externe s'étend dés le bord sepérdu cartilage thyroidien jusqu’au
condyle du maxillaire inférieur ou elle se divisa ses branches terminales : l'artere
temporale superficielle et I'artere maxillaire ime. Elle présente de nombreuses branches

collatérales, qui sont au nombre de sgjt:

» artere thyroidienne supérieure

e artere linguale

» artere faciale (ou maxillaire inférieure)
e artere pharyngienne ascendante

e artere auriculaire postérieure

e artere occipitale

e artere temporale supérieure

12
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Figure 6 : Vue latérale du cou montrant les artéres destirméeserveau et aux méninges [10]
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3. La région carotidienne [8]

C’est une région située a la partie latérale du &dke est entierement masquée par le
muscle streno-cléido-mastoidien (Figure 5). Ellengr la forme d’'une gouttiere (gouttiére
carotidienne) ou chemine le paquet vasculo-nendw»cou. La carotide primitive monte

d’abord obliqguement en haut, en dehors et en arnris de facon verticale.
Ce paquet est limité par une gaine vasculairetetogstitue :

- En dedans, par la carotide primitive.

- En dehors, par la veine jugulaire interne qui retitronc thyro-lingo-facial et la
veine thyroidienne moyenne.

- Dans langle diedre postérieur (formé par les \wH8x), se situe le nerf

pneumogastrique.

4. Le triangle carotidien

Il est situé a la région antérieure du cou. De ®trrangulaire, il est limité par le muscle
sterno-cléido-mastoidien en arriére, le muscle dyaidien en bas et en avant, et le ventre
postérieur du muscle digastrique en haut et entaWn principe, c’'est au niveau de ce
triangle que se divise l'artére carotide primitiee ses deux branches, en regard de la

quatrieme vertébre cervicale. (Figure[Z)L]

A son origine, I'artére carotide interne est site@eaarriére et en dehors de son homologue
externe ; elle se porte ensuite en dedans, cro&ast la face postérieure de celle-ci. Elle
monte par la suite verticalement et pénétre daspéice retro-stylien en passant en dedans du
ventre postérieur du digastrique. Le nerf grandolgygsse passe entre la veine jugulaire

interne en dehors, le nerf vague et I'artere cdeotiterne en dedans.

L’ACE quitte I'axe vasculo-nerveux du cou en sagdiant en haut et en dehors et pénétre

sous le ventre postérieur du muscle digastrique.
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5. Polygone de Willis

Le cercle (ou polygone) de Willis (figure 8) est systéeme d'anastomoses unifiant les
circulations antérieure et postérieure. Il se sgue la face inférieure du cerveau et baigne
dans l'espace sous-arachnoidien plus précisémestlaaiterne opto-chiasmatique. Il recoit

son apport vasculaire de la part des artéres dasoiinternes et du tronc basilaire.

Les artéeres carotides internes donnent chacurgetiranches qui font partie du cercle de
Willis: les arteres cérébrales antérieures, anaseéss par I'artere communicante antérieure
qui relie ainsi la circulation gauche et droite KEncéphale; les artéres communicantes
postérieures s’anastomosant avec les artéres atgipostérieures qui sont elles les branches
terminales de l'artére basilaire; et les artéreglm@les moyennes (ou artéres sylviennes) que

les arteres carotides donnent dans leur prolongetfigure 8). [13]

Le cercle de Willis posséde une certaine importatiogque, dont la plus importante est
sa capacité de compenser (en partie) les zonebé&esi@ar l'insuffisance d'une artere en cas
de sténose ou d'obstruction. Il est a noter gueiele de Willis est sujet a énormément de

variations. En effet, moins de 40% des individuswompolygone complet. [13]
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POLYGONE DE WILLIS
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Figure 8 : Polygone de Willis
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II. PHYSIOLOGIE

A. Circulation cérébrale

Le cerveau est un organe qui est incapable deeatoekl’oxygéne et dont les réserves en
glycogéne sont faibles. Il est donc dépendant gperés sanguins.

Ainsi, le débit sanguin cérébral global (DSC) eslé& environ 15 % du débit cardiaque
(soit en valeur absolue et au repos environ 5000lg/minute). Une diminution du DSC a
des conséquences fonctionnelles voire Iésionnaltasque la perfusion devient inférieure au
seuil fonctionnel, I'activité électrique cérébralerticale spontanée diminue et/ou se ralentit.
Lorsque le DSC décroit davantage, I'activité élque spontanée disparait. Enfin, lorsque la
perfusion atteint le seuil |ésionnel, des Iésiondarcissement s’installent. Le seuil I1ésionnel

dépend du temps pendant lequel la diminution dé débappliquée [14].

L’ischémie cérébrale survient donc lorsque la PlReehu-dessous d’un certain seuil.

Les systemes de protection vis-a-vis d’une tellgelsont :

v' Vasculaire: 'autorégulation cérébrale permet auCD& rester constant quand la
pression de perfusion cérébrale (PPC) varie eriret5150 mmHg. En dehors des
limites de I'autorégulation, le DSC varie de fad¢imi¢aire avec la PPC ;

v puis métabolique : lorsque la vasodilatation net pdus compenser la baisse de la
PPC, le débit sanguin cérébral diminue, mais lasaommation d’oxygene est
maintenue grace a l'augmentation du taux d’extoactd’oxygéne. Lorsque ce
dernier mécanisme est dépasse, le métabolisme @&bntion cellulaires sont
perturbés. La profondeur et la durée de ces patioris conditionnent leurs
conséguences.

La constitution et I'étendue de la zone ischémiéedé@pendent pas que du caractéere
durable ou rapidement régressif du processus aitriilles dépendent aussi de I'efficacité
de la circulation de suppléance, variable selonsigets et selon le siege de l'obstruction.
Ainsi, le polygone de Willis, de par ses anastorappeut pallier une obstruction carotidienne
ou vertébrale. [15]

18



B. Physiologie de la vascularisation cardiaque

La circulation coronaire est particuliere dans lasare ou elle est de type terminal,
irrigant un organe en perpétuelle activité.

Le débit coronaire est de 80 ml/mn/100g de myocaedgqui correspond pour un organe
pesant 300 g environ a 250ml/mn [16]. Ce débitasgpnte ainsi 4-5 % du débit cardiaque. Le
débit coronaire est assuré par des vaisseaux piraggiques qui cheminent a la surface du
coeur et donnent des vaisseaux intra-musculairepéngtrent au sein du myocarde pour
donner le réseau artériel sous-endocardique. Daéacette disposition artérielle particuliére,
le flux coronaire est donc soumis aux variationgadgression intramyocardique. En effet au
cours de la systole, la contraction cardiaque Braraine augmentation de la pression
tissulaire qui écrase les vaisseaux intra-pariégiimterrompt de ce fait la circulation. [17]

La relaxation du cceur au cours de la diastole pedmeétablir le flux coronaire qui parait de
ce fait cyclique dans le temps. Il s’agit donc reuvascularisation essentiellement

diastolique.

D’'un autre cbté, les couches sous-endocardiquesseamises a la pression sanguine
intraventriculaire et sont donc nettement moins lperfusé en systole que la couche sous-
épicardique. Cette variation de la circulation caice dans I'espace explique la vulnérabilité

des couches sous-endocardiques lors des phasdsdie. [17]
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lll. PHYSIOPATHOLOGIE

A. Athérosclérose

L’Organisation mondiale de la Santé (OMS) défindtHérosclérose comme « une
association variable de remaniements de l'intima dgeres de gros et moyens calibres
consistant en une accumulation focale de lipides,glicides complexes, de sang et de
produits sanguins, de tissus fibreux et de dépatsares. Le tout s’accompagne d'une

modification de la média ».

En effet, il s’agit de la perte d’élasticité dedeses due a la sclérose, elle-méme
provoquée par I'accumulation de corps gras (esstarient LDL) au niveau de la tunique
interne des artéres. Ce dépot constitue alorséfathe qui pourra aller de la simple plague

rétrécissant la lumiére artérielle (sténose) jusdioblitération du vaisseau (thrombose).

B. Facteurs de risques cardio-vasculaires

Un facteur de risque cardiovasculaire est tout etagsiologique, pathologique ou
habitude de vie susceptible de s’associer a undeince accrue de maladie cardiovasculaire.
De nombreux facteurs ont été identifiés, ils n'agpendant pas le méme poids et ont leurs
propres organes cibles, d’autres sont en courstiiation :

- Age

Les lésions d’athérosclérose apparaissent précatemtes’aggravent avec I'age (50 ans
chez I'hnomme et 60 chez la femme) ce qui refletdueée d’exposition d’'un individu aux

autres facteurs de risque cardiovasculaire.
- Sexe

L’homme est nettement plus exposé aux accidentios@sculaires que la femme en
période d’activité génitale. Cependant, et celgédangtemps ignoré, le niveau de risque chez

la femme rejoint progressivement celui de I'hompliasieurs années apres la ménopause.
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- Diabeéte

La maladie coronaire est la premiére cause de fitére de morbidité chez les patients
diabétiques, avec un risque pouvant étre multipié 4 par rapport aux patients non
diabétiques[18]. De plus, le diabéte constitue un facteur devitg de la maladie coronaire
avec des lésions plus précoces, plus séveres,éephmslues sur des arteres gréles et plus

souvent compliquées d’insuffisance cardiaque [19].
- Hypertension artérielle

Le lien entre niveau tensionnel et risque cardiowksre est bien établi : plus la pression
artérielle est élevee, plus le risque est importdréds grandestudes épidémiologiques ont
montré que la relation pression artérielle/risqéeéloral est plus étroite que la relation

pression artérielle/risque coronaire. [20].
- Dyslipidémie

Le lien entre hypercholestérolémie et maladies gthérosclérose est particulierement
bien établi, essentiellement pour les maladiesr@ires. L'élévation du cholestérol total, et
du low density lipoprotein cholestero(LDL-C) en particulier, est associée a une

augmentation du risque coronarien. [21].
- Tabac

Le tabac est un facteur de risque de maladie casddowulaire qui prédispose tout
particulierement a la maladie coronaire et a 'TAOMe risque de développer une maladie
coronaire est environ trois fois plus élevé chezflemeurs qui inhalent la fumée par rapport
aux non-fumeurs. En outre, le sevrage tabagiquasssicié a une diminution rapide du risque
cardiovasculaire [22]. Concernant 'AOMI, le tabaprésente un facteur de risque majeur, le

risque relatif est multiplié par un facteur 3 &&lon les études.
- Obésité

La surcharge pondérale (IMC entre 25 et 30) etrt@ofo'obésité (IMC supérieur a 30)
sont associées a un risque coronarien nettement. @3] Au-dela de la corpulence, la
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répartition de l'adiposité a un impact important $ risque cardiovasculaire. L'exces de
graisse au niveau abdominal (obésité androiddyesstcoup plus péjoratif que I'accumulation

au niveau des hanches (obésité gynoide).
- Hérédité
Concernant I'nérédité comme facteur de risque omediculaire, il convient de prendre

en compte uniquement les événements survenus avars chez un homme et avant 65

ans chez une femme, uniquement chez les parempieduer degre.
- Le syndrome métabolique :

C’est une entité clinico-biologique, définie paassociation d’au moins trois des facteurs
de risque suivants :
e Glycémie 1,10 g/l
e TA 130/85 mmHg,
e Triglycérides> 1,50 g/I,
» HDL cholestérol < 0,40 mg/I,

* Obésité androide

- Autres facteurs de risque :de plus en plus nombreux

* L’hypertrophie ventriculaire gauche

* Lasédentarité

* La microalbuminurie

» Les facteurs psychosociaux

* Le traitement substitutif de la ménopause . augendet risque de survenue
d’événement cardiovasculaire, d’événements thromboéques et d’AVC chez les
femmes ménopausées avec ou sans antécédent cacdiava.

* Hyperuricémie surtout si associée au syndrome rokdgie

e Stress, syndrome dépressif

e Syndrome apnée du sommeil
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C. Description anatomo-pathologique des stades éutfs de la formation
d’'une plaque d’athérosclérose :

La description anatomopathologique moderne de draclérose retient trois stades
évolutifs: strie lipidique, Iésion fibrolipidique étsion compliquég24]. Une classification
beaucoup plus détaillée a partir de I'étude hisfiojoe d’artéres coronaires humaines a été
proposée par Stary [25], qui divise les événempathologiques en sept stades de gravité
croissante (Tableau 1).

Tableau 1 :Classification des types lésionnels de I'athéroeskf25].

Type ) _
o Terme proposé Description
lésionnel
| Macrophages spumeux Macrophages spumeux isolés dans l'intima.
isolés Absence de lipides extracellulaires
Couches de macrophages spumeux.
o Cellules musculaires lisses dans l'intima chargées
I Strie lipidique . _ _ L
de lipides. Fines particules lipidiques
extracellulaires disséminées
Modifications de type Il associées a de
1] Pré-athérome multiples dépots lipidiques extracellulaires forman
de petits agrégats
Modifications de type Il associées a de
\Y Athérome multiples dépdts lipidiques extracellulaires massif
et confluents (noyau lipidique)
Modifications de type IV associées a des dépots
\ Plaque athéroscléreuse  massifs de collagéne (chape fibreuse) recouvrant le
noyau lipidique (Va), avec calcifications (Vb)
i i Modifications de type V avec rupture de la chape
Plaque athéroscléreuse i o
Vi o fibreuse (Vla), hémorragie intraplaque (VIb) ou
compliquée
thrombose (VIc)
Epaississement massif de l'intima par
Vil Plaque fibreuse sclérose collagene ; lipides intra- et extraceitala

absents ou présents en quantité négligeable
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Les deux premiers stades peuvent apparaitre avage de 10 ans et sont
asymptomatiques. lls peuvent progresser et évidgateux stades suivants.

