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.S' erment d'Hippocrate

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

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

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes
malades sera mon premier but.

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir ['honneur et les nobles
traditions de la profession médicale.

Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale, ne s'interposera entre mon devoir et mon
patient.

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conceptio

Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales d un
fagon contraire aux_ lois de [humanité.

Je m’y engage [ibrement et sur mon honneur.
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ABREVIATIONS
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ACC
ACE
ACI
ACP
ACS
AG
AIT
ALR
ARM
AVC
AVCI
EAC
ECG
FRCV

HTA

IRM
TABC
TCMM
TDM
TSA
FE

PA
TDM
AFS

IVA

Liste des abreviations

: artere carotide commune

: artere carotide externe

: artere carotide interne

: artére carotide primitive

: angioplastie carotidienne avec stenting
: anesthésie générale

: accident ischémique transitoire

: anesthésie locorégionale

: angiographie par résonance magnétique
: accident vasculaire cérébral

: accident vasculaire cérébral ischémique
: endartériectomie

: électrocardiogramme

: facteurs de risque cardio-vasculaires

: hypertension artérielle

. infarctus du myocarde

: imagerie par résonance magnétique

: tronc artériel brachio-céphalique

: taux cumulé de morbimortalité

: tomodensitométrie

: tronc supra-aortique

: fraction d’éjection.

. paquet année.

: tomodensitométrie.

: artére fémorale superficielle.

. inter ventriculaire antérieure.



CX
IVD
KT

IRC

ACM
ACA
PAM

ADP

: circonflexe.

. intraveineux directe.

: cathéter

. Insuffisance rénale chronique
: masculin

: féminin

. artere cérébrale moyenne

: artere cérébrale antérieure

: pression artérielle moyenne

: adénosine diphosphate
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Les accidents vasculaires cérébraux posent un probléme majeur de santé publique ; et
représentent la premiére cause d’handicap non traumatique acquise chez I'adulte et la troisiéme
cause de mortalité dans les pays industrialisés.

Selon les études, 20 a 30% des accidents ischémiques cérébraux sont attribuables a une
sténose carotidienne [1,2,3].

Il a été constaté une diminution progressive de la mortalité liée aux AVC au cours des 50
dernieres années, essentiellement liée a la détection précoce de leurs premiers symptomes, le
contrble des facteurs de risque cardiovasculaire, I'innovation dans les traitements médicaux et le
développement des techniques d’endartériectomie de [I'artére carotide et d’angioplastie
carotidienne avec stenting.

Vers les années 1990, le traitement par I’ACS a émergé a titre d’intervention efficace de
revascularisation non invasive alternative a I’EAC surtout chez les patients qui sont a haut risque
chirurgical [4,5], en particulier ceux ayant des comorbidités cardiovasculaires ou ayant
bénéficié d’une chirurgie ou d’irradiation cervicale. Ainsi, de nombreux essais ont été réalisés
dans le sens de prouver la non infériorité de I’ACS par rapport a I’'EAC. [4,6]

L’ACS a montré un grand intérét comme étant un traitement qui permet d’éviter une
incision cervicale et par conséquent d’éviter les Iésions nerveuses craniennes ou cutanées ; ainsi,
I’ACS a moins de complications générales post interventionnelles par rapport a la chirurgie.
L’ACS permet également de traiter des lésions inaccessibles chirurgicalement a distance de la
bifurcation carotidienne, sans oublier la durée d’hospitalisation et de convalescence qui sont
généralement plus courtes comparées a la chirurgie. [7]

Les nouvelles techniques endovasculaires, les dispositifs de protection cérébrale et le
traitement antiagrégant plaquettaire ont amélioré la sécurité procédurale et clinique des
résultats de I’ACS. [8,9]

L’ACS est une procédure valide lorsqu’elle est effectuée par un chirurgien expérimenté
dans un centre ou cette technique est fréquemment réalisée, conformément aux

recommandations. [10]
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|. PATIENTS :

1. Type de I’étude :

Il s’agit d’une étude rétrospective et analytique, d’une série de 10 patients, ayant
bénéficié d’une ACS, sur 182 patients traités pour sténose carotidienne, sur une période de 5
ans, s’'étalant de janvier 2009 a Décembre 2013, colligée au service de chirurgie vasculaire a

I’h6pital militaire Avicenne de Marrakech.

2. Recueil des données :

Toutes les données relatives aux patients ont été recueillis a partir des dossiers médicaux
des malades : anamnestiques, épidémiologiques, cliniques, paracliniques et thérapeutiques,
ainsi que I’évolution a court et a moyen terme et les facteurs pronostiques correspondants a

chaque patient sujet de notre étude.

3. Les critéres d’inclusion :

Dans cette étude, nous avons inclus tous les patients qui présentaient une sténose
carotidienne a haut risque chirurgical et ayant bénéficié d’une ACS durant la période qui s’étale
de Janvier 2009 au Décembre 2013 et dont le dossier médical était exploitable sur les différents

aspects cliniques, para—-cliniques, thérapeutiques et évolutifs.

4. Les criteres d’exclusion :

lIs étaient exclus de notre étude tous les patients porteurs d’une sténose carotidienne et qui
ont bénéficié d’une intervention chirurgicale en dehors de I’ACS. En effet, pendant les 5 ans sujet de
I’étude, notre service a recueilli 182 patients porteurs de sténose carotidienne dont 172 n’avaient

pas d’indication pour I’ACS et qui ont été traités par de différentes techniques chirurgicales.
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Il. METHODES :

1. Saisie des données :

Les variables étudiées ont été recueillies a partir des dossiers médicaux des malades en
se basant sur des observations qui nous ont permis de :
e Recueillir les caractéristiques épidémiologiques.
e Evaluer les facteurs de risque cardiovasculaire.
e Relever les antécédents.
e Noter les signes cliniques en rapport avec la sténose carotidienne.
e Décrire la procédure thérapeutique.

e Préciser I’évolution a court, a moyen et a long terme.

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

pourcentages.

I1l. LES OBSERVATIONS :

1. Observation n°1 :

Mr S.A agé de 67 ans, hospitalisé dans notre formation en Février 2009, pour prise en
charge d’une hémiplégie droite.

Le patient avait comme antécédent un néo de larynx traité par radiothérapie il y a 7 ans,
avec comme facteur de risque cardiovasculaire : un tabagisme chronique a 40 PA.

Le début de la symptomatologie remonte a un mois par l'installation brutale d’une

hémiplégie droite non régressive.




A I'admission le patient était conscient, stable sur le plan hémodynamique et respiratoire,
bien orienté dans le temps et I'’espace et chez qui I'’examen clinique a objectivé une hémiplégie
droite.

Devant la suspicion d’une atteinte vasculaire cérébrale, une TDM cérébrale a été réalisée

en faveur d’un AVCI sylvien gauche. (Figure 1)

Un écho doppler des TSA a montré une sténose serrée post bulbaire de 80% de I’ACI
gauche d’une longueur de 2 cm post bulbaire associée a une sténose modérée de 50 % de I’ACI
controlatérale.

Un complément par angioscanner (figure 2) a montré une sténose trés serrée de 85% de
I’ACI gauche étendue sur 20 mm associée a une sténose modérée de 40% de I’ACI droite.

Une évaluation cardiaque (a la recherche d’une cardiopathie ischémique associée) par un
examen cardiovasculaire et une échocardiographie n’ont pas objectivé d’atteinte cardiaque.

Le traitement endovasculaire était indiqué devant la présence d’une sténose serrée
symptomatique post radique de I’ACI gauche.

La décision thérapeutique était la mise en place d’un stent carotidien gauche avec
protection cérébrale par un systéme de filtre.

Un abord percutané de I’artére fémorale droite a été réalisé chez notre patient suivi de la
mise en place d’un introducteur 6F puis passage d’'un guide TERUMO 0,035 monté sur un
cathéter porteur de type vertébral au niveau de la crosse aortique ; aprées I'injection de 5000 Ul
d’héparine en IVD, le cathétérisme de I’ACP gauche a été réalisé puis la montée d’un KT guide de
type HNT au niveau de I’ACP gauche a été faite. Par la suite la mise en place d’un filtre de
protection cérébrale au niveau de I’ACI gauche distale a 2 cm en aval de la sténose. Une
prédilatation de la sténose (précédée d’une injection d’atropine) fut réalisée, puis un largage
d’un stent auto-expansible mesurant 7mm/50mm suivi d’une angioplastie intrastent par un
ballon de 6mm/40mm.

Le controle radiologique (figure 3) aprés l'intervention était satisfaisant chez notre

patient, montrant un stent perméable et les suites immédiates étaient sans complications.
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Le suivi ultérieur comprenait des contrbles par écho doppler a 15 jours puis a un an et
des controles cliniques a un mois, a 3 mois, puis tous les 6 mois. Le stent mis en place est

perméable jusqu’a ce jour.

Figure 1: TDM cérébrale qui montre un AVCI sylvien gauche.

r

Figure 2: Image d'angioscanner du TSA gui objective une sténose hyperserrée a 85 % étendue sur
2 cm avec calcification circonférentielle a 1 cm au dessus de I’origine de I’ACI gauche
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Stent de la carotide a propos de 10 cas :

Indications et prise en charge avec revue de la littérature

Figure 3: contrdle radiologique apres angioplastie avec pose de stent au niveau de I'ACI gauche

2. Observation n°2 :

Mr M.A agé de 58 ans, hospitalisé dans notre formation en Juin 2010, pour prise en
charge d’une hémiparésie droite.

Le patient avait comme antécédents : une angioplastie-stent des artéres coronaires
notamment de I'artére IVA en 1999 et de I'artere CX en 2002, une EAC de I’ACI gauche en 2003
et un triple pontage coronarien en 2005. Ses FRCV sont : le diabéte depuis 35 ans, le tabagisme
a 42 PA, la dyslipidémie et ’'HTA depuis 17 ans.

Le début de la symptomatologie remonte a une semaine par l’installation de deux
épisodes d’hémiparésies du coté droit régressives ; ayant duré respectivement 15 min puis

3 heures et qui peuvent étre accordés a des AlIT a répétition.




A I’admission le patient était conscient, stable sur le plan hémodynamique et respiratoire,
bien orienté dans le temps et I’espace et chez qui ’examen clinique a objectivé une hémiparésie
droite.

Devant cette symptomatologie clinique une TDM cérébrale a été demandée qui a

objectivé la présence d’un AVCI sur le territoire temporo-frontal gauche. (Figure 4)

Dans le cadre d’un bilan étiologique ; un écho-doppler du TSA a été demandée, qui a

trouvé une sténose serrée a 75 % de I’ACI gauche avec occlusion de I’ACI droite controlatérale.
(Figure 5)

Un complément par un angioscanner a montré également une sténose serrée a 75 % de

I’ACI gauche (Figure 6) avec occlusion de I’ACI droite et une sténose modérée de I’ACC droite a
50%.

Une évaluation cardiaque par échocardiographie était faite, qui a objectivé une
cardiopathie ischémique avec akinésie sépto-apicale et une FE a 30 %.

L’indication de I’ACS était devant la difficulté de la reprise de la resténose post
endartériectomie faite en 2003, I'occlusion controlatérale et la cardiopathie ischémique.

La décision thérapeutique était le traitement endovasculaire de I’ACI gauche.

Un abord percutané de I’artére fémorale droite a été réalisé chez notre patient suivi de la
mise en place d’un introducteur 6F puis passage d’'un guide TERUMO 0,035 monté sur un
cathéter porteur de type vertébral jusqu’'a la crosse de l'aorte. Aprés l'injection de 5000 Ul
d’héparine en IVD, le cathétérisme de I’ACP gauche a été réalisé puis la montée d’un KT guide de
type HN4 au niveau de I’ACP gauche a été faite ; ensuite la mise en place du filtre de protection
cérébrale au niveau de I’ACI gauche distale en aval de la sténose et largage d’un stent auto-
expansible mesurant 7mm/40 mm, enfin la réalisation d’une angioplastie intrastent (précédée
d’une injection d’atropine) par un ballon de 6mm/40mm.

Le controle radiologique (figure 7) aprés l'intervention était satisfaisant chez notre
patient montrant un stent perméable avec absence de sténose résiduelle. Les suites immédiates

étaient sans complications.




Le suivi ultérieur comprenait des controles par un écho doppler a 15 jours puis a un an
et des contrdles cliniques a un mois, a 3 mois, puis tous les 6 mois. Le stent mis en place est

perméable jusqu’a ce jour.

Figure 5: Echo-doppler du TSA gui montre une sténose serrée a 75 % de I’ACI gauche
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Stent de la carotide a propos de 10 cas :

Indications et prise en charge avec revue de la littérature

"

Figure 6: Angioscanner gui montre une sténose serrée a 75 % de I’ACI gauche

Figure 7: Controle radiologigue montrant un stent perméable

avec absence de sténose résiduelle
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3. Observation n°3 :

Mr L.S agé de 71 ans, hospitalisé dans notre formation en octobre 2010, pour prise en
charge d’un AVCI régressif.