Le stade V correspond a la plaque d’athérosclésosple. C'est en fait ce stade qui

correspond a la définition de 'OMS.

Le stade VI, plaque d’athérosclérose compliquésjiesat apres I'age de 40 ans et reste

longtemps asymptomatique.

On décrit trois grands types de complications rupture de la chape fibreuse (Via),
I’'hnémorragie intra-plaque (VIb) et la thrombose ¢V Qui contribuent en grande partie a la

progression de la plague notamment par incorparatomatériel hématique.

A des ages plus avancés de la vie, s'observenpldgses lourdement calcifiéestdde
VII) ou presque exclusivement scléreugtade VII) qui peuvent étre considérées comme

des évolutions terminales de la plagieé. figure 9) [26].

EAge 20 ans 40 ans
Cellules Strie Pré- Athérome Plague Plague
spumeuses  lipidique athérome d'athérosclérose  fibrocalcaire
I + 1l + I L A ry + VII-VIII
V1
Plaque athéroscléreuse

compliquée

Clinigue Sans symptome Avec ou sans symptime |

Figure 9 : Les différents stades du processus de I'athérosszg24]
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IV. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE
A. Maladie coronaire
1. Buts
v Eviter les complications, notamment I'lDM et la msubite ;

v Revasculariser le territoire en aval de la sténose.

2. Moyens
2.1. Traitement médical
Le traitement médical est prescrit systématiquengeribus les patients ayant une
coronaropathie. Il est basé sur les anti-agrégaldguettaires, les béta-bloquants, les
inhibiteurs de I'enzyme de conversion, les inhilnigecalciques et la gestion adéquate des

facteurs de risque cardio-vasculaires.

2.2. Traitement interventionnel

% Angioplastie coronaire avec stent:

Le développement récent des endoprotheses corsrgtirées progrés des techniques
d'implantation associées a I'amélioration desamadéints antithrombotiques péri-procéduraux
(administration d'inhibiteurs des récepteurs GP/IIIl) ont permis de diminuer les
complications thrombotiques et hémorragiques aprgsantation d'une endoprothése. En
effet, I'angioplastie au ballon complétée de l'iamphtion systématique d'une endoprothése a
fait la preuve de son efficacité dans la réductlerfincidence de la resténose apres dilatation

(27), ceci a été attesté par d'importantes étuddtscentriques récentes (28, 29, 30).

Les complications immédiates du Stenting des caremaont dominées par le risque
d'occlusion aigue per ou péri procédurale entrainaiDM, souvent mortel en dehors d’'une
chirurgie urgente. Le risque de resténose représemtprobleme majeur dans I'évolution a
moyen terme de 'angioplastie avec Stenting, masgde de stents actifs au niveau de I'artére
coronaire permet de réduire le taux de resténesmaitié par rapport a la dilatation aux
stents nus ou a la dilatation au ballon seul (31).
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% Autres outils :
D'autres techniques sont utilisées (telle que digttomie directionnelle, rotative,
laser...), mais le nhombre de cas rapportés dangubBcations est limité avec un suivi

inexistant.

2.3. Traitement chirurgical
% PONTAGE AORTO-CORONAIRE : (32, 33, 34)
La chirurgie de pontage aortocoronaire est née97,lelle a pour principe de court-
circuiter les lésions artérielles. Les pontaged sffiectués avec des greffons artériels (artére
mammaire interne, artére gastro-epiploique draiti&sre radiale) et des greffons veineux (en

général veine saphene interne) (35).

2.3.1 Bilan préopératoire

L’atteinte coronaire étant diagnostiquée (coroneaplgie) le bilan préopératoire doit
comporter la recherche d’autres localisations athéteuses. Ainsi, une exploration par écho-
doppler systématique des troncs supra-aortiquekeiarteres des membres inférieurs avec
mesure des index de pression systolique (IPS) étoit réalisée. Le bilan doit comporter
également I'évaluation des fonctions respiratoirésales et neurologiques, le dépistage de
foyers infectieux et I'appréciation du capital doef. Ces examens ne doivent pas retarder la
chirurgie. A 'examen clinique doit s’ajouter
Un bilan biologique pré-CEC est demandé comprenant

* NFS, plaquettes,

* lonogramme avec urée et créatinine,

* Bilan hépatique,

» Sérologies hépatites virale B et C, TPHA-VDRL, HIgtIHIV2

e Groupage ABO et RH,

» Recherche d’agglutinines irrégulieres,

» Radiographie pulmonaire (Face + Profil).
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2.3.2. Préparation a la chirurgie
2.3.2.1. Consultation pré-anesthésique
Une consultation d’anesthésie, devant étre réaliagde minimum 2 jours avant
l'intervention, en dehors des situations d’'urgenceelle est obligatoire. Elle permet
d'apprécier l'état général du patient, de recharcké&ventuels facteurs de risque
anesthésique, d’apprécier le risque opératoiraidd’de différents scores préopératoires.

2.3.2.2. Prescriptions préopératoires
Elles concernent notamment les précautions a peernsha-vis des traitements prescrits :
» arrét de l'aspirine 8 jours avant l'interventiorugeurs équipes ne l'arrétent plus),
» arrét de la ticlopidine et du clopidogrel 10 joax&nt,
» arrét des inhibiteurs de I'enzyme de conversionu2g avant
e arrét des digitaliques 3 jours avant I'intervention

Une prémédication peut étre prescrite au malade.

2.3.3. Protocole opératoire
2.3.3.1. Chirurgie sous CEC
a. Installation
Le patient est installé en décubitus dorsal, sumatelas chauffant, les bras le long du
corps dans des manchons pour éviter les comprassion
Apres monitorage et mise en condition, un billdtpacé sous les épaules pour obtenir
une légere extension du cou. Le badigeonnage tensis I'application de solution

antiseptique (type Bétadine sur le thorax, le €abdomen et les membres inférieurs

b. Anesthésie au bloc

b.1. Monitorage
Des l'arrivée en salle, la surveillance continuel&€G est effectuée. Elle permet de
mesurer la fréquence cardiaque, de détecter lablé® du rythme ou de la conduction ainsi
gu'une ischémie myocardique. Dés la mise en rowelidduction, cette surveillance

nécessitera entre autre une pression artériellglas@e continue, une pression veineuse
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centrale voir une sonde de Swan Ganz pour la mems@ressions pulmonaires et du débit
cardiaque (en cas d’altération de la fonction dutnveule, état de choc....).
Le monitorage de la diurese est systématique abigsi en peropératoire qu’en

postopératoire. Le monitorage comprend aussi unéesthermique et une sonde gastrique..

b.2. Conduite de I'anesthésie

- Induction sous oxygene et intubation

- Antibiothérapie prophylactique

— Entretien de I'anesthésie avec différentes drogues

Les connaissances actuelles sur la protection edidchémie par le pré et le post-
conditionnement incitent a recommander le sevafierau I'isoflurane -plutét que les agents
intraveineux- avant, pendant et apres la CEC.

La prise en charge hémodynamique vise a diminueotsommation myocardique en
oxygene, augmenter son apport et a maintenir laspme de perfusion coronarienne (FC

basse, PAM normale, précharge et transport d’oxggemmaux)

b.3. Economie de sang
Elle varie suivant les équipes mais se fait grateia techniques : cellsaver, transfusion

autologue programmée, hémodilution per opératoire.

b.4. Ballon de contre pulsion intra-aortique (BCRIA
Dans le cas de patient présentant une altératida fibection ventriculaire, ou en cas de
sténose serré du tronc commun gauche non protégéeeut étre amené a placer un BCPIA
avant I'induction anesthésique. Le ballon est plpaé voie fémorale percutanée de facon a
permettre une induction plus sure (figure 10). Gpaskitif temporaire d’assistance cardiaque
est concu pour augmenter la perfusion coronaidgnginuer la consommation d’oxygene du

myocarde en se gonflant au cours de la diastaa et dégonflant en systole.
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Figure 10 : ballon de contre pulsion intra-aortique [36].

c. Voie d’abord

C'est essentiellement la sternotomie médiane \&eticvoie royale en chirurgie
cardiaque.

d. Prélevement et préparation des greffons

Le matériel de pontage est dans la majorité desdess autogreffes veineuses ou
artérielles. Les autres conduits, homogreffes,rbgtéffes ou synthétiques, sont d’utilisation
exceptionnelle.

- Un greffon pédiculé (ou in situ) est laissé avet gédicule, son origine vasculaire.

- Un greffon libre n’est pas laissé sur son péedietlrécessite donc une reimplantation

proximale généralement réalisée sur l'aorte asgegrda
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d.1. Greffons veineux (photo 11)

La veine saphene interne a été et reste encoreefory le plus utilisé en chirurgie
coronaire. A la jambe, la veine saphéene interne ealibre plus adapté qu’a la cuisse.

— Avantages la facilité et la rapidité du prélevement, ladorur disponible, la facilité
d’utilisation.

—Inconvénients la nécessité d’'une réimplantation proximale, pp¥ievement délabrant
et un faible taux de perméabilité a moyen et l@mmes.

— Résultats: I'hyperplasie fibromusculaire intimale de la piere année suivie par
I'athérosclérose est a l'origine des résultats déees de ces greffons. Le taux annuel
d’occlusion est de 2 % entre la premiere et la Wiglge année postopératoire, de 5 %
ultérieurement de telle sorte que, a 12 ans, 5@8qgdeffons sont occlus et 50 % des greffons
perméables sont pathologiques.

Figure 11 : Photo d'un prélevement du greffon saphéne
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d.2. Greffons artériels

* Greffon mammaire : (photo 12)

Le pontage de I'IlVA par I'artére mammaire interreughe (AMIG) in situ s’est imposé
comme legold standardle la chirurgie coronaire..

L'artéere mammaire interne gauche proche du sterasimla plus facilement utilisée
(notamment pour l'artére principale du coeur ourarit@erventriculaire antérieure). L'artere
mammaire interne droite et d'autres greffons af®peuvent faire I'objet de prélevements :
artére radiale ou artére gastro- épiploique.

— Avantages greffon artériel pédiculé dont les taux de peroil&é a court et long terme
sont excellents.

— Inconvénients les difficultés de prélévement et d'utilisatiame longueur limitée, la
possibilité de spasmes, la dévascularisation deerlaafréquence des épanchements pleuraux
en cas d’ouverture pleurale, le risque de lésiaBmue.

— Résultats 'AMIG a les meilleurs taux de perméabilité (96&4d an, 90 % a 10 ans).
Néanmoins, les taux de perméabilité varient entfonade I'artére mammaire (gauche ou

droite), utilisée en greffon in situ ou en grefidire.

Figure 12 :Photo d’un prélévement du greffon mammaire
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» Artére radiale :
Utilisée des 1970 par Carpentier, I'artére rad@anait un regain d’intérét en chirurgie

coronaire.

» Artére gastroépiploique :
L’artére gastroépiploique droite, branche de lt@rtgastroduodénale, vascularise la
grande courbure de l'estomac. Bien que pouvant &ttiesé in situ, le greffon

gastroépiploique a du mal a s'imposer.

e. Circulation Extra-Corporelle

e.l. Canulations
La CEC lors de chirurgie coronaire nécessite pawllipart des équipes une canulation
aortique et une canulation veineuse unique de #tpecave. La canulation aortique est
effectuée le plus haut possible, au ras du troachioartériel, de fagon a laisser de la place
sur I'aorte ascendante pour insérer les pontagesrpaux. Une décharge gauche peut étre
placée soit de facon systématique, soit préfédermient, en cas de collatéralités

cardiopéricardiques importantes, en cas d'alténaimla fonction ventriculaire.

e.2. Conduite de la circulation extracorporelle
La conduite de la CEC varie d’'une équipe a l'autrais la tendance a I'heure actuelle est
de rester en normothermie, voire en hypothermieérémlLe démarrage de la CEC est fait
progressivement, pour atteindre un débit théor@pleulé en fonction de la surface corporelle
du patient, qui est de 50 a 60 mL/kg/min ou 2-2/Bmin. Ce débit varie également en
fonction de la température, de I'age de la patiente
L’héparinisation est surveillée grace au temps éghaline activé (hémochron) qui doit

étre supérieur ou égal a 450.

e.3. Protections myocardiques

La protection myocardique est fonction des écdlekigatient [37 - 44].
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Le liquide de cardioplégie est souvent délivré damsracine aortigue par voie
antérograde. Une dose totale (en général de 10 rallkg) est délivrée en une fois, qui
produit I'arrét de Il'activité cardiaque, surveill&er le tracé électrocardiographique. Puis

répétée toutes les 20 minutes.

Il est également possible de distribuer la cardigigl de fagon rétrograde, par le sinus
coronaire, grace a une canule introduite dansrasscoronaire, qui permet d’assurer une
perfusion myocardique correcte pour les zones estugn distalité de sténoses artérielles

coronaires severes [45,46].

Il existe de nombreuses solutions de cardioplédpmt la composition varie, mais un
certain nombre de facteurs sont communs, parmiuédsqune concentration élevée en
potassium (30 a 60 mEg/ml), une faible concentnatite calcium, un milieu tampon
(phosphate), une osmolarité conservée. Certaiisenti du sang mélangé au liquide de

cardioplégie, d’autres utilisent une cardioplégiaguine pure ou cristalloide.

L’avantage d’'une solution sanguine est sa meill@mapacité a transporter I'oxygene, ses

inconveénients sont une viscosité accrue et la sééaeden utiliser une plus grande quantité.
Enfin, la cardioplégie peut étre « froide » ou awthe ».

* Une cardioplégie froide correspond a un liquideeéig aux alentours de 4 a 5 °C.
L’hypothermie qui s’ensuit provoque une baisse diainolisme cellulaire et donc une
diminution de la consommation tissulaire d’'oxygé@eci permet de garder un coeur
arrété sans entrainer de dysfonction myocardiquereé

- Les avantages sont une plus grande facilité deemsanit.
- L’inconvénient majeur est lié a 'anoxie et domeddeme myocardique.

 La cardioplégie chaude est injectée a 37 °C, Kawé@rdiaque est induit par
I'hyperkaliémie, mais la consommation d’oxygendudalre reste élevée. La perfusion
d’'oxygene est donc maintenue de facon optimale, ljag@port permanent et/ou
fréquent de sang.

- Les avantages de cette méthode sont une protqgitise physiologique » a

base de sang et d’'oxygene.
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- Les inconvénients sont I'obligation de maintenir débit de cardioplégie

important.

Le liquide de cardioplégie lors des prélevementsliagues (Celsior) n’est utilisé

actuellement qu’en cas d’intervention de longueedydissection, chirurgie de la crosse, ....)

f. Anastomoses

En chirurgie coronaire, 'anastomose distale teofaitérale est la technique la plus
utilisée. Le greffon est anastomosé en terminallauworonaire ouverte latéralement. Les
anastomoses séquentielles permettent le pontagdudieurs coronaires a l'aide d'un seul
greffon, celui-ci étant anastomosé en latérolatéualune, voire plusieurs coronaires avant
d’étre anastomosé en terminolatéral sur une derrgéronaire. Cette technique, appelée
shake graft anastomosis, apporte un débit plus riapiodans le greffon, en permettant une

sorte d’économie de greffon, mais au prix d'unesgtande difficulté technique.

Les anastomoses proximales peuvent étre faiteagms déclampage aortique et sous
clampage aortique partiel. Les sites d’anastomakmgent étre repérés avant clampage
aortique lorsque l'aorte est encore gonflée, etantsissez haut et sur la partie antérieure ou

légerement latérale de I'aorte ascendante.

g. Sortie de CEC et Assistance pharmacologigue

g.1. Sevrage de la CEC

La sortie de CEC est un travail d'équipe qui impdide chirurgien, l'anesthésiste -

réanimateur et le perfusionniste.

Généralement, le sevrage de la CEC est simple. Maisut s'avérer difficile avec

recours a l'utilisation de drogues vasoactivestevane assistance circulatoire.
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g.2. Moyens thérapeutiques pour le sevrage ded@ C

L'optimisation de la volémie, de la contractilité yasardique ainsi que la
synchronisation auriculo-ventriculaire sont lesneéts de base pour un sevrage de CEC
réussi.

Chez le patient a fonction ventriculaire gauchérék en préopératoire, la mise sous
inotropes est généralement prévue et préparée.inasopes sont commencés des le
déclampage aortiqgue de méme qu’il peut bénéficien énrichissement métabolique par
l'association Glucose-Insuline-Potassium (GIK). 188 drogues vasoactives s’avérent
inefficaces, il faut installer sans tarder une siasice circulatoire, le plus souvent par une

assistance diastolique.

g.3. Assistance circulatoire

% La contrepulsion diastolique

Il s’agit de I'assistance circulatoire la plus igéle chez le coronarien. Un cathéter, muni
d’un ballonnet, est introduit par voie artériekgrforale, aujourd’hui par voie percutanée, dans
l'aorte thoracique descendante. La déflation duobatlurant la systole réduit I'impédance
aortique et le travail développé par le ventriggdeiche. Son inflation en diastole entraine une

élévation de la pression de perfusion coronaickuetébit coronaire.

% Extracorporeal Membrane Oxygenation (ECMO) en pégrptoire :

C’est une assistance circulatoire périphérigue momddiventriculaire couplée a un
oxygénateur. C'est une pompe centrifuge a ailéyfes vortex qui propulse du sang par force
centrifuge, avec un flux non pulsatile. Son butdesprendre en charge de facon temporaire la
circulation et 'hnématose d'un patient. Elle petteémise en place comme assistance de
moyenne durée en cas de difficulté de sortie de GEEN réanimation si un événement grave

survient chez le coronarien opé{7)

35



2.3.3.2. Pontage a cceur battant

Les pontages sans CEGff(pump CABG) connaissent un regain d'intérét, quoique
mitigé. Leur but dans les pays industrialisés &stitkr la morbidité inhérente aux CEC. Dans

les pays émergents, leur intérét est avant toutcgnmue.

a. Stabilisateurs cardiagues

Grace a eux, la zone anastomotique devient quasimemobile. Deux principes sont a

la base de ces stabilisateurs : écrasement eaaspir

b. Points de suspension péricardique

Une série de points de suspension placée bas dapéricarde permet une bonne

exposition de l'artere a ponter.

c. Shunts intracoronaires

Le clampage coronaire permet I'obtention d'un chaexsangue, et donc une
anastomose de bonne qualité. Mais lischémie iedyeut nécessiter des minishunts
intracoronaires afin d’assurer une perfusion dealaoronaire. En pratique, ils ne sont que

rarement indispensables.

3. Indications
3.1. Traitement médical
Le traitement médical est toujours indiqué.
3.2. Traitement interventionnel

Les Iésions favorables au Stenting sont les |ésamstes, non calcifiées, avec des

points d’appui d’amont et d’aval.
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3.3. Traitement chirurgical

3.3.1. PAC sous CEC
La chirurgie semble donner de meilleurs résultatsaes :
- d'atteinte du tronc commun;
- de rétrécissement de plusieurs artéres corongieesculierement si I'atteinte est
tri-tronculaire, avec ou sans dysfonction ventaod ;
- d'échec ou de récidives itératives de sténosesadeses coronaires malgré les
angioplasties.

3.3.2. PAC a cceur battant
Les pontages sans CEC conviennent essentiellernentigs patients qui présentent un
risque accru sous CEC: sujets agés, insuffisaggpiratoires, insuffisants rénaux et en

présence d’'une aorte ascendante porcelaine.

B. Atteinte carotidienne
1. Buts
v Eviter I'évolution de la sténose vers une compia@atnotamment un AVC ;
v' Revasculariser le territoire en aval de la sténose.
2. Moyens
2.1. Traitement médical
Le traitement médical repose sur une gestion adéqdas facteurs de risque
cardiovasculaire.
2.3. Traitement interventionnel
% Angioplastie carotidienne
L’abord artériel se fait le plus fréquemment pangimn fémorale. Un abord par voie
humérale est occasionnellement rapporté par Kastupal [48]. La procédure est
classiquement réalisée sous anticoagulation initrause (héparine).
La dilatation carotidienne est réalisée le plusveatu sous couvert de linjection
intraveineuse d’atropine pour prévenir les bradyesr et les chocs vagaux. Aprés largage du

stent, une dilatation carotidienne par ballonnétrésalisée pour permettre I'expansion de la
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prothése. A la fin de la procédure, une angiogephrotidienne avec temps intracraniens est
réalisée pour visualiser d’éventuelles sténosaduélies, et juger le résultat de la procédure.

Certains auteurs utilisent des fibrinolytiques as de sténose ulcérée ou irréguliere [49,50].

2.3. Traitement chirurgical
2.3.1. Installation

Installation : Le patient est installé en décubdossal, la téte tournée du c6té opposé a
celui qui doit étre opéré, une légére extensiomicale est obtenue par angulation de la table
ou par un billot de taille moyenne glissé soujesules.

Le bras homolatéral est maintenu par un champ ssu tie long du corps, le bras
controlatéral est maintenu a 90° sur un repose-theaghirurgien est placé au niveau et en
face de la bifurcation a aborder ; I'aide est plack téte et l'instrumentiste aux pieds du
patient. Les champs permettent aux anesthésistexétier a la téte et au bras placé en
abduction [51].

2.3.2. Prise en charge anesthésique
2.3.2.1. Evaluation et préparation préopératoire

L’évaluation préopératoire reste essentiellementtdite cardiaque et neurologique.

a. Evaluation cardiovasculaire

Le but est d’identifier les patients ayant une higresion artérielle (HTA) non équilibrée
ou une cardiopathie ischémique évoluée, princigaateurs de risque de cette chirurgie [52,
53].

b. Evaluation neurologique

Les accidents neurologiques sont les complicatitess plus redoutées apres une
endartériectomie. Outre I'hypertension artérielten réquilibrée, les facteurs associés a une
augmentation de la morbidité et mortalité neurajogi sont I'existence d’une instabilité

neurologique préopératoire et 'absence d’'une @t@mn de suppléance efficace. [52].
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2.3.2.2. Prise en charge opératoire

a. Anesthésie générale

Les objectifs principaux de la conduite anesthésigont la protection cérébrale et
cardiaque.

» Agents anesthésiants :

Les agents anesthésiques utilisés diminuent denfat@pendante de la dose la
consommation d’oxygéne cérebrale, reflet du méisima@ cérébral. Le débit sanguin cérébral
(DSC) a I'éveil est de 50 ml/100g/min. Parmi legsthésiques volatils, un consensus semble
voir le jour en faveur de I'isoflurane [54].

Cependant les anesthésiques intraveineux peuvené@ilement utilisés puisque aucune
étude cliniqgue n’a démontré la supériorité d’'unrdager rapport a un autre. L’etomidate ou le
proporol, pourraient par effectivement avoir ureeffrotecteur cérébral.

» Le monitorage cérébral :

La nécessité de réaliser un clampage carotidi¢an massibilité de migration embolique a
I'occasion des manipulations chirurgicales souléderprobléme de surveillance cérébrale.
Au cours de l'anesthésie générale, de nombreusdabodes sont utilisées pour cette
surveillance, que ce soit par appréciation de iVdét électrigue cérébrale
(Electroencéphalogramme, ou potentiels évoqués stbémques), ou hémodynamiques
(Pression résiduelle carotidienne d’aval, débitgsan cérébral et doppler trans-cranien) ou

plus rarement saturation veineuse en oxygene.

b. Anesthésie loco-régionale

L’anesthésie locale ou loco-régionale permet deerjude I'état de conscience et de
motricité du patient au cours de I'interventiormatmoment du clampage. Elle permettrait de
poser les indications de shunt avec sdreté en Ggerdtion neurologique pendant le
clampage. Néanmoins, ce mode d’anesthésie n'agiaka foreuve de sa supériorité dans la
prévention des complications neurologiques postaipies et des complications cardiagues
[55]. A 'heure actuelle, le mode d’anesthésie gedbnc affaire d’écoles et de préférences,

tant du chirurgien que de I'anesthésiste et diepati
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2.3.3. Voie d’abord

v' Cervicotomie présterno-cleido-mastoidienne :

L'incision cutanée est oblique suivant le bord aeté du muscle sterno-céidomastoidien
selon une ligne qui va de l'extrémité de l'apophysetoide, en arriere du lobe de l'oreille,
jusqu' a I'extrémité médiale de la clavicule. Ellane longueur variable de 12 a 15 cm ; elle
est centrée sur la bifurcation carotidienne doriwit vérifier le niveau sur l'artériographie
pré-opératoire.

v" Plan vasculaire :

Aprés dissection des plans musculaires superfietetsoyens, on entame la dissection du
plan vasculaire par la libération de l'artere ddeointerne en aval de la zone pathologique.
Au préalable le nerf grand hypoglosse et sa bradekeendante doivent étre identifiés.

Apres repérage du nerf pneumogastrique dans l'esptar jugulo-carotidien, la branche
descendante du XlI peut étre sectionnée prés dersgine sans conséquence clinique. Ceci
permet de disséquer quelques centimetres de Bada&rotide interne en zone saine qui se
reconnait facilement grace a son aspect discretdntarte.

L’artére carotide commune est aisément disséquee ldapartie basse de I'incision, en
dedans de la veine jugulaire interne puis la digsecle la carotide externe et en dernier lieu

la bifurcation carotidienne.

2.3.4. Techniques chirurgicales
Tous les procédés utilisés en chirurgie vasculpgavent s'appliquer a la chirurgie
carotidienne. Cependant trois procédés réponderplapart des situations :
- L'endartériectomie carotidienne,
- La réimplantation ou la suture bout a bout apésgction,

- La greffe veineuse ou prothétique.
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2.3.4.1. Thromboendartériectomie

a. Endartériectomie classigue (a ciel ouvert) [56]

L'endartériectomie est un procédé simple, ne néaasgu'un abord limité, rapide avec
une seule suture et, de ce fait, qu'un temps dmapelge court. Ainsi, elle demeure la
technique la mieux adaptée et la plus utilisée potnaitement des sténoses carotidiennes.

Les inconvénients de cette technique concernemiddité du plan de désobstruction, ses

limites et son controle distale.

ok
B

Figure 14 : Vue per-opératoire d'une endartérieaararotidienne
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Figure 15 : Piece d’ endartériectomie

b. Variantes

» Endartériectomie avec shunt

Le shunt intra luminal est un tuyau de matériautstigue, dont chaque extrémité est
installée dans la lumiére artérielle de part euttad’'une zone a revasculariser. Il permet
d’assurer une vascularisation minimale en aval.