Le patient avait comme antécédents, une occlusion totale de l'aorte abdominale sous
rénale (figure 8) traitée par un pontage aorto-bifémoral en 2001 (figure 9), une angioplastie
stent de I’AFS droite en 2004, une angioplastie avec pose de stent de |'artere fémorale et poplité
en 2007 et une double angioplastie-stent des artéres IVA et CX en 2008 ; ses FRCV sont le
tabac a 46 PA arrété il y a 8 ans, I’'HTA depuis 20 ans, la dyslipidémie et I’obésité.

Le début de la symptomatologie remonte a 2 ans par I'installation a 3 reprises des AIT du
cOté droit qui ont été régressifs suivis d’un AVCI constitué.

A I'admission le patient était conscient, stable sur le plan hémodynamique et respiratoire,
bien orienté dans le temps et dans l'espace, chez qui I’examen clinique a objectivé une
hémiplégie gauche.

Une TDM cérébrale a été faite et qui était en faveur d’un AVCI sylvien droit avec de

multiples foyers hypodenses.

L’écho doppler du TSA a retrouvé une double sténose hyperserrée des ACI, qui était de

80% au niveau de I’ACI droite, étendue et haut située, et de 75% au niveau de I’ACI gauche.
Un complément par I'angioscanner (figure 10) a objectivé les mémes résultats que
I’écho doppler.

Une évaluation cardiaque par I’échocardiographie a été faite en faveur d’une cardiopathie

ischémique avec une FE a 40 %.
Vu les antécédents cardiovasculaires et la présence d’une cardiopathie ischémique ; une

coronarographie a été demandée, qui a mis en évidence une occlusion du stent de I'artere IVA

associée a une occlusion de I’artére coronaire droite et de I’artéere marginale droite.
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L’indication du traitement endovasculaire chez notre patient était devant son terrain
polyvasculaire associé a la cardiopathie ischémique avec une FE a 40%, la présence d’une lésion
haut située et la bilatéralité de la sténose carotidienne.

La décision thérapeutique était la mise en place d’un stent carotidien du coté droit sans
systéme de protection cérébrale suivie d’un triple pontage coronarien dans un deuxieme temps.

Un abord percutané de I'artére fémorale droite a été réalisé chez notre patient suivi de la
mise en place d’un introducteur 6F puis passage d’un guide TERUMO 0,035 monté sur un
cathéter porteur de type vertébral ; aprés l'injection de 5000 Ul d’héparine en IVD, le
cathétérisme du TABC puis de I’ACP droite a été réalisé suivi de la montée d’un KT guide de type
HN1 au niveau de I’ACP droite ; ensuite une prédilatation de la sténose a été réalisée (précédée
d’une injection d’atropine) suivie du largage d’un stent auto-expansible mesurant 6mm/40 mm,
et enfin la réalisation d’une angioplastie intrastent par un ballon de 6mm/40mm (cette
intervention a été faite sans filtre). Durant 'intervention le patient a présenté des troubles de
conscience qui ont duré 3 min et qui ont été régressifs et sans déficit.

Le controle radiologique apres lintervention était satisfaisant chez notre patient,
montrant un stent perméable avec absence de sténose résiduelle, et les suites immédiates
étaient sans complications.

Aprés une semaine de I'ACS, le patient a bénéficié d’un triple pontage coronarien et
apres 3 mois le patient a été opéré pour la carotide gauche controlatérale. (Figure 11)

Le suivi ultérieur était sans anomalies.
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Figure 8: Image d'angioscanner qui objective une occlusion

totale de I'aorte abdominale sous rénale

Figure 9: Image montrant le pontage aorto-bifémoral
chez notre patient en 2001
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Figure 10: Image d'angioscanner qui montre une sténose hyperserrée
de I'ACI droite a 80% étendue et haut située

Suture directe

Figure 11: Image montrant l'intervention chirurgicale au niveau I'ACI gauche chez notre patient
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4. QObservation n°4 :

Mme |.S Aagée de 54 ans, hospitalisée dans notre formation en Mai 2011, pour une
hémiparésie gauche.

La patiente avait comme antécédents : une tumeur du larynx opérée en Mars 2005 avec
une trachéotomie associée a une radiothérapie ; on note dans ses FRCV une HTA depuis 2 ans.

Le début de la symptomatologie remonte a 3 semaines par l'installation d’une
hémiparésie gauche, qui s’est aggravée progressivement durant les 5 derniers jours.

A I'admission, I’examen clinique trouve une monoplégie du membre supérieur gauche
associée a une hémiparésie du méme coOté.

La TDM cérébrale a objectivé un AVCl temporo-pariétal droit.

L’écho-doppler du TSA a retrouvé une sténose serrée de 85 % ostiale au niveau de I’ACI

droite et une sténose modérée de 40% au niveau de I’ACI gauche .

Un complément par une artériographie a été réalisé qui a rapporté les mémes données

que I’écho-doppler. (Figure 12)

L'indication d’'un traitement endovasculaire était devant la sténose carotidienne
symptomatique post radique.

La décision était la mise en place d’un stent carotidien au niveau de I’ACI droite avec pose
d’un filtre comme systéme de protection cérébrale.

Un abord percutané de I’artere fémorale droite a été réalisé chez notre patiente suivi de la
mise en place d’un introducteur 6F puis passage d’un guide TERUMO 0,035 monté sur un
cathéter porteur de type vertébral ensuite une mise en place d’un filtre de protection cérébrale
suivie d’une prédilatation de la sténose (précédée d’une injection d’atropine). Enfin la pose et le
déploiement d’un stent auto-expansible mesurant 7mm/50 mm (figures 13,14) et la réalisation

d’une angioplastie intrastent par un ballon de 5mm/40mm.
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Stent de la carotide a propos de 10 cas :

Indications et prise en charge avec revue de la littérature

Le contrbéle radiologique (figure 15) était satisfaisant chez notre patiente montrant un
stent perméable, et les suites immédiates étaient sans complications avec un suivi sans

anomalies jusqu’a ce jour.

Figure 12: Image d'artériographie qui objective une sténose serrée a 85% de I'ACI droite
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Stent de la carotide a propos de 10 cas :

Indications et prise en charge avec revue de la littérature

Figure 13: Image de per-procédure de pose de stent carotidien au niveau de I’ACI droite

Figure 14: Image de déploiement du stent carotidien droit
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Figure 15: Image du contrdle radiologiqgue aprés pose de stent

5. Observation n°5 :

Mr M.R 4gé de 67 ans, hospitalisé dans notre formation, en Avril 2009, pour une
hémiplégie droite.

Le patient avait comme antécédents un cancer du larynx opéré et traité par radiothérapie
ilya 11 ans et un triple pontage coronarien il y a 8 ans. Le tabagisme a 40 PA et I'HTA depuis
25 ans étaient les FRCV chez notre patient.

Le début de la symptomatologie remonte a 24h par I'apparition d’'une hémiplégie droite
d’installation brutale.

A I'admission le patient était conscient stable sur le plan hémodynamique et respiratoire,
chez qui I’examen clique trouve une hémiplégie droite.

La TDM cérébrale était en faveur d’'un AVCI sylvien gauche étendu.

L’écho-doppler du TSA a retrouvé une sténose serrée post bulbaire de I’ACI gauche de 80%

associée a une sténose serrée de I’ACE gauche.
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L’'angioscanner (figure 16) et l'artériographie (figure 17) ont rapporté les mémes

données que I’écho-doppler.

L’indication du traitement endovasculaire était devant la sténose serrée symptomatique
post radique de I’ACI.

La décision était la mise en place d’un stent au niveau de I’ACI gauche avec pose d’un
filtre comme moyen de protection cérébrale.

La pose d’'un stent auto-expansible mesurant 7mm/40 mm (figure 18) associée a une
angioplastie intrastent (précédée d’une injection d’atropine) par un ballon de 6mm/30mm fut
réalisées.

Le controle radiologique était satisfaisant chez notre patient montrant un stent
perméable, et les suites immédiates et a moyen terme étaient sans complications.

Le patient est décédé en février 2016 dans un accident de la voie public.

Figure 16: Image d'angioscanner qui objective une Figure 17: Image d'artériographie de
sténose serrée post bulbaire profil qui objective une sténose post
de 80 % de I'ACI gauche associée a une sténose bulbaire de I'ACI gauche associée a une
hyperserrée de I’ACE gauche sténose serrée de I’ACE gauche.
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Figure 18: Image de per-procédure qui objective le largage du stent carotidien 7/40mm avec le
systéme de filtre carotidien.

6. Observation n°6 :

Mr L.B Aagé de 58 ans, hospitalisé dans notre formation en Janvier 2011, pour une
hémiparésie droite.

Le patient avait comme antécédent un infarctus de myocarde traité médicalement, ses
FRCV étaient : le tabagisme a 35 PA arrété il y a 2 ans, I’HTA depuis 15 ans sous traitement et la
dyslipidémie ; le patient avait comme comorbidité une IRC au stade d’hémodialyse depuis 6 ans.

Le début de la symptomatologie semble remonté a 24h par l'installation brutale d’une
hémiparésie droite.

A 'admission le patient était conscient stable sur le plan hémodynamique et respiratoire,
chez qui I’examen clinique a trouvé une hémiparésie droite.

La TDM cérébrale a montré un AVCI temporo-pariétal gauche récent et un foyer

ischémique sylvien ancien du coté droit (controlatéral).

-21 -



L’écho-doppler du TSA a objectivé une occlusion totale de I’ACI droite et une sténose trés

serrée de I’ACI gauche post-bulbaire de plus de 90 %.

L’Angioscanner a objectivé également une occlusion totale de I’ACI droite et une sténose

trés serrée de I’ACI gauche post-bulbaire de plus de 90 %.

L’artériographie (figure 19) a rapporté les mémes données que I’angioscanner.

L’évaluation cardiaque par I’échocardiographie a retrouvé une cardiopathie ischémique

avec une FE a 40%. La coronarographie a mis en évidence une occlusion chronique de I'artere

coronaire droite (figure 20) avec une double sténose de I’artere IVA (figure 21).

L’indication du traitement endovasculaire était devant I'occlusion de I’ACI controlatérale
et la cardiopathie ischémique.

La décision thérapeutique était la mise en place d’'un stent carotidien de I’ACI gauche
avec pose de filtre comme systéme de protection cérébrale.

Par un abord percutané de I'artére fémorale droite nous avons réalisé la mise en place
d’un filtre de protection cérébrale au niveau de I’ACI gauche aprés franchissement de la sténose
par un guide 0,0014 (figure 22), suivie d’une prédilatation de la sténose par un ballon mesurant
4mm/30mm (figure 23) (précédée d’une injection d’atropine) et le largage d’un stent auto-
expansible mesurant 7mm/40 mm et enfin la réalisation d’une angioplastie intrastent par un
ballon de 6mm/40mm.

Le controle radiologique (figure 24) était satisfaisant chez notre patient montrant un
stent perméable et les suites immédiates étaient sans complications.

Le suivi ultérieur a montré une bonne évolution du patient, il comprenait des contréles
par écho doppler a 15 jours puis a un an et des controles cliniques a un mois, a 3 mois, puis

tous les 6 mois.
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Figure 19: Image d'artériographie montrant: A: Une sténose hyperserrée post-bulbaire de I'ACI

gauche. B: Occlusion de |I'ACI droite

Figure 20: Image de la coronarographie montrant une occlusion de |’artére coronaire droite
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Stent de la carotide a propos de 10 cas :

Indications et prise en charge avec revue de la littérature

Figure 21: Image de la coronarographie montrant une sténose de |'artére IVA

Figure 22: Image artériographique du per-procédure qui objective le franchissement
de la sténose hyper-serrée par un guide 0,0014
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Stent de la carotide a propos de 10 cas :

Indications et prise en charge avec revue de la littérature

Figure 23: Image du per-procédure, gui objective une angioplastie de la sténose

par un ballon 4/30mm avant la mise en place du stent

N

Figure 24: image d’artériographie de controle aprés pose de stent
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7. Observation n°7 :

Mme B.B Aagée de 58 ans, hospitalisée dans notre service en Mai 2011, pour une
hémiparésie droite, ayant comme antécédents: une endartériectomie pour une sténose
symptomatique de I’ACI gauche en Ao(t 2009, un pontage aorto-bi-iliaque pour un anévrisme
de I'aorte abdominale sous rénale en octobre 2010 et une cholécystectomie depuis 6 ans, et
comme FRCV, on note une HTA depuis 13 ans sous bithérapie et une dyslipidémie; la
patiente est suivie pour une IRC au stade d’hémodialyse depuis 2 mois.

Le début de la symptomatologie remonte a trois jours par la réapparition des mémes
symptomes que la patiente avait présenté avant d’étre opérée pour I’ACI gauche et I'installation
d’une hémiparésie droite.

A l'admission la patiente était consciente stable sur le plan hémodynamique et
respiratoire, chez qui I’examen clinique a trouvé une hémiparésie droite.

La TDM cérébrale a retrouvé deux foyers d’AVCl au lobe temporo-pariétal gauche ; un

était ancien et 'autre est récent.

L’écho-doppler du TSA a mis en évidence une sténose serrée de I’ACI gauche a 80 %.