On retient l'indication d'un shunt temporaire sur

* Une PR inférieure a 25 mmHg,

* Une altération neurologique pendant le clampageticken (Sous anesthésie loco-

régionale)

Les inconvénients du shunt sont : d'une part, leeg&lative du tube pour pratiquer
I'endartériectomie, notamment dans les zones wesigi'arrét avec l'intima normale ; d'autre
part, la nécessité d'une longue artériotomie, eticpéer sur la carotide interne distale, c'est a
dire l'utilisation fréquente d'un patch d'élargimset ; et enfin, le danger d'embolisation d'air

ou de débris.
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Figure 15 : Mise en place du shunt

Figure 16 :

A = Endartériectomie B= Fermeture par suture simpleC= Fermeture par patch [57]

conventionnelle

43




» Endartériectomie carotidienne par éversion (figilg [56].
C’est une technique ancienne qui a été remise anfiéur au cours de ces derniéres
annees.
Elle a l'avantage de suivre le séquestre jus@ularste la plus distale et de traiter a la

fois la sténose et I'excés de longueur quand aesicié [58-59]

2.3.4.2. Résection- anastomose avec transpositigwitch» carotidien
La premiere portion de la carotide interne peué @@mplacée in situ avec la partie
proximale de la carotide externe sectionnée etuigade la partie distale. L'anastomose est
termino-terminale spatulée carotide interne-caeoéigterne. Son avantage est de ne nécessiter

gu'une anastomose et de ne pas utiliser de greffioeux ou prothétique.

2.3.4.3. La greffe carotidienne

a. La greffe veineuse

La greffe veineuse carotidienne est une alternaéiglnique permettant d'éviter certaines
difficultés de la thromboendartériectomie, de résede probléme posé par certaines lésions
comme les excés de longueur, de diminuer peutd&tisque de resténose a long terme [60]
(figure 18)

b. La greffe prothétique

L'installation et la voie d'abord sont toutes lesix classiques. Un tube PTFE a parois
minces de diamétre 6 mm ou de calibre dégressff Bi/m- 4, 5 mm est utilisé pour le

remplacement carotide primitive- carotide inteffigure 18)
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Figure 17 : Endartériectomie par éversion

Figure 18 : Pontage carotidien
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3. Indications
Actuellement les indications chirurgicales sonnlgedifiées [61]. Ainsi ;
Pour les sténoses symptomatiques y a indication a opérer en cas de :

- sténose carotidienne70 % (NASCET), sous réserve d'un risque chirurgical
7,5%.

- sténose carotidienne comprise entre 40% et 70% (NAJ en tenant compte d'un
certain nombre de facteurs : I'événement hémisphéri’évolutivité des Iésions, la
répétition des accidents, et I'existence d'infarsilencieux.

Pour les sténoses asymptomatiquesy a indication a opérer pour :
- les patients ayant une sténose carotidier®o (NASCET), sous réserve d'un risque
chirurgical <2,3%.

Il N’y a pas indication a opérer les sténoses asymatiques < 60% (NASCET)
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ETUDE PRATIQUE
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|. MATERIELS ET METHODES

Il s’agit d'une étude rétrospective qui s’étend 4&r ans allant de Janvier 2001 a
Décembre 2015, realisée au service de chirwaidio-vasculaire de I'H6pital Militaire
d’Instruction Mohammed V de Rabat. Elle a porté 22 patients qui ont bénéficié d’'une

chirurgie carotidienne et coronarienne, de margéérebinée ou séquentielle.

Ont été inclus tous les patients hospitalisés dueapériode de I'étude et proposés pour

un pontage aorto-coronaire ayant des lésions denties significatives associées.

Nous avons exclus tous les patients ayant unentgtearotide et coronaire mais dont le
réseau coronaire ne se prétait pas a un pontagtaitkment médical et/ou interventionnel a

été préconise, avec prise en charge des Iésioosdiannes par les chirurgiens vasculaires.

Les données ont été recueillies a partir des dsssimiques et des comptes rendus

opératoires.

Chaque patient a fait I'objet d’une fiche d’expétibn préétablie comprenant les données
des examens cliniques et paracliniques, la priseclearge opératoire et les suites

chirurgicales.

1. Données épidémiologiques

Nous avons premiérement noté I'age et le sexe aguehpatient.

2. Données clinigues:

Pour les données pré-opératoires cliniques, nonssaelevé :

* Les antécédents médico-chirurgicaux notamment eo@ms (angor ou infarctus du
myocarde, accident vasculaire cérébral, angioglastionaire) ;

« Les facteurs de risque cardiovasculaires ;

» Les signes fonctionnels a savoir la douleur angiegua dyspnée et des signes
d’autres localisations athéromateuses ;

» Les signes physiques retrouvés apres un examequaiminutieux.

48



3. Données paraclinigues

Tous les patients ont bénéficié d'une exploratioarapclinique approfondie et
méthodique. Les examens complémentaires ont céresist

e un électrocardiogramme de repos

* une radiographie thoracique de face

» Une échocardiographie trans-thoracique qui a pedeigelever les données suivantes
: Le retentissement sur les cavités cardiaguenrtractilité myocardique segmentaire
et globale, la fraction d’éjection du ventriculaughe

* Une coronarographie qui a permis de situer leghédscoronariennes et de classer les
patients en mono, bi ou tritronculaire

* Un écho-doppler des troncs supra-aortiques, exalagrandé systématiquement chez
tous les patients proposés pour pontage aorto-aweon

* Une angiographie des troncs supra-aortiques, deteané sténose significative a

I’écho-doppler vasculaire.

4. Données opératoires

Nous avons note la stratégie chirurgicale choenpinée, séquentielle ou séquentielle
inversée), les voies d’abord chirurgical, la cdatelde la circulation extracorporelle et de la
protection myocardique et cérébrale, les typesrdfans, les gestes effectués et les drogues
utilisées a la sortie de la CEC.

5. Données post-opératoires

Nous avons noté le délai d’extubation et la dur@esdjour en réanimation et de
I'hospitalisation au service. Nous avons égalemeié : I'évolution du taux de la troponine,
le volume saignement, les modifications électrigaeBECG, la fraction d’éjection post-
opératoire et les complications particulierementura®giques et cardiaques survenues

pendant I'hospitalisation.
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6-Données statistiques

L’analyse statistique des données recueillies dadte® a I'aide du logiciel SPSS et les
résultats obtenus ont été exprimés en pourcentage moyennes +/- déviations standards.

Les résultats ont été résumeés dans des diagranécegstulatifs.
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Il. RESULTATS
A. Données épidémiologique
1. Age
L’age moyen de nos patients était de 70 ans aveexteémes allant de 51 ans a 87

2. Sexe
Notre étude comporte une nette prédominance mascaliec 21 ommes soit 95,5% ¢
une (1) femme soit 4,5%.

Répartition selon le sexe

" HOMMES

= FEMMES

Graphique : Répartition des patients selon le sexe
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B. Données cliniques

1. Antécédents

Nous avons noté dans les antécédents de nos patidatix (2) cas d’angioplastie

coronarienne et un (1) cas d’AVCI.

2. Facteurs de risque cardio-vasculaire :

Chaque patient avait en moyenne 4,4 facteurs deeisardio-vasculaire (FDR CV),

avec des extrémes allant de 2 a 7 FDR CV. On no#enette prédominance des 5 principaux
FDR CV: sexe, age, HTA, diabéte et tabac.
Ces FDR CV, notés par ordre de fréquence décriesssont les suivants :

Sexe : nette prédominance masculine : 21 hommeé&s956%, et une femme
(4,5%).

Age : >60ans pour 19 patients soit 86%, avec umémeen de 70 ans

HTA : retrouvée chez 18 patients, avec une frégeieec82%.

Diabeéte : retrouvé chez 14 patients soit 63%,

Tabagisme : retrouvé chez 14 patients soit 63%,

Obésité : concerne 7 patients, soit 32%,

Dyslipidémie : retrouvée chez 7 patients soit 32%.
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Répartition des facteurs de risques
cardio-vasculaires
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Graphique 2 :Répartiticn des facteurs de risquardiovasculaire:

C. Signes fonctionnels et physiqu
1. Le statut cardiaque
1.1. La douleur angineu
Sur le plan symptomatologie clinique, la majorigéribs patients ont consulté pour |
douleur angineuse avec 11 pati (50%) en angor instable, 8 patients (36%) en astie
et 3 patients (13%) admis dans un tableau d’infiardu myocarde (IDM

1.2. Ladyspnée d’effo

Dans notre série, 7 patien- soit prés du tiers des patientsavaient une dyspne
d’effort, dont 4 au stade Il de la NYNA et 3 au stade llla®&liHA.
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Graphigue 3 :Répartition des patients selon la symptomatologreiaque

1.3. Auscultation cardiaqt
Tous nos patients avaient des bruits du cceur ergubans souffle cardiaque ni sig
d’insuffisance cardiaque.

2. Le statut carotidien
2.1. Les symptébmes
La sténose carotidienne était asymptomatique cBegzafients de notre série, soit 8:
des cas pour lesquels la découverte était fortiaite,du bilan d’extension demandé de fa
sysématique chez tout patient proposé pour pontage-coronaire.
En revanche, 4 patients (18%) présentaient une teyngtologie neurologique, a tyg
d’aphasie et d’hémiplégie pour 2 cas et d’hémigiarpour les 2 autre
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Symptomatologie neurologique

B Asymptomatique B Sympromatique

Graphigue 4 :Répartitiondes patients selon la symptomatologie neurolog

2.2.Examen de I'axe carotidi
L’examen vasculaire des axes carotidiens a noguadultation un souffle vasculai
chez 19 patients soit 86%.

D. Explorations paracliniques
1. Electrocardiogramme d¢repos
L’électrocardiogramme a montré un rythme réguliesiausal chez tous les patier
cependant on a noté chez 14 patients, soit 649, sid@es d'ischémie dans les territoi
antéroseptal, antérieur étendu ou aj-latéral bas, ainsi que 4 cab8@o) de séquelles (

nécrose dans le territoire inférie
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Electrocardiogramme

® Normal ®Ischémie m Séquellesde nécrose

Graphique 5:Données des électrocardiogrammes des pa

2. Radiographie thoracique

Les radiographies thoraciques standards ont obeaine cardiomégalie chez
patients soit 54,5%, avec wapport cardi-thoracique moyen de 0.56 et des extrémes ¢
de 0.43 a4 0.62.
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Radiographies thoraciques

M cardiomégalie ICT normal

Graphique 6 : Données des radiographies thoraciques des p:

3. Echocardiographie transthoracique
L’échocardiographie a permis d’'apprécier la fontt@ntriculaire erestimant a la fois
la fraction d’éjection et la contractilité globaesegmentair
Pour I'ensemble de nos patients la fraction d'é&@cétait > 50% avec une moyenne
60+4.6 % et des extrémes allant de 50 & 68%. Neoissaégalement noté des troul de la
cinétique segmentaire chez 11 patients (5

4. La coronarographie
Les résultats de coronarographie se résument ccui :
- 13 patients, soit 59 %, avnt des Iésions tritronculaires ;
— 9 patients, soit 41%, avaient des lésions bitraires ;

-~ Aucun patient n’avait ur Iésion monotronculaire ;
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— Le tronc commun gauche était atteint chez 8 patjesuiit 36 %

Répatition des lésions coronaires

60% -

50% -

40% -
30% -
20% -
10% -
-

0% T T

Tritronculaires Bitronculaires Monotronculaires  Tronc Commun

Graphigue 7 :Répartitior des lésions coronairesla coronarographi

5. Echodoppler cervical des troncs supr-aortiques
Examen demar&systématiquement chez tous les patients propasggontage aor-
coronaire. Nous n’avons retenu que les patientatayae atteinte carotidienne significati
supérieure a 70 %.
Sur I'ensemble des lésions diagnostiquées, noossanoté une prédomince de
I'atteinte de I'artére carotidienne interne gauelvec 12 cas soit 55 %, suivie de celle d
carotide interne droite avec 8 cas, soit 36%, &heme atteinte bilatérale a été noté dai

cas soit 9% des patients.
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Répartition des lésions carotidiennes

B ACl Gauche m ACI Droite m Bilatérale

Graphigue 8 :Répartition ds lésions carotidiennes selon leur localisa

6. Angiographie des troncs supr-aortiques
Devant toute sténose carotidienne significative’'éehk-Doppler vasculaire, noti
attitude a été de compléter le bilan par une digation des troncs sug-aottique (TSA) par
angio-scanner, angiRM ou artériographie classique, selon la dispditébde ces examen
Nous avons noté une bonne corrélation avec lesésntie I'éch-Doppler

E. Traitement
1. Traitement médica
Le traitement médical est une ne essentielle de la prise en charge d’'une sté
athéromateuse, carotidienne ou coronarienne.blse sur la gestion des facteurs de ris
athéromateux.
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Tous nos patients étaient sous traitement médamahportant obligatoirement

antiagrégant plquettaire, a base d’acide acétylsalicylique oClogidogrel

2. Traitement chirurgical
Sur le plan chirurgical, 15 patients (68%) ont B d’une chirurgie combinée, st
en un seul temps, en raison du caractére menagdeurs lésions. La stdité des lésions

nous a permis de réaliser chez 7 patients (32%thinergie séquentielle, soit en deux ter

Séquences chirurgicales

B Ch combinée [ Ch séquentielle

Graphiqgue 9 :Répartition des patients selon les séquences dicales

2.1.Séquences chirurgical
A. Chirurgie combinée
Quinze patientssoit 68%, ont été opérés de maniére combinéen delgrotocole
suivant :

b. Temps carotidier

Toujours en premier et sous anesthésie gén
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Aprés un abord chirurgical par une cervicotomie -giggnocléidomastoidienne,
I'endartériectomie carotidienne a été réalisée alapontage aorto-coronaire et sans CEC.
Le prélevement du greffon veineux saphéne intesteeffectué de facon concomitante a
I'endartériectomie carotidienne.

- Monitorage cérébral :

Notre objectif était de maintenir la méme pressantérielle que celle précédant
I'induction anesthésique de chaque patient, etote,au long de I'endartériectomie. Pour ce
faire, la méthode adoptée est celle du monitoragéadoression résiduelle carotidienne. La
PRC se mesure de maniéere simple, aprés clampagetdess carotides commune et externe,
par I'introduction d’un cathéter relié a un captdarpression en aval du clampage.