L'Artériographie a retrouvé une sténose serrée de I’ACI gauche a 70%. (Figure 25) avec

une sténose modérée du coté controlatéral.

L'indication de I’ACS était la sténose carotidienne post chirurgicale.

Suivant la méme procédure que les autres observations, un stent auto-expansible de
7mm/50mm (figure 26) a été posé avec mise en place d’un filtre carotidien (figure 27) comme
systéme de protection cérébrale et la réalisation d’une angioplastie intrastent par un ballon de
6mm/40mm (Figure 28).

Le contréle radiologique apres l'intervention était satisfaisant chez notre patiente
montrant un stent perméable (Figure 29) et les suites immédiates, a court et a moyen terme

étaient sans anomalies.

- 26 -



Stent de la carotide a propos de 10 cas :

Indications et prise en charge avec revue de la littérature

Figure 25: Sténose serrée de I’ACI gauche a 70%

Figure 26: Largage du stent carotidien 7/50 mm

- 27 -



Figure 27: Pose du filtre et du stent auto-expansible

Figure 28: Dilatation intra-stent par un ballon 6/40 mm.
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Figure 29: Controle radiologique post pose de stent.

8. Observation n°8 :

Mr E.O agé de 69 ans, hospitalisé dans notre formation, en Février 2012, pour une
hémiplégie droite.

Le patient avait comme antécédents: un triple pontage coronarien en 2002, un
anévrisme de I'aorte abdominale sous rénale (figure 30) opéré en 2004 (figure 31 et 32) et une
cholécystectomie en 2004. Ses FRCV sont le tabac a 40 PA et ’'HTA depuis 10 ans.

Le début de la symptomatologie remonte a un an par I'apparition de symptomes d’AlT,
avec hémiparésie droite qui s’aggrave progressivement.

A I’admission le patient était conscient en bon état hémodynamique et respiratoire, chez
qui I’examen clinique a retrouvé une hémiplégie droite.

La TDM cérébrale a objectivé un AVCI sylvien gauche.
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L’écho-doppler du TSA a retrouvé une occlusion totale de I’ACI droite et une sténose

serrée a plus de 75 % de I’ACI gauche.

L'Artériographie a objectivé également une occlusion totale de I’ACI droite (figure 33) et

une sténose serrée a plus de 75 % de I’ACI gauche (figure 34).

Une évaluation cardiaque a été réalisée par I’échocardiographie qui a mis en évidence une

cardiopathie ischémique avec une FE a 35%.

L’indication du traitement endovasculaire était devant la présence de la cardiopathie
ischémique et I'occlusion de I’ACI controlatérale.

La décision thérapeutique était la mise en place d’un stent au niveau de I’ACI gauche avec
pose d’un filtre comme systéme de protection cérébrale.

Un abord percutané de I’artére fémorale droite a été réalisé chez notre patient suivi de la
mise en place d’un introducteur 6F puis passage d’'un guide TERUMO 0,035 monté sur un
cathéter porteur de type vertébral ; aprés l'injection de 5000 Ul d’héparine en IVD, le
cathétérisme de I’ACP gauche a été réalisé puis la montée d’un KT guide de type HNT au niveau
de I’ACP gauche a été faite ; ensuite la mise en place d'un filtre de protection cérébrale et le
largage d’un stent auto-expansible mesurant 6mm/40mm, enfin la réalisation d’une
angioplastie intrastent (précédée d’une injection d’atropine) par un ballon de 5mm/30mm.

Le controle radiologique aprés l'intervention  était satisfaisant chez notre patient
montrant un stent perméable et les suites immédiates étaient sans complications.

Le suivi ultérieur a montré une bonne évolution avec un stent carotidien qui est

perméable jusqu’a ce jour.
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Figure 30: Image d'artériographie montrant un anévrysme de ['aorte abdominale
sous rénale étendu aux deux arteres iliagues

Figure 31: Image per-opératoire d’anévrysme de |’aorte abdominale sous rénale
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Stent de la carotide a propos de 10 cas :

Indications et prise en charge avec revue de la littérature

Figure 32: Vue per-opératoire de la mise a plat greffe de I'anévrysme de 'aorte abdominale sous

rénale avec un pontage aorto-bi-iliague.

Figure 33: Image d'artériographie qui montre une occlusion de I’ACI droite
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Figure 34: Image d'artériographie qui montre une sténose serrée a plus de 75 % de I’ACI gauche

9. Observation n°9 :

Mr Z.M agé de 71 ans, hospitalisé dans notre formation, en Juillet 2013, pour un AIT
avec une hémiparésie droite.

Le patient a bénéficié d’'un quadruple pontage coronarien en janvier 2009 (figure 35) et il
a été atteint le 02/12/2009 d’un AVCI droit avec hémiplégie gauche sur occlusion totale de I’'ACI
droite. On note comme FRCV : le diabéte depuis 30 ans, le tabagisme et la dyslipidémie.

Le début de la symptomatologie remonte a 24h par l'installation d’une hémiparésie
droite.

A I’admission le patient était conscient en bon état hémodynamique et respiratoire, chez
qui I’examen clinique a trouvé une hémiparésie droite.

La TDM cérébrale a trouvé un AVCI sylvien gauche.
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L’écho-doppler du TSA a montré une occlusion totale de I’ACI droite avec une sténose

serrée de 80% de I’ACI gauche.

L’Artériographie a rapporté les mémes données que L’écho-doppler.

L’évaluation cardiaque faite par échocardiographie a objectivé une cardiopathie

ischémique avec une FE a 35%.

L'indication du traitement par I’ACS était I'occlusion de I’ACI droite controlatérale
associée a la cardiopathie ischémique et la préférence du patient.

La décision thérapeutique était la mise en place d’un stent au niveau de I’ACI gauche avec
pose de filtre comme systeme de protection cérébrale.

Suivant la méme procédure que les autres observations, un stent auto-expansible de
7mm/40mm a été posé apres cathétérisme de I’ACI gauche (figure 36) suivi d’une angioplastie
intrastent par un ballon de 5mm/40mm. (Figure 37)

Le controle radiologique (figure 38) était satisfaisant chez notre patient montrant un

stent perméable, et les suites immédiates et a moyen terme étaient sans anomalies.

Figure 35: Image d'un quadruple pontage sur l'artére IVA, I’artere coronaire droite, |’artere
marginale et 'artere CX
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Figure 37: Image de l'angioplastie intrastent
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Figure 38: Image du contréle radiologique

10. Observation n°10 :

Mr A.M agé de 64 ans, hospitalisé dans notre formation, en Avril 2011, pour un AIT avec
une hémiparésie gauche.

Pour les antécédents, le patient a été opéré pour un cancer de colon il y a 5 ans et pour
une sténose asymptomatique de I’ACI droite il y a 2 ans, ses FRCV étaient le tabagisme, le
diabéte depuis 10 ans, la dyslipidémie et I’'HTA.

Le début de la symptomatologie remonte a 5 jours par l'installation d’une hémiparésie
gauche précédée par 2 épisodes d’AlIT.

A l'admission le patient était conscient, stable sur le plan hémodynamique et
respiratoire, chez qui I’examen clinique a objectivé une hémiparésie gauche.

La TDM cérébrale a montré un AVCI sylvien droit. (Figure 39)
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L’écho-doppler du TSA a retrouvé une sténose serrée de I’ACI droite de 75% et une

sténose de I’ACI gauche de 80%.

L’artériographie a objectivé une sténose de I’ACI droite a 75% (figure 40) et une sténose

de I’ACI gauche a 80% (figure 41).

L'indication de traitement endovasculaire était la difficulté d’une reprise chirurgicale de la
resténose post opératoire.

La décision thérapeutique était la mise en place d’un stent au niveau de I’ACI droite avec
pose de filtre comme systeme de protection cérébrale.

Durant la procédure un abord percutané de I'artére fémorale droite a été réalisé chez
notre patient suivi de la mise en place d’un introducteur 6F puis passage d’'un guide TERUMO
0,035 monté sur un cathéter porteur de type vertébral ; aprés I'injection de 5000 Ul d’héparine
en IVD, le cathétérisme du TABC puis de I’ACP droite a été réalisé suivi de la montée d’'un KT
guide au niveau de I’ACP droite ; ensuite la mise en place d’un filtre de protection cérébrale et le
largage d’un stent auto-expansible mesurant 7mm/40mm, enfin la réalisation d’une
angioplastie intrastent (précédée d’une injection d’atropine) par un ballon de 6mm/40mm.

Le controle radiologique aprés l'intervention  était satisfaisant chez notre patient

montrant un stent perméable et les suites immédiates étaient sans complications.
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Figure 39: Image de TDM cérébrale gui montre un AVCI sylvien droit

Figure 40: Image d'artériographie qui montre une sténose de I’ACI droite a 75%
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Stent de la carotide a propos de 10 cas :

Indications et prise en charge avec revue de la littérature

Figure 41: Image d'artériographie qui montre une sténose de I’ACI gauche de 80%.
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|. DONNEES ANALYTIQUES :

1.L’age :(Tableau 1)

L’age de nos patients variait entre 54 ans et 71 ans avec une moyenne d’age de 63,7
ans. La moyenne d’age chez les femmes de notre série était de 56 ans, alors que chez les

hommes était de 66 ans.

2. Le Sexe :(figure 42) (Tableau I)

Il s'agissait de huit hommes et deux femmes, soit respectivement 80% et 20%. Le sex-

ratio (Homme/Femme) était de 4.

B homme

m femme

Figure 42: Répartition des patients selon le sexe.

3. Les facteurs de risque cardiovasculaire: (Tableau I)

Dans notre série on note que deux patients (soit 20%) avaient deux FRCV, un patient (soit
10%) avait trois FRCV, deux patients (soit 20%) avaient quatre FRCV, deux patients (soit 20%)

avaient cinq FRCV, et trois patients (soit 30%) avaient six FRCV. (Figure 43)
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Stent de la carotide a propos de 10 cas :

Indications et prise en charge avec revue de la littérature

Pour la répartition des FRCV chez nos patients on retrouve, I’dge (sup a 50 ans chez
I’homme et plus de 60 ans chez la femme) chez 8 patients (80%), le sexe masculin chez 8
patients (80%), le tabagisme et I’HTA chez 8 patients (80%), la dyslipidémie chez 6 patients
(60%), le diabete chez trois malades (30%), la ménopause chez deux patientes (20%) et I'obésité

(10%) chez un seul malade. (Figure 44)

2 FRCVX ®m3FRCVX m4FRCVX m5FRCVX m6FRCVX

Figure 43: Pourcentage des FRCVX chez les patients de notre série

HHTA
Diabéte
Dyslipidémie
H Age
Obésité
H Tabac

M Sexe

B Ménopause

Figure 44:Répartition des facteurs de risque cardio-vasculaire
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4. Les comorbidités :

Dans notre série cinq malades avaient une cardiopathie ischémique (soit 50%) avec une
FE a 30% chez un malade, a 35 % chez un malade, a 40% chez deux malades et a 55% chez un
seul malade ; deux malades de notre série (soit 20%) avaient également comme comorbidité une

IRC au stade d’hémodialyse.

5. Les antécédents :

Dans notre série on note :

e Un cancer de larynx traité chirurgicalement avec radiothérapie chez 3 cas.

e Un seul cas de cancer de colon opéré.

e Une coronaropathie chez 6 patients, traitée par triple pontage chez 3 patients,
par quadruple pontage chez un seul patient et par angioplastie chez 2 patients.

e Un anévrisme de I'aorte abdominale sous rénale opéré chez 2 patients.

e Une occlusion de I’aorte abdominale sous rénale opérée chez un seul patient.

e Une sténose de I’ACI opérée chez 3 cas.

e Une cholécystectomie chez 2 cas.

e Un Infarctus de myocarde traité médicalement chez un seul cas.

6. Le contexte de découverte :(Tableau |)

Chez tous les malades la découverte était lors du bilan étiologique d’un AVCI constitué
chez six patients (soit 60%) ou régressif chez quatre patients (soit 40%); ces AVCI se

manifestaient chez nos patients sous forme d’hémiparésie, d’hémiplégie, ou de monoplégie.
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Tableau I: données cliniques des patients de la série

Patient Age FRCVX Contexte de découverte
(ans) | Sexe
= sexe masculin. .
: 67 M - Age. . ’—symptoma.lthue .
-AVCI constitué sur le territoire sylvien gauche.
= Tabac.
= sexe masculin.
= Age.
5 58 M = Diabete. -symptomatique
= Tabac. -AVCI régressif sur le territoire temporo-frontal gauche
= Dyslipidémie.
= HTA.
= sexe masculin.
= Age.
3 1 M = Tabac. -symptomatique
= HTA. -AVCI constitué sur le territoire sylvien droit
= Dyslipidémie.
= Obésité.
4 54 F = HTA. -symptomatique
= Ménopause. —-AVCI constitué sur le territoire temporo-pariétal droit
= Sexe masculin.
= Age. -symptomatique
> 67 M = Tabac. -AVCI constitué sur le territoire sylvien gauche
= HTA.
= Sexe masculin.
" Age. -symptomatique
6 58 M = Tabac. , . - L
« HTA. -AVCI régressif sur le territoire temporo-pariétal gauche
= Dyslipidémie.
7 58 F = HTA. -symptomatique
= Dyslipidémie. -AVCI régressif sur le territoire temporo-pariétal gauche
= Sexe masculin.
8 69 M = Age. -symptomatique
= Tabac. -AVCI constitué sur le territoire sylvien gauche
= HTA.
= Sexe masculin.
= Age. .
9 71 M | = Diabéte. __-symptomatique
-AVCI régressif sur le territoire sylvien gauche
= TABAC.
= Dyslipidémie.
= Sexe masculin.
= Age.
10 64 M . T;_iba\c. . —,symptomati.qu.e . .
= Diabete. -AVCI constitué sur le territoire sylvien droit
= Dyslipidémie.
= HTA.
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7. L’évaluation de la sténose carotidienne :(tableau Il)

Tous les malades ont bénéficié d'une exploration écho-Doppler associée a un
angioscanner ou a une artériographie pour évaluer le degré de la sténose et d’une TDM cérébrale

pour confirmer I’AVCI.