- Voie d’abord:

L’abord chirurgical adopté chez nos patients aeg@dusivement la cervicotomie preé-
sterno-cleido-mastoidienne, en procédant de masystématique, plan par plan et en évitant
toute mobilisation de la bifurcation carotidienneuat le clampage carotidien afin de prévenir
une migration embolique per-opératoire. L’incismutanéesst oblique, mesurant 6 a 8 cm de
longueur. Elle suit le bord antérieur du musclensiecléido-mastoidien selon une ligne qui va
de I'extrémité de I'apophyse mastoide jusqu’a Fémtité médiale de la clavicule, centrée sur
la bifurcation carotidienne. Elle. Une extensioniagoie d’abord au cours de l'intervention a
parfois été nécessaire, lorsque le geste de reaotish s’est avéré plus complexe que prévu.
Vers I'amont, lincision cutanée est agrandie eredion de la fourchette sternale. Vers
l'aval, I'incision cutanée est agrandie jusqu’adainte de l'apophyse mastoide, puis, Si
nécessaire, infléchie Iégérement en arriere suikeahbrd postérieur de I'apophyse mastoide
(figure 19).
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Figure 19 :Incision pré-sterno-cléido-mastoidienne [62]
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a : incision habituelle
b : agrandissement vers le ba
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c : agrandissement vers le hat




c. Temps coronarien
% Pontage Aorto-coronaire sous CEC
- Monitorage
Classique pour toute chirurgie cardiaque avecop8c ECG, saturometre, pression
artérielle sanglante au niveau de l'artere radddeix voies veineuses périphériques, une voie
veineuse centrale avec monitorage continu de laspme veineuse centrale, température

rectale et cesophagienne et diurése horaire.

- Voie d’abord:

L’abord chirurgical choisi pour tous nos patientsitéla sternotomie médiane verticale,
qui reste la voie d’abord de référence en chirucgigliaquedf. figure 20. Elle est suivie du
prélevement de l'artere mammaire interne gaucheianéden utilisant un écarteur de

Delacroix-Chevalier.
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Figure 20 : Sternotomie médiane longitudinale. [63]
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- Pontage

Apres exploration et exposition de I'artere coroadésée, on réalise une artériotomie de
4 a 5 mm suivie d’'une anastomose distale avecdBogr sous clampage aortique total. Les
anastomoses proximales sont réalisées sur I'ascendante sous clampage aortique partiel et
latéral. Environ la totalité de nos patients oméddiié d’'une revascularisation myocardique
sous CEC.

- Fermeture

Dés que le coeur assure une pression sanguineasaiigé dans les artéres, que les
poumons oxygenent le sang de facon adéquate, omudinie débit de la circulation
extracorporelle puis on l'arréte. Les canules sot#tes. L’anticoagulation du sang est
neutralisée par la protamine et le thorax est meesur des drains meédiastinaux,qui vont

permettre d’extérioriser le sang qui va s’épanciaars les premiéres heures autour du cceur.
% Pontage Aorto-coronaire a coeur battant (sans CEC)

Un seul patient a bénéficié du pontage coronariencgur battant, a I'aide d'un
stabilisateur mécanique permettant I'immobilisataia I'artere a ponter. Il s’agit du méme

protocole chirurgical a quelques différences preés :

o0 Les anastomoses proximales sont effectuées en @rezhisous clampage
aortique partiel de facon a minimiser les risqualséients aux clampages

latéraux itératifs (dissection aortique, accidemgooliques).

0 L’anesthésiste veille a ce que le rythme cardiagpdépasse pas 80 bat/mn et

avoir une volémie adéquate, PVC>12 cmH20, PA>100rHigum

. Chirurgie séquentielle

IV

Sept (7) patients de notre série, soit 32%, onbpétés de maniere séquentielle en raison
de la stabilité de leurs lésions. lls ont bénéfidans un premier temps d'une

endartériectomie, puis du pontage aorto-coronaireais plus tard.
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Le temps carotidien par cervicotomie et selon le méme protocole que dar
chirurgie combinée a la seule différence que -ci est réalisée sous anesthe
locorégionale par bloc cervic

Le pontage aortgeronairt: réalisé selon le protocole décrit précédemmentnois

apreés I'endartériectomie et sous CEC class

2.2.Revascularisation carotidier
Geste carotidien.

» Endartériectomi: Il s’agit de la principale intervention, ayantncerné 20
soit 91% des patients. Le geste a été réalisé deereaunilatérale, ayal
corcerné l'artére carotide interne gauche chez 12tchkartére carotide interr
droite chez les 8 autr

» Pontage carotidi¢: 2 patients, soit 9%, ont bénéficié de ce gesteison de
I'étendue et la bilatéralité des lésions. Le gneftdilisé était a veine saphéne

interne.

Intervention carotidienne

M Endartériectomie Carotidienne Pontage Carotidien

Graphique 10 :Répartition des patients selon I'intervention céd@nne
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» Technigues de protection céréb : par simple clampage carotidien dans 20 cas ¢

shunt pour 2 patients.

Protection cérébrale

m Clampage Shunt

Graphique 1:: Techniques de protection cérébrale

2.3. Revascularisation myocardic

Au total, 47 pontages ont été confectionnés, ce qui équivane moyenne de 2 pontay

par patient. Aucun geste n'a été associé au pomtae-coronaire.

a) Greffons:
Trois sortes de greffons ont été utilis : I'artére mammaire interne gauche (AMIG),
veine saphene interne (VSI), et I'artere mammaiterne droite (AMID), avec une ne

prédominance pour les deux premi

b) Vaisseaux pontés :
L’artere interventriculaire antérieure (IVA) a égvascularisé chez tous les patients f
'AMIG en greffon pédiculé. L'artére coronaire dmi(CD) a été revascularisée chez

patients, et ce par la VSI pour 11 d’entre eux’AMID pour 2 autres. Enfin, une arté
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marginale gauche a été pontée chez 12 patientstde serie, dont 10 par la VSI, et 2 par
'AMID. Les résultats de I'ensemble des pontagedcaooronaires de notre étude peuvent

étre résumés dans un tableau comme suit :

Tableau 2: Résultats des pontages aorto-coronaires

Nombre
Technique CEC 21
Cceur battant 1
Mono PAC 5
Nombre de PAC Double PAC 12
Triple PAC 6
IVA 22
Vaisseaux pontés CD 13
Marginale 12
AMIG 22
Greffons utilisés AMID 4
VSI 21

c) La circulation extracorporelle : CEC

e Durée

Le temps de clampage aortique a été en moyenng.dern+ 7.5.

La durée de la CEC a été de 94.2min+12.3 (60-120).

» Sortie de la CEC

Le sevrage de la CEC était simple dans 16 cas66tt En revanche, 6 patients soit 30
% ont nécessité le recours a une assistance phalogagie a base d’inotropes positifs, avec

association dans 3 cas a l'assistance par ballaomtee-pulsion.
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3. Surveillance post-opératoire
3.1. Durées
* Ventilation artificielle : La durée moyenne de A ¥était de 14h (6-42h).
* Durée de séjour en Réanimation : La durée de s&oueanimation était de 67.1h
(40-135).
» Durée moyenne d’hospitalisation : Etait de 'adnoissa la sortie de 23.4 jours.
3.2. Mortalité hospitaliére
Nous avons déploré un seul patient soit 4,5 %cdesde notre série, décédé a J6 du post-
opératoire par choc cardiogénique réfractaire.
3.3. Morbidité
Il s’agit de morbidité durant la période d’hosggation postopératoire.
* Neurologiques :
- Thrombose de pontage carotidien : 1 (4,5%) casc aceident vasculaire
cérébral ischémique transitoire a J1.

— Troubles de consciences transitoires dans 2 cak;(9%

* Cardiaques:
-~ Bas débit cardiaque : chez 2 patients. (9%)
- Troubles du rythme transitoire chez 1 cas (4,5%).
- Reprise chirurgicale pour saignement pour 1 pa{eb%).
- Infarctus du myocarde dans le territoire inferieujl chez 1 patient
(4,5%).

- Autres: hématémese a J+5 et dysphonie transitoire

Par ailleurs, 7 patients (32%) ont nécessité wresfusion de culots globulaires en post-

opératoire, toutes déroulées sans incidents.

69



70



L’association entre une sténose de l'artére cazatidune coronaropathie est fréquente
en pratique cliniqgue. Approximativement 28% desigoé$ candidats a une EAC ont une
coronaropathie revascularisable. Inversement, 12% pditients ayant une revascularisation
myocardique ont une sténose carotidienne supéredo et 22% supérieure a 50%. [64 —
66]

Les travaux réalisés sur I'association athérosaf&e« carotide-coronaire » montrent
que ces deux localisations évoluent de facon diffier. 1| semble que I'athérosclérose
coronarienne apparaitrait en moyenne 20 ans a\ahétosclérose cervico-céphalique. Ainsi,
de nombreux travaux6f,68] ont conclu que, s'il était normal de trouvides lésions
coronariennes chez un patient ayant des Iésiongidiannes, I'inverse n’était pas forcément
vrai.

Il existe une perpétuelle controverse quant ailepn charge idéale des patients ayant
des lésions a la fois coronariennes et carotidenka effet, les approches thérapeutiques
varient considérablement, allant de la réalisaties deux interventions de fagcon simultanée a
une chirurgie en deux temps, voire méme une relassation du myocarde seul, sans
toucher a la carotide.

La premiére approche combinée a été rapportée £h @& Bernhard et associés [69].
Bien que des études antérieures par Hertzer [#0t dait état d'une augmentation du taux
d'accidents vasculaires cérébraux aprés l'approongbinée, ceci a été contredit par de
nombreuses autres grandes séries plaidant en ear falont celles de Naylor [71] et Ricotta
[72] sont des références. En effet, dans une étalsée par Bonardelli [73] sur 64 patients,
comprenant deux groupes, l'un symptomatiques etitra asymptomatiques, aucune
complication neurologique n’a été relevée.

La moyenne d’'age des patients de notre série @dgaitO ans, ce qui est comparable a
celle rapportée dans des études réalisées en Epifteet aux USA [75], dont les ages
moyens étaient de 72,5 et 65 ans, respectivement.

Force est de constater que l'dge des patients ibiméf d’'une revascularisation
chirurgicale ne cesse d’augmenter. Ceci est dévallition des techniques chirurgicales et de
la démographie des patients. En effet, 'augmeatie I'espérance de vie au niveau

mondial, et surtout national, I'amélioration desknsibilisation de la population ainsi que le
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développement remarquable gu’a connu le domainécalésh matiére de prise en charge des
patients & haut risque cardio-vasculaire dif'diécle, ont tous contribué a I'augmentation de
I'age des patients candidats a la chirurgie cavdiculaire.

Contrairement aux seéries de la littérature, le s&minin n'est que faiblement
représenté dans notre étude (4,5%). Une étudeasieninenée en Egypte sur un échantillon
comparable au noétre, avait une plus forte présédmenine (29,4%). En Inde [76] et aux
Etats-Unis [75] également, méme si la nette prédande masculine est irrévocable, le
pourcentage de patients de sexe féminin s’est éle®,7% et 27,7% respectivement. Ceci
peut étre expliqué par le fait que notre étude avacerné que des patients de formation
exclusivement militaire, et que les sujets évoludems ce milieu sont majoritairement des
hommes.

En dehors de I'age et du sexe, 'HTA apparait @¢a the liste des facteurs de risque
cardio-vasculaires dans notre série, touchant 82%adpopulation. Viennent ensuite le
diabéte, le tabagisme et I'obésité. Nos pourc&stapnt sensiblement similaires a ceux de
I'Inde [76] et de I'Egypte [74], ce qui est compegisible compte tenu de la ressemblance
socio-démographique entre nos populations. Aux U®3|, en revanche, si 'HTA est
toujours le chef de fil, n'ont été rapportés quéolde cas de diabéte, contre 63% dans notre

série.
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Tableau 3: Tableau comparatif des facteurs cardio-vasculdiessdifférentes études

Egypte [74] Inde [76] USA([75] Notre étude
HTA 64,7 % 45 % 80,7 % 82%
Diabéte 82,3 % 36,5 % 14 % 63%
Tabac 5,8% 28,2 % 74,6 % 63%
Obésité 26 % - - 32%
Dyslipidémie 23,5 % - - 32%

La difficulté diagnostique demeure d’actualité darsymptomatologie clinique est
parfois masquée. Ceci dit, la majorité de nos ptig@résentaient une symptomatologie
cardiaque évocatrice d’'une coronaropathie. En ,effiegjor stable (36%) ou instable (50%),
infarctus du myocarde (13%) ou dyspnée d’effort§3d), le principal motif de consultation
de nos patients était de nature cardiaque, ce sfuier accord avec les données de la

littérature.

Sur le plan neurologique en revanche, 82% de ntenps étaient asymptomatiques.
Seuls 18% présentaient des signes d’appels neigoksya type d’aphasie, d’hémiplégie ou
d’hémiparésie. La découverte des sténoses camtieseéctait effectivement fortuite dans la
majorité des cas, a I'occasion du bilan préopémataalisé de facon systématique pour tout

patient candidat a un pontage aorto-coronaire.