7.1. Le degré de la sténose :

Tous les patients de notre série présentaient des sténoses carotidiennes serrées
supérieures a 70%, avec un degré moyen de sténose carotidienne a 78%; on a noté des
extrémes de sténose carotidienne allants de 70% a 90%.

Dans notre série quatre (40%) parmi nos patients avaient une occlusion totale
controlatérale, 4 patients (40%) aussi avaient une sténose modérée controlatérale et un seul

patient (10%) avait une sténose serrée controlatérale.

7.2. Lalocalisation de la sténose :

L’ACI était le siege de prédilection de la sténose carotidienne chez tous nos malades avec
une atteinte de I’ACI gauche chez sept patients soit 70% des cas et une atteinte de I’ACI droite
chez trois patients soit 30% des cas de notre série.

Une atteinte controlatérale était objectivée chez 9 patients soit 90% de notre série et un

seul malade avait également une atteinte modérée de 50% de I’ACC.
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Tableau ll:localisation et degré des sténoses carotidiennes de nos patients

Moyens
Patient d’exploration des Al droite AC/ gauche ACC
TSA
. Echodoppler et Sténose modérée de Sténose serrée de ——
Angio-TDM 50% 80%
Echodonpler et Sténose serrée de Sténose
2 ) PP Occlusion 75% modérée
Angio-TDM
Sténose serrée de
3 Echodoppler et 80%, étendue haut Sténose serrée de ——_
Angio-TDM située 75%.
Sténose serrée de Sténose modérée de
Echodoppler et o
4 L. _ 85%. 40%.
Artériographie
Echodoppler, ) i i
5 Artérioaraphie et Sans anomalies Sténose serrée post- _———
_g P bulbaire de 80 %.
Angio-TDM
sténose tres serrée
Echodoppler, .
6 Artériographie et Angio post-bulbaire > T
grap 9 Occlusion 90%.
TDM
Echodonpler et Sténose serrée de
7 L. PP . Sténose modérée 80%. T
Artériographie
Echodoppler et .
L. ) Occlusion 3 3 o
8 Artériographie Sténose serrée > 75%
9 Echodoppler et Occlusion Sténose serrée a 80% ——
Artériographie
Echodoppler Et
, . PP _ Sténose serrée de 75%. | Sténose serrée a 80% ——_
10 Artériographie
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8. L’évaluation cardiaque :

L'échographie trans-thoracique a été réalisée chez tous les patients de notre série.
La coronarographie a été réalisée chez deux malades et a mis en évidence des lésions

tri-tronculaires chez les deux patients.

Il. LA PROCEDURE DE LA MISE EN PLACE DU STENT :

1. Les indications de la mise en place du stent carotidien : (figure 45)

Chez trois de nos patients (soit 30% des cas), I'indication du traitement endovasculaire
était une cardiopathie ischémique sévere avec une FE de moins de 40% associée a une sténose
carotidienne bilatérale et serrée.

Chez trois patients aussi (soit 30%), I'indication du traitement par stent était la sténose
post radique.

Chez trois patients également (soit 30%), I'indication était une resténose symptomatique
post-opératoire.

Dans un seul cas (soit 10% des cas), I'indication de la mise en place du stent était le choix

du patient avec I'occlusion carotidienne controlatérale.

B post radique

m difficulté de reprise

caridiopathie ischémique

M |e choix du patient avec
I'occlusion controlatérale

Figure 45: les Indications retenues de la mise en place du stent carotidien
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2. La préparation du malade :

Avant la mise en place du stent; tous nos patients ont bénéficié d'un bilan préopératoire
standard (NFS, ionogramme, TP-TCA, ECG), d’'une TDM cérébrale et d’un bilan radiologique de la
sténose carotidienne qui contenait un écho-doppler du TSA associé a une artériographie ou a un
angioscanner. Tous nos malades ont été préparés comme pour une chirurgie conventionnelle, car une
conversion est toujours possible. Une visite préanesthésique a été quasi obligatoire chez tous nos

patients.

3. La prémédication :

Tous les malades ont été mis sous aspirine a la dose de 160 mg/j et clopidogrel a la
dose de 75 mg/j pendant une semaine avant la procédure, chez nos malades une prémédication
par un comprimé de 25 mg d’hydroxyzine a été également prescrite la veille de la procédure et
le clopidogrel a été administré en dose de charge de 150 mg le jour de lintervention. Le
traitement anticoagulant était maintenu pendant trois mois associant I'aspirine a 160 mg/j et le
clopidogrel a 75 mg/j; par la suite I'aspirine était maintenue a vie a la dose de 160 mg/j. Le
recours a I’héparine, a la dose de 5000 Ul a été fait chez tous nos malades au cours de
I'intervention avant le cathétérisme de I’ACP, avec une injection systématique d’atropine avant

toute dilatation de I’ACI.

4. Le monitorage :

Durant toute la procédure, la tension artérielle, la fréquence cardiaque, et
I’électrocardiogramme étaient monitorés de facon continue.
L'état neurologique était évalué régulierement chez nos malades sur des criteres de

conscience et de motricité du membre supérieur controlatéral a la carotide dilatée.
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5. La procédure: (tableau IlI)

L’abord artériel était réalisé par ponction fémorale droite sous anesthésie locale chez
tous les patients avec la mise en place d’un introducteur 6F et d’un guide 0,035 sur un cathéter
porteur. Une héparinothérapie intraveineuse était administrée dés la pose de 'introducteur a la
dose de 5000 UL.

Le cathétérisme de la carotide a dilater était sans difficulté apres étude de la crosse de
I’aorte, ce qui hous a permis de choisir le cathéter porteur adapté a I’angulation de la crosse.

La prédilatation était faite chez cing malades (soit 50% des cas) et a été précédée d’un
bolus de 0,25mg a 0,50mg d’atropine pour prévenir une éventuelle bradycardie.

La protection cérébrale par filtre a été mise en place chez neuf patients (soit 90% des
cas). Les stents utilisés étaient tous auto-expansibles de Boston Scientifique dont le diametre
varie entre 6 et 7 mm et la longueur entre 40 et 50 mm.

Tous les stents ont été dilatés par ballon apres leurs déploiements.

Durant I'intervention, un seul patient (soit 10% des cas) chez qui aucune protection
cérébrale n’a été réalisée, a présenté des complications liées au geste a type de troubles de
conscience qui ont duré 3 min et qui ont été régressives et sans déficit.

A la fin de la procédure, une angiographie de contrble a été effectuée chez tous les
patients et qui a été satisfaisante dans I’ensemble des cas.

Toutes les procédures de la mise en place du stent carotidien ont été effectuées par le

méme opérateur.
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Tableau llI: Détails techniques de la procédure

Voie Protection Angiographie | Complications
Patient , Prédilatation L. Stent Postdilatation glog Ap p, .
d’abord cérébrale de controle peropératoires
. Fémorale Ballon Filt Stent Ballon 6/40 N | A
iltre allon ormale ucune
droite Coronaire 7/50
Fémorale ) Stent
2 ) sans Filtre Ballon 6/40 Normale Aucune
Droite 7/40
Fémorale Ballon Stent Troubles de
3 ) . Sans filtre Ballon 5/30 Normale )
Droite Coronaire 6/40 conscience
, Stent
Fémorale Ballon .
4 ) . Filtre 7/40 Ballon 5/40 Normale Aucune
Droite Coronaire
Boston
Fémorale ) Stent
5 ) sans Filtre Ballon 6/30 Normale Aucune
Droite 7/40
3 Ballon
Fémorale . . Stent
6 ) Coronaire Filtre Ballon 6/40 Normale Aucune
Droite 7/50
4/30
3 Ballon
Fémorale . . Stent
7 ) Coronaire Filtre Ballon 6/50 Normale Aucune
Droite 7/50
3/40
Fémorale ) Stent
8 ) sans Filtre Ballon 5/30 Normale Aucune
Droite 6/40
Fémorale ) Stent
9 ) sans Filtre Ballon 5/40 Normale Aucune
Droite 7/40
Fémorale ) Stent
10 . sans Filtre Ballon 6/40 Normale Aucune
droite 7/40

6. Les suites immédiates :

Tous les patients ont été admis des la fin de la procédure en unité de soin intensif pour un

monitorage hémodynamique et neurologique continu pendant 24 heures. L’évolution a court et a

moyen terme était favorable chez tous nos patients.

- 50 -




7. La sortie et le suivi:(tableau IV)

La durée moyenne d'hospitalisation de nos patients était d’un jour, sauf pour le patient
qui a présenté des troubles de conscience, pour lequel la durée d’hospitalisation était de 3 jours.

La sortie des patients était autorisée apres leurs stabilisation et en absence de
complications ; sous la prescription de clopidogrel (75 mg/jour) en association avec l’acide
acétylsalicylique (160 mg/jour).

Un contréle radiologique a 15 jours par un écho-doppler puis clinique a 30 jours était
satisfaisant chez tous les malades.

Tous les patients ont été convoqués par la suite a la consultation pour une évaluation

clinigue a 3 mois, puis tous les 6 mois, avec un contrble par écho- doppler a un an.

Tableau IV: Résultats du suivi des patients de la série

Patients clinique Echo doppler TSA Evolution
1 Sans particularités Stent perméable Bonne
2 Sans particularités Stent perméable Bonne

-Triple pontage coronarien aprés
une semaine
3 Sans particularités Stent perméable -Chirurgie de I’ACI controlatérale
apres 3 mois
-Bonne évolution aprés

4 Sans particularités Stent perméable Bonne
5 Sans particularités Stent perméable Décede dansj un ac<.:ident de la
voie public
6 Sans particularités Stent perméable Bonne
7 Sans particularités Stent perméable Bonne
8 Sans particularités Stent perméable Bonne
9 Sans particularités Stent perméable Bonne
10 Sans particularités Stent perméable Bonne
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10 a 20% des accidents vasculaires cérébraux ischémiques sont consécutifs a une sténose
sévere de l'artere carotide interne. L'indication a la revascularisation est posée dés qu’une
sténose est supérieure a 70%.

Chez les patients asymptomatiques, les études randomisées démontrent une indication a
la revascularisation a partir d’une sténose a 80% si le taux de mortalité ou d’AVC lié a la
revascularisation est inférieur a 3%.

Le choix de la stratégie de la revascularisation carotidienne (chirurgie ou stent) se base
sur le risque chirurgical du patient et sur les comorbidités, ainsi que sur I’expertise locale.

L’ACS dont la place, les indications et les résultats ont été évalués dans plusieurs études

gui ont montré la non infériorité de cette technique par rapport a la chirurgie.

|. RAPPEL ANATOMIQUE :

1. Les artéres carotides :(Figure 46)

1.1. L’artére carotide commune droite : [11]

Nait a partir de la bifurcation du TABC, a environ 3 cm en arriére de I'articulation sterno-
claviculaire a la hauteur de D2. Sa longueur moyenne est de 10 cm, avec un calibre moyen de 8mm
[12]. Elle a un trajet a peu pres vertical dans la gouttiére latérale du cou jusqu’au niveau de sa

bifurcation en artéres carotides interne et externe, qui se fait normalement a hauteur de C4 [13].

1.2. L’artére carotide commune gauche : [12]

Nait de la face supérieure de la crosse aortique a la hauteur de D3. La longueur de
I’artére carotide commune gauche intra thoracique est d’environ 3 cm, la portion cervicale quant
a elle mesure 9 a 10cm, son calibre moyen est de 8mm.

Aprés un trajet médiastinal a peu pres vertical, elle chemine ensuite comme I'artére
carotide commune droite dans la gouttiere latérale du cou. En regard du cartilage thyroide en
avant et de C4 en arriére, ’ACC gauche se termine en se divisant en ses deux branches

terminales : ’ACI et I’ACE.
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1.3. L’artére Carotide interne :

Branche de bifurcation postéro-externe, elle monte légerement oblique en arriere vers la
base du crane. Elle traverse ensuite I’espace maxillo-pharyngien, puis le canal carotidien et le

sinus caverneux pour enfin pénétrer dans le crane. Elle ne donne aucune collatérale en-dehors

du crane.