Une étude identique a été menée en Egypte [748 datrvier 2001 et Décembre 2006 a
propos de 17 cas, dont plus de 70% étaient asynapigques sur le plan neurologique.
L’exploration a mis en évidence des sténoses cheoties supérieures a 70% chez 53% des
cas, et supérieures a 90% chez 47% d’entre euxiésems étaient unilatérales dans 53% et

bilatérales dans 47 % des cas.
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A plus large échelle, une série de cas aux Etaits-[75] a rapporté que sur les 213
patients ayant une sténose carotidienne signiieaseuls 58.7% étaient asymptomatiques.
Le reste (41,3%) avaient soit des AVCI, soit degeedgdents d’épisodes d’AIT ou d’amaurose
transitoire. Une sténose sévére homolatérale ae#téuvée chez 78,8% d’entre eux. Par
ailleurs, 16,4% des patients avaient une sténosgelocclusion de I'artére carotide interne

controlatérale.

L’évaluation diagnostique d’'un patient atteint meladie coronarienne repose encore
en grande partie sur les résultats de la coronapbge, examen invasif de référence pour
évaluer les sténoses coronail@s] Ses données, combinées a celles de I'angiograploie
I'échocardiographie déterminent I'’évaluation prstigue et les modalités de prise en charge.

Chacun de nos patients a bénéficié d’une explaratiéthodique et approfondie afin de
diagnostiquer, stratifier et orienter la prise drarge de son artériopathie. Ainsi, apres un
examen clinigue complet, un électrocardiogrammeQE@ été le premier examen para-
clinique demandé. Il a objectivé des signes d’istbéchez 64% de nos patients, avec des
séquelles de nécrose chez 18% d’entre eux. Unecaahographie transthoracique a été
indiquée, revenue en faveur d’'une fraction d’éctsupérieure a 50% chez I'ensemble de
nos patients, avec toutefois des troubles de létigme segmentaire dans 50% des cas. La
coronarographie, examen indispensable avant d’emtéanprise en charge thérapeutique, a
mis en évidence des lésions tritronculaires che% 5@ nos patients, des lésions

bitronculaires chez 41% des cas et I'atteinte dndicommun gauche chez 36 % d’entre eux.

Comparées aux séries de la littérature, nos stest@ipgnostiques se superposent par
les moyens, mais se séparent par les résultatstf@nsi I'étude Egyptienne Bakir et al. [74]
a rapporté des signes électriqgues d’ischényecardique chez 52,9% des patients, avec
une prédominance des Iésions tritronculaires @lanarographie (70%), ce qui se rapproche
plus ou moins a nos résultats, la fraction d’émctiu VG n’était quant a elle normale que

dans 23,5% des cas, et séverement altérée (< 309%)29,4% des cas.

De méme, les patients de I'étude Indienne MishraAlef76] avaient un FEVG
supérieure a 50% dans 35,3% des cas seulementeeture a 30% chez 18,2% des cas. Les

données de la coronarographie étaient égalemeférafifes des noétres, avec une atteinte

74



tritronculaire chez 76,3%, bitronculaire chez 19,58tonotronculaire chez 4,2% et une
atteinte de tronc commun gauche chez 6,4% despaseulement.

Une étude réalisée en 2009 a I'hopital Avicenn&édbat a propos de 7 patiefif§] a
rapporté des données significativement semblabbesaires. En effet, la grande majorité des
patients (86%) avaient une FEVG supérieure a 50%. miEme, les données de la
coronarographie se superposent aux noétres, avecnatte prédominance des lésions
tritronculaires (86%), un taux d’atteinte du troocmmun a 28%, et I'absence d’atteinte

mono-tronculaire.

Tableau 4: Tableau récapitulatif comparant les résultatsadmlonarographie

de différente®tudes

Bakir [74] Mishra [76] Avicenne [78] Notre étude
Tri-tronculaire 70,5 % 76,3%, 86 % 59%
Bi-tronculaire 29,4 % 19,5%, 14 % 41%
Mono- 0 % 4,2% 0 % 0 %
tronculaire
Tronc commun 29.4% 6,4% 28 % 36 %

On remarque ainsi que sur le plan cardiaque, ntiengs ont été diagnostiqués a des
stades relativement précoces, comparés aux séries ldtérature, notamment a celles dont
les niveaux socio-économiques sont plus ou moiastigues au notre (Egypte et Inde). Cela
peut s’expliquer par 'assurance maladie obligat@our notre population militaire, qui fait

qu’ils consultent précocement.
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Concernant la revascularisation myocardique, ldation du pontage aorto-coronaire a

été retenue dans notre série devant :

» |'existence d’une Iésion du tronc commun gauche,
* 0OU une atteinte coronaire ne se prétant pas angiepastie percutanée

* ou des lésions tritronculaires, associées ou noreaysfonction VG.

Le College Américain de Cardiologi€9] a quant a lui établi des indications bien
précises pour la chirurgie aorto-coronarienne.Tableau 5)
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Tableau 5 Principales Indications de la chirurgie coronasmée[79]

Pauci ou
asymptomatique

Angor stable

Angor instable

Altération de la
fonction
ventriculaire
gauche

Indication formelle Indication classique
- |ésion significative du tronc coronaire | - Lésion mono ou
gauche ou équivalent (lésion bitronculaire avec atteinte de

significative de I'lVA proximale et de la | I'lVA proximale
CX proximale).
- Lésion tritronculaire significative.
- Lésion significative du tronc commun ou| - Lésion monotronculaire
équivalent. avec atteinte de I'lVA
proximale.
- Lésion tritronculaire significative.
- Lésion mono ou
- Lésion bitronculaire avec atteinte de I'lVAbitronculaire sans atteinte de
proximale et soit une FE inférieure a 50 %, I'IlVA proximale, mais dont
soit une ischémie démontrée. dépend un territoire de
muscle sain, détendu,
- Lésion mono- ou bitronculaire sans atteint@odéré, dont I'ischémie est
de I'lVA proximale mais dont dépend un | démontrée
large territoire de muscle sain a haut risque
sur les tests non invasifs.

- Angor menacant malgré un traitement
médical bien conduit ; lorsque le risque
chirurgical est faible, si I'angor n’est pas
typique, la preuve de l'ischémie doit étre

apportée.
- lésion significative du tronc commun ou | - Lésion mono ou
équivalent bitronculaire avec atteinte de

-Ischémie évolutive ne répondant pas aux I'lVA proximale

traitements non chirurgicaux

- Lésion significative du tronc commun ou

équivalent - Fonction ventriculaire
gauche altérée avec

- Lésion bi- ou tritronculaire avec atteinte denyocarde hibernant viable et

I'IVA proximale revascularisable
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Le pontage aorto-coronarien a été effectué ersatitiune circulation extra-corporelle
pour la majorité de nos patients (95,5%). La clgieia cceur battant n'a été réalisée qu’une

seule fois (4,5%). Ce taux est tres maigre en coagumn avec les séries de littérature.

D’aprés Chiti et al[80], seuls 45% des PAC ont été réalisés sous CECrecbBfo
coeur battant. De méme, en Indé&], de tous les patients ayant bénéficié d’'une chieur
coronarienne et carotidienne combinée, 46,3% dd&3 &t été effectués sous CEC, et 53,6%

a cceur battant.

I est communément admis que la chirurgie coronagesous circulation extra-
corporelle est associée a une morbidité cérébmgertante en post-opératoire. La chirurgie a
coeur battant (CB) a été proposée comme une alterraxtceptable avec des conséquences
moindres. [81] De nombreuses études comparant ces deux procéduteprouveé la

supériorité de cette derniere.

Une étude Tunisienne, Ben Youssef ef&dl], s’est intéressée a ce point en particulier
en étudiant les dossiers de 455 patients, avecabténceux ayant eu un PAC sous CEC, de
'autre ceux ayant été opérés a cceur battant. déétonclu que ces derniers ont eu de

meilleurs résultats en post-opératoire en matiereanplications cérébrales.

Mishra et Al, [76] en revanche, aprés avoir comparé les résultat858epontages
coronaires avec endartériectomie concomitante 168 et 192 sous CEC), n'a pas noté de
différence statistiquement significative entre te=ux méthodes, avec dans I'ensemble, de

faibles taux de morbidité et de mortalité et desiltdts post-opératoires encourageants .

Le moyen de revascularisation carotidienne chgisiur nos patients était
I'endartériectomie par cervicotomie, tout commenigorité des séries de littérature.

En effet, lorsqu’une revascularisation est indiguéechirurgie reste la technique de

référence. L'angioplastie avec stent n’est indiggéen seconde intention.

Selon les dernieres recommandations de la HauteriétSanitaire[82], en cas de
sténose carotidienne symptomatique, la revascateors sera indiquée selon le degré de

sténose:
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* Entre 70 et 100% la chirurgie est indiquée, avebéméfice important, équivalent
pour hommes et femmes ;

50 a 69 % la chirurgie peut étre indiquée ; ledfiée est moindre, en particulier
chez les femmes ;

e 30 a49 % La chirurgie n’est pas utile ;

* < 30 % La chirurgie est délétere et ne doit pas i&alisée.

Chez les patients atteints d’accidents ischémig@esitoires ou d’infarctus cérébraux
modéreés ou régressifs, une intervention dans sraines apporte un bénéfice par rapport a
une intervention différée. Les patients agés de ghu75 ans, surtout de sexe masculin, tirent

un plus grand bénéfice de la chirurgie carotidiequme les patients de moins de 65 83|

Lorsqu’il s’agit de sténoses athéroscléreuses amymgiiques > 60%, le risque de
présenter un infarctus cérébral ipsilatéral esimésta 2 % par an. Les indications de

revascularisation sont les suivantes:

« >60 % un geste de revascularisation par chirurgietidienne peut étre proposeé, en
fonction de différents éléments (espérance de pagametres hémodynamiques et
anatomiques, évolutivité de la sténose...) par degpeég chirurgicales, dont le taux

attendu de morbi-mortalité a J 30 est inferieurta.3

e <60 % Larevascularisation n’est pas indiquié2]
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Importance de la sténose

Chirurgie

Figure 21 : Schéma récapitulatif des recommandations de la ptAS les sténose

carotidiennes

Les indications de la chirurgie carotidienne isokmnt bien décrit¢ par les
sociétés savantes Ameéricaines, selon notammle caractere symptomatique

asymptomatique des sténoses de l'artere carofidbldal 6)

Tableau 6: Principales Indications de la chirurgie carotidiensolée 83-85]

Symptomatique Asymptomatique

Sténose carotidienne >70% >60%
Taux de morbi-mortalité de < 6% <3%
I'équipe chirurgicale requis

Selon le NASCET (Nort American Symptomati€arotid Endarterecton Trial) et
ECST (European Carotffurgen Trial) - essais cliniques réalisés en Amérique du Nord
Europe, a propos de la chirurgicarotidienne —le meilleur traitement d'une sténc
carotidienne symptomatique supérieure a 70% esiddigériectomie. lls ont égaleme
démontré sa supériorité par rapport au traitemantde I'aspirine seul pour les sténo
asymptomatiques adela de 0%. Le CREST (Carotid Revascularization Endart¢oiey
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versus Stenting Trial) quant a lui, essai cliniqu@mparant I'angioplastie avec stent et
'endartériectomie, a rapporté des taux de morhitatite identiques pour les deux

procédures36]

Si les indications respectives d’'une chirurgie cartenne ou carotidienne sont bien
établies séparément, la controverse subsiste [drstpgit de patients polyartériels dont la
prise en charge chirurgicale des deux territoires wne nécessité. Lorsqu’'une double
chirurgie est indiquée, plusieurs protocoles samip@ses : chirurgie combinée, chirurgie

séquentielle étagée (carotide puis coronairefagee inversée (coronaire puis carotide).

Un des grands problemes de cette chirurgie essdgieg d’'accident neurologique lié
notamment au clampage aortique, a la possibilitnal’ migration embolique lors des
manipulations chirurgicales et a la CEC. Le momiger cérébral a donc deux objectifs : poser
I'indication d’'un shunt lors du test de clampagépidter les accidents ischémiques et dater
leur survenue afin de comprendre leur mécanismeliEnde la mise en place d’'un shunt, la
protection cérébrale est également assurée panétb®des adjuvantes. L’'anesthésie générale
diminue la consommation d’oxygéene au niveau dueanvet peut améliorer la tolérance de
ce dernier a l'ischémie. L’héparinisation avantl@mpage carotidien évite la survenue aprés
clampage d'une thrombose distale intracérébrale.stabilité tensionnelle est également
fondamentale, pour éviter qu'une hypotension n’aggrles conséquences de I'hypodébit
cérébral pendant le clampage, ou qu’'une hypertensior une zone précédemment

ischémique ne détermine un accident de revascaiigms

Les différentes méthodes de monitorage ne fonfdtot’aucun consensus et aucune
publication n’a pu démontrer que l'utilisation denle de ces méthodes diminuait de maniére
significative le risque neurologique [87-89]. Latim@de utilisée chez nos malades est celle de

la mesure de la Pression résiduelle carotidienREJP

La Pression résiduelle carotidienne se mesurelsmgnt, apres clampage des arteres
carotides commune et externe, par l'introductiomndcathéter relié & un capteur de pression
dans l'artere carotide commune, en aval du clamphtaterprétation du résultat differe
selon les équipes. La mise en place d’'un shunhégfuée lorsque la pression est inférieure a

60 mmHg pour certains, inférieure a 50 mmHg poauties, inférieure a 50 % de la pression
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avant clampage pour d’autres encore ou lorsqueolabe de pression perd son aspect
pulsatile pour d’autres enfin [87]. Un écueil ddteeméthode est I'absence de détection

d’épisodes emboliques [89].

Pour notre série, 68% des patients ont bénéficined chirurgie combinée sous
anesthésie générale, en commencant toujours pavdacularisation carotidienne. Le temps
coronarien n'a été réalisé a cceur battant que pouseul patient, sous circulation extra-
corporelle pour les autres. Quant a la strategieesgtielle, elle a été préférée pour 32% de
nos patients en raison de la stabilité de leussods. Le temps carotidien, toujours en
premier, a été effectué sous anesthésie loco-réigiqbloc cervical) pour tous nos patients,
suivi par un PAC sous anesthésie générale un rhdard.

Nos stratégies thérapeutiques sont concordantescalles des séries de la littérature,
comme I'a prouvé une méta-analyse de Sharma ¢9@I.Elle a porté sur douze études a
propos de patients ayant subit une double chirugaeotidienne et coronarienne. Pour un
total de 25021 cas, 69,8% ont été operés de masueanbinée et 30,2% de facon séquentielle,
pourcentages qui s’approchent sensiblement a ceurotte étude. Cette méta-analyse a
rapporté des résultats post-opératoires similgioes les deux approches. Ainsi, Sharma et al
ont conclu gu’elles seraient interchangeables, pouétre adoptées en pratique clinique en
fonction des spécificités de chaque patient eppdérences des équipes chirurgicales.

lluminati [91] a également comparé les différentes stratégiesrgigales. Il a remarqué
gu’'une endartériectomie premiére ou simultanédgpphyjue précédée par un PAC, prévient la
survenue d’AVC, sans pour autant augmenter le eisqghirurgical global. Une faible
incidence de morbidité et mortalité durant la cigrel simultanée a également été confirmée
par I'étude Aydin[92]. lls ont par ailleurs précisé qu’un meilleur confest également fourni
pour les patients, car ils ne subissent qu’uneesaniksthésie générale, et les deux opérations

sont effectuées en session unique.

En matiére de chirurgie combinée, les résultats ékesles monocentriques sont
difficilement comparables en raison de la dispades criteres de sélection, des lésions
coronariennes et carotidiennes, de la diffusion lds®ns athéroscléreuses, ainsi que des

techniques de protection cérébrale.
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De récents rapports permettent de comparer despgsoavec un risque cardiague
identique (revascularisation myocardique électatequi different uniguement par la sévérité
des lésions carotide ou parenchymateuses. Certamqepes (tableau I) rapportent ainsi une
mortalité entre 2,5 % et 3 % et des accidents mhegigues postopératoires de 1,4% a 5,8%.
Les résultats d'une étude multicentrique américadgente restent bien différents avec une

mortalité de 6,4 % et une morbidité neurologiqud §€6.[93]

Tableau 7: Résultats de la chirurgie combinée carotide-taire[93]

Déficit
Références Année Nombre de neurologique | Mortalité péri-
patients permanent % | opératoire %
JM Esteg94] 94 — 99 74 1,4 2,7
L Khartan[95] 89 — 98 121 5,8 5,8
K Minami [96] 85-98 340 3,2 2,6
TF Kresowik[97] 95 - 96 236 11 6,4

J.M. Estes [94] a par ailleurs montré limportandes criteres de sélection
cérébrovasculaire dans l'appréciation des résultatsélection des patients définis a faible
risque (sténose carotidienne unilatérale, dominateesténose asymptomatique) avec une
protection cérébrale systématique par shunt coaiuisl'absence d'accidents neurologiques

homolatéraux. Un seul accident postérieur étaittitié dans cette série.

Plus récemment, en 2015,cNvsky et al. [98] ont mené une étude a propos de 54
patients ayant bénéficié d’'une chirurgie simultaméeotidienne et coronarienne. lls ont
conclu que cette approche peut étre réalisée d¢a s@eurité méme chez des patients a haut
risque cardio-vasculaire. En effet, avec un tauxndetalité ne dépassant pas 1,9%, un taux
d’accidents ischémique transitoire de 1,9% et Baloe d’'IDM rapportés dans cette série,

I'approche simultanée a certainement montré socaefté.
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Arun Garg et al. [99] ont de leur c6té rapporté desiltats bien plus impressionnants.
Dans leur étude publiée en 2015, parmi les 47 matigujets a la chirurgie combinée, n'ont
été notés aucune complication cardio-vasculairegrébro-vasculaire ni décés. Nombreuses
donc sont les séries de littérature qui s’accorgent conclure que I'approche combinée est

slre et efficace.

Dans la stratégie combinée, deux problemes restemnplétement résolus: celui de la
protection cérébrale et celui des modalités des@yarisation coronaire. En effet, si le geste
d'endartériectomie de la carotide est aujourd’hem légle, les divergences concernent la
protection cérébrale au décours de la CEC. Deuzépires sont utilisées, soit la chirurgie
carotidienne premiére sous anesthésie générale¢ Eva&tC (protection cérébrale par shunt
systématique ou sélectif), soit la chirurgie catietine au décours de la CEC avec
hypothermie modérée et surveillance électroencéghabhique (EEG). L'utilisation de cette
derniére procédure utilisant I'hypothermie modéémme seule protection cérébrale a été
associée a une morbidité neurologique persist@ite96] probablement en rapport avec le
retard diagnostic de lischémie cérébrale par I'EHEGurtout avec la durée de la CEC. La
surveillance per-opératoire de I'hémodynamique darsere cérébrale moyenne par le

doppler transcranien, qui est la méthode la plpsodctible est encore peu utilisées3]

La chirurgie séquentielle ou différée consiste @rirenir sur des Iésions carotide et
coronaire en deux temps opératoires distincts anasthésie générale. Cette approche expose
donc a un risque de complication de la |ésion maitée pouvant survenir pendant la période
d’'attente de la seconde intervention. Cette stiatégquentielle a été proposée comme
alternative a la chirurgie combinée chez les sugetsaut risque en raison de la morbi-
mortalité lourde. La séquence de ces deux inteiwentétant fonction du caractere

symptomatique ou non de ces lésions.

La chirurgie séquentielle étagée (EAC puis PAC)té& mapportée [100] avec une
mortalité hospitaliere moyenne de 5,2 % (2,2-11)8 ®ne morbidité coronarienne de 8,2 %
(6-29,4 %) et d'une morbidité neurologique de 2,8%956,8 %). G. Giangela [101] a quant a

lui rapporté des résultats satisfaisants dans daesiee coronaire premiére puis chirurgie
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carotide. Dans cette stratégie la place de la d@iewarotide sous ALR semble intéressante
en évitant la succession de deux anesthésies (gnéra

Actuellement, il existe toujours dans la littératwrn débat remettant en question la
sécurité des interventions combinées ou séquientetl le choix d’intervenir sur la carotide

Ou sur les coronaires en premier.

Afin de répondre a cette question, nous nous s@riMéressés aux travaux réalisés
par Naylor et al[102]. Dans une revue de 97 études publiées rapporéf Brocédures

séquentielles combinées réparties comme suit:

* Chirurgie combinée = 7863 patients
e Carotide puis PAC = 814 patients
* PAC puis carotide = 302 patients

Naylor et coll. ont montré que les plus forts talex mortalité opératoire survenaient
chez les patients ayant une EAC et un PAC simultgdé&s%), tandis que le traitement
séquentiel inversé (PAC suivi d’EAC) comportait pus fort taux de risque d’accident
cérébral homolatéral (5,8%) et d’'accident vascelaérébral en général (6,3%). Le risque
d’infarctus du myocarde péri-opératoire était leispfaible chez les patients ayant une
procédure séquentielle inversée (0,9%) et le plesééchez ceux ayant une chirurgie
combinée (EAC- PAC) (6,5%). Le risque de décegiatfis du myocarde/accident vasculaire
cérébral était de 11,5% au décours d’une chirwigiriltanée, comparé a 10,2% au cours des

procédures séquentielles (EAC, PAC).

Les résultats jugés sur des criteres combinés @3@3&C+IDM) montrent toutefois
gue les taux sont comparables que la chirurgietidégnne soit réalisée avant, pendant ou
apres le pontage coronaire. Au total, Naylor et. amnclurent a I'absence de différence

significative entre les deux stratégies.
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Tableau 8 : Taux a 30 jours de déceés, AVC et |[2Mrsl’intervention choisie

Paramétres a 30 jours Déces AVC IDM
EAC+PAC 4.6% 4.6% 3.6%
EAC puis PAC 3.9% 2.7% 6.5%
PAC puis EAC 2.0% 6.3% 0.9%

Tableau 9 : Risgue combiné d’'IDM, AVC et de déadsrs I'intervention choisie

Déces

+ AVC homolatéral Déces +AVC Déces +IDM+AVC
EAC+PAC (n=7753) 7.4% 8.7% 11.5%
EAC puis PAC (n=917) 4.8% 6.1% 10.2%
PAC puis EAC (n= 3.4% 7.3% 8.2%
302)
EAC + PAC sans CEC 2.0% 2.3% 3.4%
(n=275)

Plus récemment, Zhang et al. [103] ont publié etbaihe méta-analyse a propos de 23
études, comparant au total 873 patients opérésaden fséquentielle et459 de facon
combinée. Ils ont conclu que, méme si ces deux ogpps sont effectivement
interchangeables, la chirurgie séquentielle serafite de meilleurs résultats au long cours,

avec un taux de déces+IDM+AVC de 4,8%, contre &§BUur la méthode combinée.

Nous notons par ailleurs que, d’apres le tabdas résultats de la chirurgie coronaire
a coeur battant, combinée a la chirurgie carotidiesemblent étre prometteurs, avec une
faible incidence d’embolies athéromateuses a pdeita crosse aortique. Cette approche

serait une variante intéressante de la chirurgiebooée conventionnelle, alliant les avantages
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de cette derniére sans la morbidité secondaire GEI@ et ses conséquences en matiere de

manipulations itératives de I'aorte.

Certains auteurs [104-106] ont préferé minimisegriavité d’'une sténose carotidienne
asymptomatique, au point d’effectuer un PAC isdlézcces patients. lls ont obtenus de bons
résultats. Une série de Safa, par exemple, [1@8t shtéressée aux résultats de 94 patients
asymptomatiques sur le plan neurologique. Toupd#ients avaient une sténose carotidienne
serrée (80% a 99%), dont 17 avec une sténose dBlaéerale et 6 avec une sténose serrée
d’'un coté associée a une occlusion controlatétads. résultats aprés le PAC isolé étaient
satisfaisants, avec un seul cas d’AVC post-opéeateti pas de déces parmi les patients de
cette série. Ghosh et coll [105] ont trouvé de &té des résultats moins spectaculaires que
ceux de Safa. En effet, parmi 50 patients ayant siépose carotidienne asymptomatique
(>70%) qui ont bénéficié d'un PAC isolé, le taux dertalité s’est élevé a 4%, et le taux

d’'IDM a 2%. Aucun cas d’AVC post-opératoire n'a tefois été rapporté dans cette série.

Cywinski et al [106] ont quant a eux comparé lesiltdts de trois groupes de patients.
D’un coté, 1,698 patients avec une sténose caeotid >40 % ayant bénéficié d’'un PAC
isolé, de l'autre 272 patients pour lesquels urirugdie combinée EAC+PAC a été realisée.
Le troisieme groupe comportait 708 patients ayamekicié d’'un PAC isolé, mais qui ont eu
une EAC dans leurs antécédents. lls ont concltneraugmentation de taux de mortalité et de
morbidité globale suite a la chirurgie combinéee@un séjour en service de soins intensifs et

une durée d’hospitalisation significativement dlusgs par rapport aux deux autres groupes.

Depuis l'avénement des traitements endovasculdiesgyioplastie carotidienne avec
stent a été proposée comme alternative a la ciécugger et coll[107], dans une série de 480
cas, ont prouvé la non-infériorité de cette techeigpar rapport a I'endartériectomie
carotidienne, et ce, chez des patients a hauterisirurgical, avec une atteinte coronaire

sévere associée pour certains.

bY

D’autres auteurs ont exploité cette technique essbciant a un pontage aorto-
coronaire. Chiarello et dlL08] ont publié une étude en 2006, a propos de 10 pateant
bénéficié avec succes d’'une revascularisationhyitgide simultanée. Cette stratégie consiste

en une angioplastie avec pose de stent de I'artmide, immeédiatement suivi d’'un pontage
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aorto-coronaire. Comparée a la chirurgie combirgdle implique un temps chirurgical
moindre et un traumatisme chirurgical moins éterahi,ce fait la réduction de la morbi-
mortalité observéé/an der Heyden et AlL09] ont publié une étude en 2011 portant sur une
série de cas ayant bénéficié de cette méme tedhriigs patients avaient la spécificité d’étre
tous symptomatiques sur le plan neurologique. Lex t@ombiné de survenue de
déces+AVC+IDM était de 12,3%, avec des résultdds@ terme plutdt encourageants.

Cette méthode est surtout intéressante pour legngatqui présentent un risque
chirurgical important, et ceux ayant une sténogetickenne bilatérale significative dont le
risque de survenue d’accidents vasculaires céréloawcardio-vasculaires serait majoré en
cas de traitement chirurgical combirj@10,111]Un autre avantage que présenterait cette
technique par rapport aux autres serait la réduatio risque de survenue d’un infarctus du
myocarde entre les deux procédures, cet interéddle virtuellement éliminé. Ceci dit, des
études randomisées a plus large échelle sont enéosssaires afin de prouver la supériorité
de la vascularisation hybride simultanée par rapgpta chirurgie combinée.

La surveillance post-opératoire des patients deersgrie a relevé un certain nombre de
complications, dont les plus graves consistaient,8f6 d’accidents vasculaires cérébraux et
4,5% d’infarctus du myocarde. D’autres morbidités inclus 9% de troubles de conscience,
9% de bas débit cardiaque et un trouble du rythandiaque a 4,5%. Un patient a nécessité
une reprise chirurgicale pour saignement, tandes 3226 ont eu bénéficié d’'une transfusion
de culots globulaires. La mortalité post-opératatest élevée a 4,5%, suite a un choc

cardiogénique réfractaire.