1.4. L’artére Carotide externe :

Branche de division antéro-interne, la carotide externe s’étend du bord supérieur du
cartilage thyroide jusqu’au voisinage du col du condyle du maxillaire inférieur ou elle se divise
en deux branches terminales : la temporale superficielle et la maxillaire interne aprés avoir

donné cing collatérales.
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Figure 46 : Schéma montrant le trajet des carotides primitives et de la partie
proximale des carotides interne et externe. [14]
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2. La vascularisation cérébrale et les voies de suppléance artérielle :

Elles sont exposées en raison de leur grande importance dans le mécanisme de survenue
des AVC.
La vascularisation de [I'encéphale est assurée par deux systemes artériels qui

s'anastomosent a la base du cerveau pour former le polygone de Willis.

2.1. Le systéme carotidien interne (en avant) :

Formé par les 4 branches de terminaison des ACI:
> L’artére cérébrale antérieure unie a son homologue controlatérale par un canal
transversal : I’artéere communicante antérieure.
> L’artere cérébrale moyenne ou sylvienne.
> L’artere choroidienne antérieure
> L’'artere communicante postérieure tres courte, elle unit 'ACI a la cérébrale

postérieure.

2.2. Le systéme vertébro-basilaire (en arriére) :

Chaque artére vertébrale nait de la base du cou de 'artére sous-claviére, elle traverse le

trou occipital et chemine sur la face antérieure du bulbe jusqu’au sillon bulbo-protubérantiel ou

elle fusionne avec son homologue pour former le tronc basilaire qui va monter et se terminer au

niveau du sillon ponto-pédonculaire en deux arteres cérébrales postérieures.

2.3. Le polygone de Willis :

Composé des deux artéres cérébrales antérieures unies par la communicante antérieure
et des deux communicantes postérieures reliant les carotides internes aux artéres cérébrales
postérieures branches de bifurcation du tronc basilaire, le polygone de Willis est sujet a de
nombreuses variations qui expliquent que des obstructions semblables soient supportées de

facon variable et imprévisible.
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Il. PHYSIOPATHOLOGIE

1. Description des lésions carotidiennes:

La majorité des lésions carotidiennes obstructives sont d’origine athéromateuse et
siégent préférentiellement au niveau du bulbe carotidien. L’incidence et I’histoire naturelle de
ces lésions ne sont pas clairement identifiées.

Les lIésions non athéromateuses quant a elles représentent environ 10 % des lésions, il
s'agit principalement des dysplasies fibro-musculaires, des artérites radiques, des anévrismes

disséquant spontanés, et de la maladie de Takayashu [15,16].

2. L’athérosclérose :

D'origine poly-factorielle, elle a comme principale caractéristique une évolution
silencieuse pendant de trés nombreuses années avant |'apparition de signes en rapport avec
I’obstruction progressive des artéres et parfois certaines complications aigues notamment les
AVCL[16]

L’histoire naturelle de I’athérosclérose peut se résumer en 3 étapes [17]:

- La formation de la plaque ;
- La plaque adulte ;

- Les complications athéro-thrombotiques.

2.1. La formation de la plague :

La premiére phase de [I'athérosclérose est la pénétration et I'accumulation des

lipoprotéines dans I'intima vasculaire, ou elles vont subir des modifications oxydatives.
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Lors d’une deuxieme phase, les monocytes circulants adhérent a la surface de
I’endothélium, le traversent et se transforment en macrophages puis en cellules spumeuses en
captant les lipoprotéines-oxydées.

Dés l'infiltration de la paroi artérielle, les macrophages vont y entretenir une réaction
inflammatoire chronique accentuant la croissance de la plaque par un véritable phénomeéne

d’auto-amplification.

2.2. Laplague adulte :

A ce stade, les lipides de la plaque s’organisent en un amas appelé « centre
athéromateux » entouré d’une chape fibro-musculaire qui «l’isole » de la lumiére artérielle
circulante.

La stabilité des plaques d’athérosclérose dépend de I'intégrité de cette chape. L’évolution
de la plaque se déroule sur de nombreuses années.

Pour qu’une plaque d’athérosclérose entraine des manifestations ischémiques
chroniques, il faut habituellement qu’elle soit responsable d’une sténose réduisant la lumiere de
plus de 50%. Les plaques tres évoluées sont aussi souvent la conséquence de I'incorporation de
matériel thrombotique lors d’une rupture silencieuse.

Jusqu’a un stade relativement avancé, le développement de la plaque dans la paroi
vasculaire peut étre compensé par une augmentation de la taille du vaisseau appelée « le
remodelage compensateur».

Une lumiére artérielle de taille normale est donc compatible avec I’existence de plaques
d’athérosclérose trés évoluées. Toutefois, lorsque le remodelage compensateur atteint son

maximum, toute augmentation de taille de la plaque retentit sur la lumiéere artérielle.

2.3. Les complications aigies: rupture, érosion et thrombose :(figure 47)

Les complications aigues de la maladie athéromateuse sont pratiquement toujours liées a
une rupture ou érosion de la plaque au niveau de la chape fibreuse mettant ainsi le sang en

contact avec les éléments thrombogénes du centre athéromateux.
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La conséquence en est un phénomeéne de thrombose qui implique d’abord les plaquettes

puis le systéme de la coagulation.

Ce processus thrombotique peut se résoudre spontanément mais souvent il se développe

jusqu’a occlure [I'artere, conduisant, ainsi lorsque

la circulation collatérale n’est

suffisamment développée, a une ischémie aigue du territoire d’aval.

EMC

EMC

L .

Figure 47 : Complications anatomiques au niveau de la plague:

A-hémorragie B-ulcération [18]

3. Mécanismes des AVC ischémigues : [19]

pas

L'analyse des mécanismes par lesquels les plaques athéromateuses de la bifurcation

carotidienne provoquent la survenue d'un AVCI permet de mieux comprendre les indications des

différents traitements des sténoses carotidiennes.

Trois mécanismes se cumulent au fur et a mesure que le degré de sténose augmente :
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3.1. Le mécanisme embolique :

C’est le premier mécanisme a apparaitre survenant essentiellement sur les sténoses
modérées.

Les emboles sont de différents types : plaquettaires, fibrino-cruoriques ou athéromateux.

3.2. Le mécanisme hémodynamique :

Le mécanisme hémodynamique apparait lorsque le degré de sténose dépasse 70 %. C'est
le mécanisme le plus rare mais aussi le plus grave. Il se rencontre surtout en cas de lésions des

quatre axes a destinée encéphalique.

3.3. Le mécanisme thrombotique :

Le mécanisme thrombotique apparait lorsque la sténose devient trés serrée. Les
turbulences favorisent la formation d’un thrombus plaquettaire qui peut se fragmenter et
emboliser ou conduire a I'occlusion de I’axe carotidien.

Parfois, notamment lorsque les communicantes n'apportent pas un flux suffisant, cette

thrombose peut s'étendre a l'artére sylvienne provoquant une hémiplégie massive.

I1l. EPIDEMIOLOGIE

1. La prévalence des sténoses carotidiennes : [20]

Il est trés difficile d’effectuer une synthése des données de la littérature concernant la
fréquence des sténoses carotidiennes en raison de I’extréme diversité :
e Des populations étudiées.
e Des méthodes de détection utilisées.

e Des lésions prises en compte.

Pourtant deux constatations sont effectuées dans toutes les études :
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> L’'augmentation de la fréquence des sténoses avec I’'age avec une plus grande
fréquence qui survient chez I’homme.

> Une autre donnée constamment retrouvée est I'augmentation de la fréquence des
sténoses carotidiennes chez les sujets ayant plus de deux facteurs de risque cardio-
vasculaires.

Cependant toutes ces études proviennent des statistiques de services spécialisés
(chirurgie vasculaire, chirurgie cardiaque, cardiologie, endocrinologie) induisant inévitablement
un biais de sélection.

En conséquence, la vraie prévalence des sténoses carotidiennes dans des populations de

sujets non sélectionnés quelle que soit sa gravité demeure inconnue.

2. Risque d’infarctus cérébral :

D’aprés une estimation de I’Organisation Mondiale de la Santé, I’AVC serait responsable
de 5,5 millions de déces chaque année dans le monde et un décés toutes les 3 minutes aux
Etats-Unis. [21]

Au Maroc, une étude récemment faite sur I’épidémiologie des AVC parle d’une prévalence
de 284/100 000 habitants. Cette prévalence augmente aprés 65 ans pour atteindre
2500/100000 habitants [22]

Le risque de survenue d'un AVCI est corrélé essentiellement a deux facteurs:

> Le degré de la sténose carotidienne. (Tableau V) (figure 48)

> Le caractere symptomatique ou non de la sténose.

Tableau V:risque d’infarctus cérébral homolatéral a une sténose carotide [20]

ETUDE NASCET ACAS

Degré de sténose

. L L >70% > 60 %
(angiographie intra-artérielle)

Risque d’infarctus homolatéral

. e 26 % a 2 ans 11 % a5 ans
sous traitement médical
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Figure 48: Risque d'AVC a 5 ans en fonction du degré de la sténose carotide
au cours de ['étude NASCET [23]

En effet dans les essais NASCET (North American Symptomatic Carotid Endarterectomy
Trial) et ECST (European Carotid Surgery Trial), le risque de survenue d’un AVC est supérieur a
10% par an pour une sténose symptomatique>70% quelle que soit la méthode de calcul de la

sténose. (Tableau VI) (Figure 49)

Toutefois, deux réserves doivent étre faites :

> Dans les sténoses asymptomatiques il n’est pas certain que le risque d’infarctus
cérébral augmente continuellement avec le degré de sténose [20], et il n’est donc
pas possible d’individualiser un groupe a haut risque d’infarctus cérébral
homolatéral en se fondant sur le seul degré de sténose.

> Dans les sténoses symptomatiques, plus la sténose est serrée plus le risque
d’infarctus cérébral homolatéral a la sténose augmente, sauf pour les sténoses pré-
occlusives ou on remarque une diminution de ce risque, comme I’'a montré le suivi

des patients inclus dans I’étude NASCET.
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Ainsi, comptabiliser tous les infarctus homolatéraux comme dus a la sténose carotidienne
pourrait donc conduire a surestimer le risque propre a celle-ci et a négliger d’autres causes

potentiellement traitables, comme une cardiopathie emboligene. [20]

Tableau VI : Evaluation et correspondance des pourcentages des sténoses carotidiennes
dans les grands essais thérapeutiques randomisés [20]

NASCET/ACAS (%) ECST (%)
30 65
40 70
50 75
60 80
70 85
80 91
90 97

Méthode de mesure NASCET

% de sténose = l%‘il

Z) Méthode de mesure ECST

" % de sténose = c(-:_a

EMC

Figure 49:Evaluation des degrés de sténoses d’aprés ’angiographie. [18]
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IV. METHODES DIAGNOSTIQUE :

1. Clinigue : [20]

Une sténose carotidienne peut étre découverte lors du bilan systématique chez le patient
poly-vasculaire ou a I'occasion d'un AIT ou d’un AVC constitué. (Tableau VII)

La définition du caractere symptomatique ou non d’'une sténose carotidienne est une
donnée purement clinique ne tenant pas compte des infarctus silencieux découverts sur I’étude
du parenchyme cérébral.

Une sténose carotidienne est dite symptomatique lorsqu’elle s’accompagne de

symptomes dans le territoire carotidien homolatéral.

Tableau VII: manifestations clinigues d’une sténose carotidienne

ACCIDENT VASCULAIRE CEREBRAL ACCIDENT VASCUALIRE CEREBRAL CONSTITUE
TRANSITOIRE
- Cécité monoculaire transitoire. -Le syndrome optico-pyramidal : Cécité
- Hémiparésie. homolatérale a la carotide atteinte avec hémiplégie
- Troubles sensitifs unilatéraux. controlatérale
- Troubles du langage (si atteinte de -L’infarctus de I’ACM ou sylvienne :
I’lhémisphere dominant). *Déficit moteur de I’hémicorps.

*Hémianesthésie.

*Hémianopsie latérale homonyme.

*Déviation de la téte et des yeux vers la Iésion.
*Aphasie (si hémisphére dominant).

*Troubles du schéma corporel.

*Troubles de la vigilance (si étendu).

-L’infarctus de I’ACA :
*Hémiparésie surtout crurale.
*Troubles sensitifs.
*Hypertonie oppositionnelle.
*Incontinence urinaire.
*Troubles de I’humeur.
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2. PARACLINIQUE:[24]

Dans les trois études randomisées (NASCE, ACAS, ECST), la quantification du degré de
sténose a été réalisée sur les données de I'artériographie.
Cette appréciation est aujourd’hui de plus en plus remplacée par les méthodes non

invasives (Echo doppler, angioscanner ou IRM).

2.1. L’échographie-doppler : [24] (Figure 50-A)

L’échographie-doppler pulsé permet la visualisation des parois vasculaires. L'utilisation
du codage couleur du flux circulant permet de coupler I'image échographique a I'information
dynamique du flux sanguin.

Le doppler énergie est performant pour I'appréciation des sténoses serrées ou pour le

diagnostic de sténose pré-occlusive.

Les limites de I’exploration en échographie-doppler sont :
L’existence de calcifications conduisant a sous-estimer la sténose ;
Les bifurcations carotides hautes, difficiles a analyser ;
Le fait qu’il n’existe pas de criteres vélocimétriques admis pour mesurer le degré
de sténose. Cependant, I'utilisation des rapports de vitesse entre carotide interne

et carotide commune, plus qu’un seuil de vitesse, permet de pallier ces difficultés.

Il n’est pas possible d’évaluer le degré précis d’une sténose carotidienne sur la seule
exploration ultrasonore.
L’échographie-doppler reste cependant I'examen reconnu de dépistage, de surveillance

et de controle postopératoire des Iésions carotides.

2.2. L’angioscanner:[24] (Figure 50-B)
Il permet d’imager en coupes ultrafines un volume du dome aortique a I'’encéphale, lors

d’une injection de produit de contraste iodé en bolus.
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L’examen comprend deux temps d’exploration :

- L’étude du parenchyme cérébral intéressant en cas d’accident ischémique récent. Elle
peut montrer un foyer hémorragique hyperdense spontanément, et/ou une prise de contraste
témoignant de la rupture de la barriere hémato-encéphalique.

. L’étude des vaisseaux a destinée cérébrale.

Les reconstructions bidimensionnelles offrent les mesures les plus fiables dans
I’évaluation du degré de sténose de la carotide.

Le scanner permet d’apprécier la densité de la plaque hyperdense ou calcifiée.

L’efficacité de chacune des méthodes non invasives pour I’évaluation du degré de sténose
de [l'artere carotide interne proximale est bonne, comparativement a [’artériographie

(sensibilité> 80 % et spécificité > 80 %).

2.3. La résonance magnétique nucléaire : [24] (figure 50-C)

L'objectif de cette exploration est d’étudier le parenchyme cérébral, d’apprécier les

suppléances intracraniennes (cercle de Willis) et d’évaluer le degré de sténose.

L’examen se déroule en trois phases :

> Etude du parenchyme cérébral :

Elle recherche un accident ischémique :
- Un accident ancien ou récent apparait en hypersignal sur les acquisitions
axiales dans les séquences T2 et FLAIR (fluid attenuated inversion recovery).
- En cas d’accident récent, I’acquisition sagittale avec des séquences en T1 peut
montrer un remaniement hémorragique en hypersignal.
- L’imagerie de diffusion permet de dater I'ischémie, en hypersignal si accident

récent (premiére semaine) et en hyposignal a la phase séquellaire.
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> Etude du polygone de Willis (séquence en temps de vol [TOF])

Technique sensible aux flux de vitesse élevée, elle visualise les siphons carotidiens, le tronc

basilaire, les arteres cérébrales proximales et surtout les communicantes (présence - calibre).

> Etude des troncs supra-aortigues

Elle visualise les troncs supra-aortiques proximaux jusqu’au polygone de Willis avec
injection de gadolinium en bolus (ARM).

Le post-traitement en 3D MIP permet de dégager les ostia, les bifurcations et de classer
les sténoses (bas grade < 30 % - grade intermédiaire 30-70 % - haut grade > 70 %).

2.4, Artériographie numérisée « conventionnelle » : [24] (Figure 50-D)

Les progrés des techniques non invasives, la morbidité du cathétérisme artériel, bien que
faible, son colt plus élevé, la font réserver a des indications bien ciblées.
Ces indications en seraient :
> L’échec technique des méthodes diagnostiques non invasives.
> La discordance de deux techniques non invasives.
> Un doute sur une lésion associée du siphon carotidien.

> Un doute entre une sténose pré-occlusive ou une occlusion de I’'ACI.
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Figure 50 : visualisation d'une sténose de la carotide interne en écho-doppler (A), en angio-
TDM (reconstruction 2D)(B), en ARM (reconstruction 3D MIP) (C),et en artériographie (D) [24]
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V. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE DES STENOSES CAROTIDIENNES:

La sténose carotidienne se définit par un rétrécissent de la lumiere artérielle supérieure a
50 %. Elle est trés fréquente dans la population générale et augmente avec I'age. En effet, une
méta-analyse relativement récente montre que la prévalence d’une sténose carotidienne
supérieure a 50 % va de 0,2 % chez les hommes agés de 50 ans a 7,5 %chez ceux de plus de 80
ans [25].

Le principal risque de la sténose carotidienne est la survenue d’'un AVC ischémique
transitoire ou constitué. Ce risque est principalement lié a deux facteurs, le caractére
symptomatique de la sténose et le degré de cette derniére. En effet, le risque de survenue d’un
AVC est de I'ordre de 1 % par an en cas de sténose carotidienne asymptomatique et de plus de
10 % par an cas de sténose carotidienne symptomatique [26, 27]. Mais la sténose carotidienne

est également un marqueur important du risque vasculaire, notamment cardiaque.

1. Le traitement médical :

I n’'y a pas d’antinomie entre le traitement médical et le traitement chirurgical ou
endovasculaire des sténoses carotidiennes mais au contraire, une complémentarité.

Il dépend du caractere symptomatique ou non de la sténose et de I'existence éventuelle
d’autres localisations de I’athérosclérose.

Il comporte le dépistage et le traitement des facteurs de risque cardio-vasculaire dans

toutes les sténoses.

1.1. Controle des facteurs de risque cardio-vasculaire :

a. L'hypertension artérielle:

C’est le principal facteur de risque d'infarctus cérébral, il est retrouvé chez 60 % des

patients avec une sténose carotidienne symptomatique supérieure a 70% (NASCET) [22],
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indépendamment de I'dage et du sexe [28]. Il est alors évident qu'un traitement antihypertenseur

bien conduit permet de réduire le risque d'AVC jusqu'a 42% [29].

b. Le tabac:

C’est le deuxieme facteur de risque de sténose carotidienne, aprés I'HTA, son role
favorisant a été bien démontré [30] .Son sevrage réduit a moitié le risque global d'AVC chez les

anciens fumeurs. [31]

c. Ladyslipidémie :
Le lien entre I'nyperlipidémie et la survenue d'AVC athéro-thrombotique n'est pas encore
bien établi, mais il a été démontré sur plusieurs études que le risque relatif d'AVC chez les sujets

hypercholestérolémiques reste assez faible. [32]

d. Les cardiopathies :

C’est un facteur de risque majeur qui potentialise les autres facteurs. La fibrillation
paroxystique, dont la prévalence augmente avec I'dge comme celle de la sténose des carotides,
anticipe la survenue de l'ischémie cérébrale, alors que la présence d'une cardiopathie ischémique

multiplie par deux ce risque d'infarctus. [33,34]

e. Le diabéte :

Il s'agit d'un facteur de risque établi d'AVC et de sténose carotide, mais la normalisation

glycémique ne réduit pas le risque relatif de survenue d’infarctus cérébral chez le diabétique.

f. Les autres facteurs :

- ['hyperhomocystéinémie . est corrélée a une augmentation de la prévalence des

sténoses carotidiennes dans la population générale [35], mais |'effet préventif de
son traitement n'est pas encore établi.

— lalcool/ : augmenterait le risque de toutes les variétés d’AVC mais son impact
direct sur la pathologie athéroscléreuse n’est pas trés clair. [36]

— lobésité : son role comme facteur de risque d’infarctus cérébral est établi.
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1.2. Les antiagrégants plaquettaires :

La grande majorité des événements cliniques dus aux sténoses carotidiennes est
secondaire aux phénomenes thromboemboliques d’ou le recours au traitement par les

antiagrégants plaquettaires, assurant ainsi une prévention primaire et secondaire. [37]

a. Acide acétylsalicylique : Aspirine
L'aspirine reste l'antiagrégant de base [38] mais la dose optimale en matiere de
prévention des AVC reste encore controversée, et la polémique n'est pas encore levée entre les
prescripteurs des faibles doses et des doses plus élevées. Cependant, la plupart s'accordent sur

une posologie moyenne efficace. [39]

b. Ticlopidine et clopidogrel :

Ce sont de forts antiagrégants plaquettaires, leur efficacité est prouvée [40] avec une

bonne tolérance [41]

c. Autres agents antiagrégants :

c.1. Prasugrel :

Le prasugrel est un inhibiteur du récepteur a I’adénosine diphosphate (ADP) P2Y [42], il
permet, d’un point de vue biologique, une inhibition plus rapide et plus intense de I’agrégation

plaquettaire que le clopidogrel [43].

c.2. Ticagrelor

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

induite par I'ADP, plus rapide et plus prononcée que le clopidogrel.

c.3. Dipyridamole :

Il est utilisé surtout en association avec I’aspirine ; il a un effet d’anti agrégation

plaquettaire in vitro et ne modifie pas le temps de saignement in vivo.
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1.3. Les anticoagulants :

a. L’héparine :
Bien qu'elle ne repose sur aucune étude controlée fiable, [44] elle est trés souvent utilisée
aussi bien a court terme qu’en prévention secondaire, mais le risque hémorragique important

gu'elle comporte rend sa pratique controversée.

b. Les anticoagulants oraux :

Leur utilisation dans la prévention des ischémies cérébrales liées a I'athérosclérose était
sujet de nombreuses études randomisées [45, 46] qui ont conclu a une absence d'effet
bénéfique par rapport aux antiagrégants plaquettaires, d’ou I’abandon de leurs prescriptions
dans la prévention secondaire des AVC ischémiques, sauf dans des cas de cardiopathie
emboligéne associée, ou des AIT qui se répetent en dépit d'un traitement antiagrégant

plaquettaire bien mené.

1.4, Les statines :

Les polémiques actuelles entourant cette classe thérapeutique ne doivent pas faire
oublier que les statines ont démontré un bénéfice sur la réduction de mortalité cardiovasculaire.
Il existe, en dehors des effets hypolipémiants, un effet pléiotrope ou « stabilisateur de plaque
athéromateuse » propre a ces molécules qui explique leur intérét dans la prise en charge de la
maladie athéromateuse. Ce traitement est donc indiqué chez tous les patients porteurs d’une

atteinte athéromateuse avérée et doit étre poursuivi en postopératoire. [47]
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2. Le traitement chirurgical :

2.1. Historigue :

La connaissance de la nature des lésions carotidiennes, I'avénement de |’artériographie,
et le développement des techniques de reconstruction artérielle ont conduit les pionniers de la
chirurgie vasculaire moderne a réaliser, au cours des années 1950, les premiéres restaurations
carotidiennes chirurgicales.

La paternité de la premiére restauration est un sujet de débat ; trois auteurs se la partagent :

De Bakey, Eastcott, Carrea. Toutes ces « premieres » se situent entre 1950 et 1954. [18]

2.2. Principe :

La chirurgie carotidienne est un geste préventif qui a pour but de :
> Restaurer une pression de perfusion cérébrale adéquate.
> Supprimer les sources d’emboles.
> Prévenir I’évolution de la sténose vers l'occlusion, qu’elle soit brutale ou
progressive.
> Maintenir une suppléance si association a d’autres lésions inaccessibles

chirurgicalement.

2.3. Moyens :

Le bénéfice de la chirurgie est fonction du rapport entre le risque spontané d’infarctus
cérébral homolatéral et le risque chirurgical. De nombreux facteurs interviennent : le patient, les
techniques anesthésiques et les techniques chirurgicales notamment I'expérience de I’équipe

chirurgicale. [24]

a. Facteurs liés aux patients [24]

Deux éléments significatifs sont retrouvés :

= Un événement clinique qualifiant, cérébral plutot que rétinien.
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= Une occlusion carotide controlatérale.

b. Procédures anesthésiques [24]

Dans les essais thérapeutiques, seule l'anesthésie générale fut utilisée. L’anesthésie
locorégionale posséde plusieurs avantages notamment :
= Une surveillance directe de la tolérance neurologique au clampage, avec un test de
tolérance au clampage.

= Le moindre recours au shunt carotidien.

2.4. Lachirurgie :

La chirurgie comporte trois volets : [24]
= L’exposition artérielle.
* La tolérance au clampage.

* La technique proprement dite.

a. L’exposition [24]
Elle peut étre de difficulté variable en fonction de la hauteur de la bifurcation. Elle doit
permettre dans tous les cas de :
> Préserver les nerfs craniens (nerf hypoglosse, nerf pneumogastrique).