Ces taux sont encourageants en comparaison aveéries de la littérature de niveau
socio-eéconomique comparable a celui des patientsotte série. En Egypte par exemple,
I'étude Bakir [74] a relevé un taux de mortalité 5i8%, avec 5,8% de cas d’'IDM post-
opératoire. lls n'ont noté aucune complication néagique. Concernant I'étude d’Avicenne
[78] le taux de mortalité s’est élevé a 14%, lextallDM post-opératoire était de 14% et
celui d’AVC de 14% également. Ces valeurs élevéms/gnt étre mises sur le compte du

nombre restreint de patients inclus dans cetteegfidas).
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Par ailleurs, force est de constater que nos sedsutemblent moins satisfaisants
comparés a des séries récentes réalisées dansydedgnt le niveau socio-économique est
meilleur que le nétre. En effet, 'étude Américai@hiti [80] publiée en 2010 a rapporté un
taux de mortalité de 2%, d’AVC de 2,1% et d’'IDM #i#%. McDonnel et al [112] ont publié
en 2012 dans un journal Irlandais un article pndriantérét d’'une sélection stricte des
candidats a la chirurgie combinée. Il a réalisé étele a propos de 165 cas, réservant cette
procédure aux patients ayant d’'un c6té une stéoasgidienne >70% si symptomatique et
>80% si asymptomatique ; de l'autre un angor irstabn IDM récent, une atteinte tri-
tronculaire sévére ou une sténose du tronc comrauohg. Au décours de cette sélection, le
taux de mortalité était de 1,2%, avec un taux cofbie déces+AVC+ IDM ne dépassant pas
3%.

Tableau 1Q Tableau récapitulatif des résultats post-opéresaile différentes études :

Notre
Bakir Mishra | Avicenne Plestis Chiti McDonnel )

étude

Mortalité 5,8% 1,4% 14 % 5,6 % 2% 12% 4,5 %
IDM 5,8% 1,1% 14 % 2,3% 11% 0% 4,5 %

Arythmie | 17,6% 12,5% 0% 18,3 % . . 4,5%
AVC 0 0,25 % 14 % 51% 2,1% 1,8% 4,5 %

Saignemt  17,6% 1,1% 28 % 0,5% - 0,6 % 4,5 %

Les AVC restent une complication extra-cardiaqugenra du pontage aorto-coronaire
(PAC), a fortiori lorsque une atteinte de I'arté@arotide y est associée. Naylor et coll. ont
publié plusieurs revues de la littérature concerrtis patients présentant une pathologie

carotidienne et coronaire associ¢e82, 113-115].Dans une revue initiale de 59 études, ils
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ont observé que 91% des patients candidats a un d&pEtés n’avaient pas de pathologie

carotidienne significative et que le risque d’aecitlvasculaire cérébral chez ces patients était
<2%. Ce risque atteignait 3% principalement chex ghkgients asymptomatiques, en cas de
sténose carotidienne unilatérale comprise entret30%, 5% chez ceux ayant une sténose
bilatérale comprise entre 50 et 99% et entre 718t thez les patients ayant une occlusion

carotidienne[104]

Dans une analyse des facteurs de risque d'accidsoatlaire cérébral apres PAC, Jones
[116] a rapporté de son c6té une incidence glodal®,9%, avec 3,3% chez les patients
présentant une sténose carotidienne asymptomatigae8,6% dans un groupe de patients

avec des événements neurologiques précédents.

Mao et al [117] a réalisé en 2015 une méta-anabfse d’évaluer les éléments
prédicateurs de survenue d’'un AVC au décours dAB.FCette méta-analyse ayant compris
14 études, a reconnu sept éléments comme étamtiussfréquemment retrouvés en cas
d’AVC péri-opératoire. Ces sept facteurs seraididtge avancé, I'antécédent d’AVC ou de
maladie cérébro-vasculaire, 'antécédent d’'unecst@rde l'artere carotide, I'antécédent de
pathologie vasculaire périphérique, I'antécéderindor instable, une durée prolongée de

CEC et une fibrillation atriale post-opératoire.

En plus des sténoses carotidiennes et des antés@lANC ou d’AIT, Selim [118] a
montré dans une analyse récente en 2007 que &ekisst d'une aorte ascendante
athéromateuse multiplie le risque d’AVC par 4. Dias facteurs de risque, comme la durée

de la CEC et le terrain multiplient le risque d’A\WOst PAC par deux.

Tableau 11 Facteurs de risque de survenue d’AVC apres le Ba@nh Selim [118]

Facteurs de risque RR

Aorte ascendante athéromateuse X4
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Antécédent d’'AVC / AIT X4

Sténose carotidienne X3
Durée de la CEC et du clampage Ao X2
Diabete, insuffisance rénale, BPCO X2
HTA X2
Angor instable et défaillance cardiaque X2
Trouble du rythme X2
Age par décennie (> 70 ans) X2

(RR : Risque relatif ; AVC : accident vasculairera®al ; AIT : accident ischémique
transitoire ; Ao : aortique ; BPCO : broncho-pnepatbie chronique obstructive ; HTA :

hypertension artérielle.)

Par ailleurs, certains auteurs avaient déja cogfiem 1999 que le risque d’AVC apres
chirurgie coronaire était majoré par I'importanes désions de la crosse aortique [119].
Tableau 12: Fréquence des AVC post PAC selon le degré désnig de 'aorte

Lésions de l'arche Ao Grade AVC
Normale, épaisseur intimale moyenne I 0%
Epaisseur intimale sévére Il 0%
Athérome < 5mm 1] 55 %
Athérome > 5mm v 10,5 %
Athérome mobile Vv 45,5 %

On en déduit I'effet potentiellement délétére deanceuvres réalisées lors de la
chirurgie coronarienne sous circulation extracagfjer Manipulation de l'aorte, canulation,
clampage (total, latéral), décanulation et anast@®m@roximales, tout ceci contribue a la
survenue d’AVC post-PAC. D’ou l'idée du recours apgntages a coeur battant sans

clampage aortique. Les premiers résultats d’étadmspropos sont encourageants.
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Concernant notre étude, le temps de clampage aertifait de de 53.7 min en
moyenne. La durée de la CEC était de 94.2min, dee@xtrémes allant de 60 a 120 min. Ces
temps sont dans les normes, comparés aux sériaditiérature. Bakir [74] et Plest|g5] par
exemple, ont rapporté des moyennes respective® @i ,@ minutes et 69 minutes pour le

clampage aortique, avec 88,6 minutes et 96 mimpgdasla durée de la CEC.

Indépendamment de l'atteinte de l'artere carotidetaux d’AVC apres un pontage
aorto-coronaire isolé a sensiblement diminué aurscales dernieres décennies. Une
importante étude de 45,432 patients a la clinigpeCteveland120] entre 1982 et 2009 a
démontré ce déclinFig. 1). Cette amélioration des résultats post-opératast susceptible
d'étre due en partie a un traitement médical apj@op type d’antiplaquettaires, de statines et
autres moyens de lutte efficace contre I'hypertenartérielle).

CABG Perioperative Stroke Rate and
Number of Cases Over Time

12,000 2.0%
1.8%
10,000 1.6%
©
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L+
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Figure 21: Taux d’AVC aprés PAC au cours des derniéresri@ies.[120]

En outre, des améliorations significatives dangdation périopératoire ont eu lieu, y
compris les efforts pour réduire au minimum la rpafation de l'aorte, la mise en ceuvre des

filtres de ligne artérielle et oxygénateurs a menbr dans le circuit de circulation
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extracorporelle, les efforts visant a optimisepéafusion cérébrale, le contrdle per-opératoire
des troubles métaboliques et I'hyperglycémie etptsse en charge postopératoire des

arythmies cardiaques. [121]
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L’athérosclérose est la principale étiologie dethplagies cardio-vasculaires. Du fait de
son caractére multifocal et diffus, la localisatathéromateuse peut toucher plusieurs réseaux
vasculaires, engageant tres souvent le pronogtt des patients. L’association de l'atteinte
coronaire et carotide, sieges de prédilection padormation des plaques d’athéromes, est

d’autant plus dangereuse qu’elle devient fréquente.

De nombreuses approches thérapeutiques peuvemirépesées. Devant I'hétérogénéité
des séries, et le déces étant la complicationda pmdoutable, il faut choisir une séquence
logique et prudente, selon I'expérience du chirmgla disponibilité des moyens, et surtout la

séveérité des lésions.

Il semble en effet logique d’opter pour une chirergn deux temps en l'absence de
lésions menacantes, et d’avoir recours a une approombinée pour les patients dont le
pronostic vital est engagé. Ainsi, devant un angstable ou une sténose du tronc coronaire
commun, en cas de survenue d’épisodes d’AIT aitépébu d’'une Iésion carotidienne pré-
occlusive, une prise en charge simultanée a ladaistide et coronaire doit étre entreprise

dans les plus brefs délais.

L’avenement de I'angioplastie pourrait toutefoipresenter une alternative thérapeutique
intéressante, améliorant considérablement le ptandss patients poly-artériels, souvent a
haut risque de morbidité opératoire.

Le meilleur moyen de prise en charge de I'athéémesk reste la prévention. En effet,
des mesures hygiéno-diététiques adaptées et iamesécoce des facteurs de risque cardio-

vasculaire suffiraient pour éviter des conséqueroasent mortelles.
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RESUME

Titre : Chirurgie carotidienne et coronarienne (a propo22ieas)
Auteur : OUHBI Imane
Rapporteur :Pr. Y. El Bekkali

Mots-clés : Endartériectomie, pontage aorto-coronaire, combirg&guentielle, accidents
vasculaires cérébraux

Objectif: Le traitement des patients ayant une atteinte ¢uitaate a la fois coronarienne et

carotidienne continue a susciter le débat quarmhaix entre chirurgie combinée et chirurgie

séquentielle. Le but de cette étude est de rappx@érience du service de chirurgie cardio-
vasculaire de I'HOpital Militaire d’Instruction Ma@med V de Rabat, et de comparer les
résultats avec les données de la littérature.

Méthodologie: Etude rétrospective monocentrique menée a I'Hopititaire d’Instruction
Mohamed V de Rabat, ayant inclus tous les patia@yant bénéficié d'une chirurgie
carotidienne associée a une chirurgie coronariethméacon combinée ou séquentielle. Cette
étude s’étend de Janvier 2001 a Décembre 2015. Nwoss recueilli les données
éepidémiologiques, les moyens diagnostics a ladisques et paracliniques et les stratégies
thérapeutiques adoptées. Nous avons égalementlemtéomplications post-opératoires a
court et moyen termes.

Résultats: Durant la période de I'étude, 22 patients ontiétdus, dont 21 hommes et une
femme. La moyenne d’age était de 70 ans. Nous awobtés dans notre échantillon, 15
patients opérés de maniére combinée et 7 de maségeentielle. Les principales
complications neurologiques post-opératoires sdrf% d’accidents vasculaires cérébraux et
9% de trouble de conscience. Sur le plan cardiatues avons noté un infarctus du myocarde
chez 4,5% des patients et un bas débit cardiagee3%. Nous avons par ailleurs déploré un
patient, décédé des suites d’un choc cardiogémifuactaire.

Conclusion: La chirurgie coronarienne et carotidienne n’est @d®bri de complications
post-opératoires graves, d’autant plus qu’elle eame une population a haut risque cardio-
vasculaire. Nos résultats sont comparables a cel littérature. Ainsi, cette procédure offre
un taux de morbi-mortalité acceptable, sous résgevia soumettre a des criteres de sélection
strictes.
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ABSTRACT

Title: Carotid and coronary artery surgery (a 22 casgy3t

Author: OUHBI Imane

Supervisor: Pr. Y. El Bekkali

Keywords: Endarteriectomy , coronary by-pass, combinedest, stroke.

Objectives There is a continuing controversy concerning lileet management regimen for
patients with coronary artery disease who also I&geificant carotid artery disease, both
requiring a surgical treatment. The purpose of #tigly is to report the experience of the
cardiovascular surgery department of the militavggital Mohamed V of Rabat, and compare
the results with the literature data.

Methods This single-center retrospective study lead m hilitary hospital Mohamed V of
Rabat concerns the period of time extended fron112002015. It includes all the patients
who underwent either a combined or a staged camntidl coronary artery surgery. We
collected epidemiological data, diagnosis methaus therapeutic strategies. We also noted
postoperative complications in the short and medienm.

Results:twenty-two patients were included in our studyn2dn and a woman. The main age
was 70 years. Fifteen patients had a combined syrgdilst 7 had a staged procedure. The
main postoperative neurological complications wéra% of stroke, 9% of consciousness
disorder. On the cardiac level, we reported mydeaidfarction in 4.5% of patients and low
cardiac output in 9%. We also deplored a patierd died of refractory cardiogenic shock.

Conclusion: Coronary and carotid surgery does expose to soan@us postoperative
complications, enhanced by the high cardiovascugir of the population. This procedure
provides an acceptable rate of morbidity and mitytavith similar results to those in the
literature, as long as it is subject to strict setm criteria.
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Serment d"Hippocrate

Au moment d étre admis a devenir membre de la profession médicale, je
) \ * * ) N 7
m’engage solennellement a consacrer ma vie au service de ["humanité.

U Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont

du.

[l Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité, la santé de mes

malades sera mon premier but.
Ll Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

U Je maintiendrai, par tous les moyens en mon pouvoir, honneur et les

mobiles traditions de la profession médicale.
U Les médecins seront mes freres.

U Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune

considération politique et sociale ne s’imposera entre mon devoir et mon patient.
[ Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

[ Méme sous la menace, je n’userai pas de mes connaissances, médicales

d’une fagon contraire aux lois de [ humanité.

Ll Je m’y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration de Genevre,
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