> D’exposer la bifurcation et de clamper les arteres en zone saine.

b. La tolérance au clampage [48]

L’EAC nécessite le clampage du vaisseau pour une durée de 30 a 40 minutes. Chez 90% des
patients, le cerveau ipsilatéral au territoire occlus va étre spontanément perfusé par un réseau
d'artéres collatérales issues du polygone de Willis, de I'artere vertébrale et du réseau carotidien
externe. Par contre, 10 % des patients ne bénéficient pas d'un réseau collatéral suffisant et vont

donc développer un certain degré d'ischémie cérébrale du coté de la carotide clampée.
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c. Les techniques chirurgicales

Pour la technique proprement dite, il existe différentes modalités chirurgicales qui sont

aujourd’hui bien réglées et validées.

c.1. L'endartériectomie carotidienne avec suture simple ou fermeture par patch : (Figure51)
Consiste a la restauration d'un calibre artériel normal et d’'une lumiere lisse par I'ablation
de la plaque sténosante, la fermeture de I’artériotomie se fait directement par deux hémi-surjets

[49, 50, 51] ou par un patch [52, 53]. L'utilisation de shunt carotidien n'est pas systématique.

c.2. L’endartériectomie par éversion : [54, 55] (Figure52)
C’est une technique ancienne qui a été remise a I’honneur au cours de ces dernieres
années et qui a la faveur de nombreux chirurgiens vasculaires.
Elle a I'avantage de suivre le séquestre jusqu'a sa limite la plus distale et de traiter a la

fois la sténose et I'excés de longueur quand il est associé.

c.3. Le pontage carotidien :(Figure 53)

Cette technique n’a jamais été largement utilisée. [56, 57, 58]. Elle représente une
solution intéressante, lorsqu’il existe une athérosclérose de I’ACC étendue jusqu’au niveau du
muscle omohyoidien. Elle est pour beaucoup la solution de choix en cas d’échec de
I’endartériectomie carotidienne avéré sur le controle peropératoire, ou devant une thrombose
postopératoire. [59, 60]

Elle consiste a court-circuiter la lésion par un pontage veineux ou prothétique entre la

carotide commune en amont et I'ACI distale.
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Stent de la carotide a propos de 10 cas :

Indications et prise en charge avec revue de la littérature

Figure 51: A=fermeture par suture simple, B=fermeture par patch [60]

A

Figure 52 : ’endartériectomie par éversion [60]
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Figure 53 : pontage carotidien [60]

2.5. Indications :

Les indications chirurgicales dans les sténoses carotidiennes doivent tenir compte de
deux principales notions de base :
> Le bénéfice de la chirurgie par rapport au risque spontané d'infarctus cérébral
homolatéral a la sténose.
> Le taux cumulé de morbimortalité, défini comme étant le taux cumulé de déces et
d'accidents neurologiques avec des séquelles survenus jusqu'au trentieme jour
postopératoire, il est fixé par I'American Heart Association Stroke Council a 3% pour

les sténoses asymptomatiques et a 6% pour les sténoses symptomatiques. [61]

Actuellement les indications chirurgicales sont bien codifiées, mais doivent toujours étre

discutée au cas par cas, en tenant compte de tous les éléments déja cités.
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Le groupe de travail de I'Agence National pour le Développement de I’Evaluation Médicale
a proposé des recommandations référenciées en matiére d'endartériectomie carotidienne. [62]
Ainsi :
a. Pour les sténoses symptomatiques :
Il y'a indication a opérer en cas de :
- Sténose carotidienne >70 % (NASCET), sous réserve d'un risque chirurgical < 6%.
- Sténose carotidienne comprise entre 50% et 70% (NASCET) en tenant compte d'un
certain nombre de facteurs : L'événement hémisphérique, I’évolutivité des lésions,
la répétition des accidents, I'existence d'infarctus silencieux et I’expérience du

chirurgien.

b. Pour les sténoses asymptomatiques :

- Il y a indication a opérer les patients ayant une sténose carotidienne >60%
(NASCET), sous réserve d'un risque chirurgical <3%.

- Il n’y a pas d’indication a opérer les sténoses asymptomatiques < 60% (NASCET)

3. L’angioplastie carotidienne avec stenting :

3.1. Historique :

Le traitement endovasculaire des lésions carotidiennes n'est pas un concept récent
puisque la premiére observation a été publiée en 1980. [63]

Les séries initiales rapportaient toutefois des TCMM importants en relation le plus
souvent avec des échecs techniques. [64, 65]

Progressivement, la compréhension des mécanismes d’échec, I'amélioration des
endoprothéses et le développement des systemes de protection cérébrale ont permis de
résoudre une grande partie des problémes techniques et d’aboutir a des procédures plus ou

moins standardisées. [66, 67]
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Le terme « stent » semble né en 1854, quand le Dr Charles Thomas Stent, dentiste
anglais, a inventé un systéme de tuteur destiné a soutenir les dents (couronne). C’est encore a
Dotter [68] que revient le mérite d’avoir imaginé la possibilité de prothéses par voie
endoartérielle. Dans les années 1990, les endoprothéses étaient réservées aux complications
aigués de I'angioplastie par ballonnet (bai/-out). Le progres techniques et les matériaux utilisés
ont repoussé les limites de I’angioplastie, alors que les échecs de pose sont devenus plus rares

(biocompatibilité, épaisseur réduite, traitement adjuvant médicamenteux adapté). [69]

3.2. Principe : [69]

La mise en place d’une prothése endoluminale (stent) permet de maintenir le calibre
artériel a une valeur prédéterminée, d’impacter les fragments de paroi en laissant une lumiére
circulante cylindrique sans turbulence.

L’ACS doit répondre a plusieurs objectifs:

> Elargir la lumiere artérielle pour rétablir un flux sanguin suffisant.

> Permettre au vaisseau traité de rester perméable, sans resténose.

> Laisser une interface réguliére au contact du sang circulant.

> Eviter la production d’embols distaux, athéromateux ou cruoriques.

> Etre le moins agressif possible pour la paroi artérielle : limiter le traumatisme

(controlled injury) de la paroi artérielle, et éviter la « surdilatation » dont les conséquences
peuvent étre la réocclusion, la dissection circulante, la rupture artérielle, I’évolution anévrismale

ou la resténose a distance par un mécanisme d’hyperplasie myo-intimale.

3.3. Le matériel de I'angioplastie carotidienne avec stenting:[70]

a. Matériel de ponction :

L'aiguille-cathéter est le matériel le plus utilisé actuellement pour la ponction, il

comporte une aiguille, mandrin métallique et une gaine externe en Téflon.
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Un cathéter de ponction est caractérisé par :
- Sa longueur, choisie en fonction de la profondeur du vaisseau a ponctionner.
- Son diameétre externe, exprimé en Gauge.

- Son diameétre interne, qui doit étre adaptée au guide utilisé.

b. Les guides :(figure 54)

Constituent un véritable support pour l'introduction des cathéters et des endoprothéses

(stents) dans l'artére, il en existe plusieurs types et générations, qui se différencient entre eux par :

Le calibre: exprimé en Inches ou en French.

La longueur : de quelques centimeétres a plusieurs metres.

La rigidité.

Le degré de souplesse et la forme de I'extrémité distale.

b.1. Les guides ordinaires ou a ame fixe:

Fabriqués en acier inoxydable, ils sont constitués d'une gaine ressort périphérique et
d’un support central rigide (une ame), le tout entouré d'une mince pellicule de Téflon lissant la

surface du guide et facilitant son glissement a l'intérieur des cathéters et des artéres.

b.2. Les guides & &me mobile :

Caractérisés par un support central mobil qui peut étre retiré pour assouplir I'extrémité

du guide.

b.3. Les guides lisses:

Le fil d'acier qui forme la gaine -ressort périphérique a une section carrée, ce qui leur

confere une surface parfaitement lisse, moins thrombogene.

b.4. Les guides (J) :

Possédent une extrémité distale pré courbée, en forme de (J), facilitant le franchissement

atraumatique des courbures artérielles et réduisant le risque de trajet sous-intimal.
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b.5. Les guides rigides (STIFF):

Caractérisés par leurs dames fusionnées a la gaine périphérique.

c. Lesintroducteurs :(figure 55)
Leur utilisation permet d'introduire et d'échanger les cathéters, les guides, les ballons
sans avoir a franchir de nouveau la paroi artérielle.
lIs sont constitués :

- D'une gaine externe a extrémité mousse, munie d'une valve assurant son

étanchéité, et d'un systéme de purge.

- Un introducteur effilé en Téflon permettant de franchir la paroi artérielle et de la

dilater pour laisser passer la gaine.

- Un quide métalligue.

d. Les cathéters diagnostiques :

Utilisés essentiellement pour suivre les courbures artérielles, ils sont caractérisés par leur
longueur, leur diameétre externe et la pression maximale d'injection.
Le choix du cathéter diagnostique dépend des habitudes de l'opérateur, des impératifs

anatomiques et de la distance « voie d'abord artérielle - carotides ».

e. Les cathéters-guides :

Ce sont des cathéters munis d'un repere distal radio-opaque, qui permet de les

positionner facilement sous la bifurcation carotidienne, sous contréle scopique.

f. Les cathéters d'angioplastie :(figure 56_57)
lIs sont concus a double lumiéere, munis a leur extrémité terminale d'un ballonnet gonflable.
La premiere lumiére sert du passage libre pour le guide, et permet l'injection du produit
de contraste, la seconde, permet le gonflage du ballonnet.

Les cathéters se différencient par plusieurs caractéristiques morphologiques et dynamiques :

f.1. Profil des cathéters :

Il s'agit de la forme du cathéter et de sa consistance.
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f.2. La force de dilatation du ballon :

Qui dépend de nombreux facteurs : la pression hydrostatique produite par le liquide

d'inflation, le calibre et la longueur du ballon, ainsi que de sa compliance.

f.3. L'architecture du cathéter:
Il peut s'agir de :

> Cathéter coaxiaux. Cest le premier cathéter utilisé par Griuntzig, [71] facilement

manipulables avec des ballons de bonne compliance.

> Systéme d'échange rapide ou Monorail: Permet la sortie du guide a une distance

variable en amont du ballon, mais ne permet pas l'injection du produit de contraste.

> Cathéter profilés (low-profile):Leur flexibilité leur permet une progression plus facile

sur le guide, ils sont dotés d’une interface particuliére les rendant moins thrombogéne.

Q
3

il /
Wy 5/ el 71 8

Figure 54 : Sonde UF (ultraflush) (1), introducteur (2) et dilatateur longs (3), guides longs (260
cm) - droit et angulé (4) souple et super stiff. Autres sondes : Cobra (5), pigtail (6), Simmons (7),
« multipurpose » (8) [69]
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Figure 56 : Architecture des différents types de cathéters d’angioplastie. [69]

A. Cathéter a double lumiere. B. Systéme MonorailTM.
C. Dénomination des différentes partie du cathéter d’angioplastie :
longueur du ballon (4) ; épaule (5) ; longueur du cathéter (6).
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Figure 57 : Cathéters utilisés pour le cathétérisme des troncs supra-aortiques. [72]
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A. Cathéters de Bentson-Hanafee-Wilson. B. Cathéters de Mani, de Vitek et JR4.
C. Cathéters de Simmons (Sidewinder). D. Cathéters Head hunter. E. Cathéters de Newton.

3.4. Les moyens de protection cérébrale:

L’ACS était associée a un taux de complications neurologiques d'environ 4 a 33% [73,74],
essentiellement en rapport avec une embolisation a partir de débris de la plaque carotidienne. [75]

Ceci a amené THERON en 1984, a utiliser pour la premiére fois un systéme de protection,
destiné a récupérer ces micro-emboles au niveau de la carotide interne distale.

Depuis, les dispositifs de protection cérébrale sont devenus d’usage quasi systématique.

a. Les filtres carotidiens: (figures 58)

Il s’agit de dispositifs endovasculaires, composés d'un squelette et d'un axe support en
Nitinol couvert d'une membrane multiperforée en Polyuréthane qui permet de piéger les débris
emboliques tout en conservant un flux sanguin physiologique dans la carotide interne distale.

L'ensemble du dispositif se présente a I'état déployé comme un parapluie de 5.0 a 7.0
mm de diameétre.

Il est monté sur I'extrémité distale d'un guide 0.014 et maintenu fermé sous tension par
un cathéter protecteur, qui, une fois retiré, permet au filtre de se déployer contre la paroi

artérielle. [76,77]
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En fin de procédure, le cathéter poussé sur le guide entraine une fermeture du filtre rempli de

fragments emboliques et I'ensemble du systéme est alors retiré sous controle scopique.

Figure 58 : Principaux systémes de protection anti-embolique par filtre actuellement

disponibles.

A .Spider® (eV3). B. Angioguard® XP (Cordis). C. Filterwire® EX (Boston Scientific) D. Interceptor®
(Medtronic). E. Emboshield® (Abbott Vascular) F-AccuNet® (guidant). G. Rubicon Filter. H. Emboshield NAV6.
l. FiberNet. J.Filterwire EZ.
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b. Les ballons occlusifs carotidiens :
Cette technique de protection consiste en une interruption du flux sanguin au niveau des

carotides proximales ou distales pendant la procédure .Il peut s’agir soit :

b.1. D’un ballon occlusif distal :

Le ballonnet est placé et gonflé au niveau de la carotide interne distale, aprés avoir
franchi la sténose, permettant ainsi de bloquer tous les débris emboliques qui seront aspirés a

travers le cathéter-guide avant de le déflater en fin de procédure.

b.2. D’un systeme d'occlusion proximale et d'inversion de flux :

Ce systeme fait appel a deux ballonnets, [78] montés sur un cathéter en série I'un apres
l'autre, le premier sert a interrompre le flux antérograde au niveau de la carotide primitive en amont
de la sténose, le deuxieme interrompe le flux rétrograde de la carotide externe en aval de la

bifurcation.

3.5. Les endoprotheéses : les stents [69] (figure 59)

L'utilisation des stents dans les angioplasties carotidiennes doit répondre a des
propriétés territoriales, et a des caractéristiques topographiques et anatomiques précises.

Plusieurs types de stents sont actuellement disponibles, se différencient par leurs
diameétres et leurs longueurs, leurs compositions, leurs caracteres physiques et dynamiques,

leurs radio-opacité, leurs thrombogénicité et leurs modes de largage.

a. Composition de stent :

Plusieurs types de matériaux sont utilisés dans la fabrication des stents :
e L’acier a une trés bonne biocompatibilité, un recul élastique (tendance a diminuer
de calibre aprés déflation du ballon) faible, mais une relative thrombogénicité.

o L’alliage chrome-cobalt permet de fabriquer un stent plus fin, de bonne radio-

opacité, et de résistance a I’écrasement suffisante.
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e Le nitinol/ (alliage nickel-titane) est moins thrombogéne que I'acier, mais présente
un recul élastique important qui oblige a surdimensionner le stent [19] ;

e Le titane a une bonne biocompatibilité, de méme que le carbone.

b. Le mode de largage du stent :

Il dépend de la nature du dispositif porteur de celui-ci ; on distingue :

b.1. Les stents montés sur ballonnet :

IIs sont déployés passivement au niveau de la sténose une fois le ballonnet gonflé.

b.2. Les stents autoexpansibles :

lIs sont trés flexibles ; leur systeme de mise en place est moins pratique que les
endoprothéses déployées par ballonnet, et leur positionnement est plus difficile, en particulier

du fait de leur degré de raccourcissement.

Il en existe deux types, suivant le matériau qui les constitue :

Les endoprothéses en acier (Wallstent®) . Elles sont constituées d’un treillis tubulaire de

fils d’acier formant un ressort, elles sont comprimées dans un cathéter porteur et elles sont

libérées par retrait de la gaine externe du cathéter.

Les autres endoprothéses autoexpansibles: Elles sont créées a partir d’'un métal a

mémoire de forme, comme le nitinol ou le cobalt/platinium. Il s’agit d’un treillis ou d’un tube
prédécoupé et conditionné a froid dans sa gaine. Lors du largage, ces endoprotheses se

déploient a leur diametre préétabli sous I'effet de la température du corps.
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c. Criteres de choix du stent :

c.1. Critéres techniques :

On peut les résumer en avantages et inconvénients :

e Stents sur ballonnets .

Avantages : Placement précis, excellente visibilité et haute force radiale (Iésions calcifiées).
Inconvénients : Absence de résistance a la déformation et tendance plus importante a la
resténose.

e Stents autoexpansibles :

Avantages : Flexibilité supérieure, résistance a la déformation et couverture pariétale

homogeéne.
Inconvénients : Moindre visibilité, raccourcissement, moindre force radiale (lésions

calcifiées) et tendance moins importante a la resténose.

c.2. Criteres mécaniques :

o la tractabilitié (trackability) : C’est la facilité de manceuvre des stents dans les

tortuosités artérielles.

e La conformabilité : C'est la capacité du stent a s’adapter a I'anatomie de la lésion.

o Le recul élastique (recoil):C'est la diminution de diamétre du stent apres

déploiement.
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Figure 59 : Les Stents les plus utilisés actuellement.

A: Acculink® (Guidant). B: X-Act® (Abbott Vascular).. C: Nexstent® (Boston Scientific). D: cordis precise
stent. E: EV3 protégé stent. F: cristallo ideale stent. G: Carotid Wallstent® (Boston Scientific). H:
Exponent® (Medtronic).
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3.6. La technigue de I’angioplastie carotidienne avec stenting:

a. L’installation du malade [64] (Figure 60)

Le patient est installé en décubitus dorsal, sur une table radio-transparente permettant
une exposition radiologique large englobant la téte, le thorax, I'abdomen et les régions
inguinales droite et gauche.

La téte est positionnée de maniére a exposer l'artere carotide malade et a éviter la
superposition de l'origine des arteres carotides interne et externe. L'arceau du scope est placé
du coté de la carotide a dilater pour pouvoir réaliser des clichés obliques et dégager la
bifurcation, I'écran est placé en face de l'opérateur.

L'opérateur et le premier aide sont installés du co6té opposé a la carotide malade, le

deuxieme aide est au pied du malade.

b. L’anesthésie et la surveillance préopératoire : [70]

La procédure est réalisée sous une anesthésie locale par infiltration de Lidocaine a 1% au
site de ponction, une association de faible doses de benzodiazépines et de morphiniques de
synthése par voie veineuse s'avere trés utile, elle permet d'obtenir une meilleure compliance du
patient tout en maintenant sa vigilance et donc contréler cliniquement son état neurologique.

Le monitorage continu de la fréquence cardiaque, la pression artérielle, et la surveillance
de [I'électrocardiogramme sont obligatoires, en plus d'une évaluation réguliéere de ['état

neurologique du malade tout au long de la procédure.
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Figure 60 : Schéma représentant la disposition du personnel et du matériel au bloc opératoire.

Noter que I'opérateur (1) et I'aide (2) sont placés du coté opposé a la carotide dilatée et que

I'appareil de scopie (3) et I’écran (4) sont placés du coté homolatéral a la carotide dilatée. [72]

c. Acces artériel : [70]

La ponction artérielle avec une asepsie rigoureuse, aprés rasage, badigeonnage et mise
en place de champs stériles.

Quatre voies sont possibles : Fémorale, cervicale, brachiale et radiale.

c.l. Lavoie fémorale :

C'est le site le plus utilisé car facilement accessible sous controle du pouls et permet
d'utiliser sans risque un matériel de calibre important.

La facilité de compression a ce niveau, en fin de procédure, permet également de
prévenir les éventuelles complications au point de ponction.

Cependant, c’est un site assez loin des Iésions cibles, nécessitant alors un matériel long,

de manipulation parfois difficile.
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Cette voie est inutilisable en cas de lésions aorto-iliaques occlusives.

c.2. Lavoie cervicale :

Surtout utilisée comme alternative en cas d'échec ou impossibilité d'utilisation de la voie

précédente ou en cas de tronc supra-aortique tortueux.

c.3. Lavoie brachiale :

Elle est théoriquement utilisée pour les lésions proximales de la carotide primitive
controlatérale et du TABC .Elle exige un matériel adapté au calibre de I'artere humérale ce qui

freine d’avantage son usage courant. [79, 80]

c.4. Lavoie radiale :

L'abord de cette voie dans I’angioplastie carotidienne n'a été rapporté dans la littérature
que sur quelques cas, [81, 82] et ce malgré la musculature élastique de l'artére et

I'administration locale de vasodilatateur qui permet a I’artére de recevoir un introducteur de 8F.

d. L’approche de la bifurcation carotidienne : [64]

Aprés ponction et mise en place d’un introducteur a valve de 7F ou 6F, sous contréle
scopique, un guide est monté jusqu'a la crosse de l'aorte et a I'aide d’un cathéter diagnostique,
on réalise une analyse soigneuse de l'arche aortique et de la disposition de l'origine des troncs
supra-aortique sur une angiographie préopératoire.

Aprés injection de 5000 Ul d’héparine, on fait monter un cathéter angiographique 4F JB2
dans l'aorte ascendante, ce qui permet un cathétérisme de I'ostium du TABC ou de I’ACC gauche.

Des lors, le guide est poussé dans Il'origine de I'ACC, suivi du cathéter JB2.

Une fois dans I'ACC, le guide hydrophile est remplacé par un guide Stiff en ]
0,035/260cm. On retire un peu la sonde JB2 en maintenant la position du guide en J dans I'ACC,
on monte ensuite I'ensemble cathéter-guide Multipurpose 8F /90 cm, ce qui améliore le profil

du cathéter-guide et sécurise sa progression dans I'ACC.

-9] -



e. La mise en place du systéeme de protection cérébrale :

Actuellement, le systéme de protection le plus utilisé est le filtre distal car permet une
conservation compléte du flux sanguin carotidien. [83]

Ce filtre est placé dans la carotide interne distale a 2cm environ de la sténose, sur une
artére saine non tortueuse.

Le champ radiologique est adapté d'une maniére a contenir le niveau du filtre et la
sténose.

Une fois en place, le déploiement du filtre est réalisé en tirant sur sa gaine, suivi d'une
artériographie, pour vérifier sa bonne apposition sur les parois carotidiennes.

En cas de sténose pré-occlusive, ou d'angulation carotidienne, un guide 0,014 type
coronaire peut étre utilisé en premier, sur lequel on fait monter la gaine du systeme de
protection, puis on échange le guide par le filtre .Dans les cas extrémes, une prédilatation de la
Iésion par un ballonnet coronaire de 1,5 a 2mm [83] peut étre réalisée avant la mise en place du

systeme de protection.

f. La prédilatation :

C'est une étape quasi systématique dans les sténoses carotidiennes trés serrées [74,83]
car permet d'éviter 'oblitération de I'artére lors de la pose du stent, facilite le franchissement de
la lésion par la gaine du stent, et surtout de limiter les phénoménes de cisaillement pendant la

dilatation intrastent.

g. La mise en place du stent :

Les stents auto-expansibles sont préférés dans les angioplasties carotidiennes aux stents
montés sur ballon qui se déforment rapidement par les compressions externes et perdent leurs
caracteres architecturaux. [74,83]

IIs doivent avoir un diameétre d'au moins 1 a 2mm plus large que le plus grand diametre

du segment traité.
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Sur le plan technique, il faut veiller a ce que le stent couvre toute la lésion et que son

extrémité distale soit en zone saine.

h. La dilatation intrastent :

C'est une étape critique de la procédure ou peuvent survenir des complications
emboliques.

Dans la grande majorité des cas, elle est obtenue par un ballon de 5mm de diametre et
40mm de longueur gonflé a sa pression nominale.

Le ballon est strictement positionné a I'intérieur du stent et jamais au-dela, afin d’éviter
la survenue d’éventuels embolisations, dissection et ou de spasme de I'ACI en aval du stent.

La manceuvre de dilatation s'accompagne le plus souvent d'une bradycardie, souvent
réversible a la déflation du ballon. Sa prévention se fait par l'injection de 0,75mg d'atropine
quelques secondes avant l'inflation.

En cas d'inefficacité ou de chute tensionnelle, on injecte 6mg d'éphédrine en intra
veineuse lente, une injection supplémentaire de 0,5mg d'atropine peut ensuite étre réalisée en

cas de bradycardie persistante. [74]

i. L’artériographie de contrble et le retrait du systeme de protection :

L'artériographie de contréle est systématique et doit vérifier la qualité de la dilatation, la
perméabilité du stent, I'absence d'emboles au niveau du filtre et la distalité de |’artere.

Un temps cérébral est nécessaire pour vérifier la perméabilité des branches
intracraniennes.

Le filtre est capturé a l'aide d'une gaine spécifique remise sur le guide porteur, et
I'ensemble gaine-filtre est alors retiré.

Certains praticiens réalisent une aspiration premiére avant la montée de la gaine qui
permet de vider le filtre et faciliter son retrait.

Une attention particuliere doit étre prétée au segment artériel qui contient le dispositif de

protection, car c'est le site de prédilection des dissections lors du retrait du filtre. C’est une
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complication qui survient chez 1 a 5% des malades, et plus souvent avec les ballons occlusifs
gu'avec les filtres.

Un spasme localisé est généralement transitoire a ce niveau, sa persistance nécessite
I'injection intra-artérielle de nitroglycérine. [83]

Aprés le retrait des cathéters et de l'introducteur, une compression manuelle au niveau
du site de ponction est maintenue pendant 15 a 25 minutes ; I'administration périopératoire
d'antiagrégants plaquettaires et de I’héparine justifierait selon certains auteurs la mise en place
d'un systeme de fermeture artérielle, pour réduire le risque d'hématome au point de ponction.

Schématiquement on peut résumer les différents temps d’une ACS :

- Ponction de I’artére fémorale droite. (figure 61 - A)

- Mise en place d’un introducteur 6F ou 7F. (figure 61 - B)

- Mise en place d’un cathéter d’angiographie.

- Cathétérisme de I’ACP. (figure 62)

- Cathétérisme de I’ACI. (figure 63)

- Pose dufiltre. (figure 64)

- Mise en place et déploiement du stent. (figure 65)

- Angioplastie intrastent. (figure 66)

- Controle radiologique. (figure 67)

- Ablation de I'introducteur.

- Compression manuelle.

- Mise en place d’un boudin avec elastoplast sur le point de ponction ou un systeme de

fermeture.
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Stent de la carotide a propos de 10 cas :

Indications et prise en charge avec revue de la littérature

Figure 61: Image procédurale de I'ACS qui montre:

A: la ponction de I'artere fémorale droite. B : la mise en place d’un introducteur

Figure 62: Image qui montre le cathétérisme de I’ACP
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Stent de la carotide a propos de 10 cas :

Indications et prise en charge avec revue de la littérature

Figure 63: Image qui montre le cathétérisme de I’ACI

Figure 64: Image de la pose du filtre.

Figure 65 : Image de déploiement du stent
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Stent de la carotide a propos de 10 cas :

Indications et prise en charge avec revue de la littérature

Figure 66: Image qui montre une angioplastie intrastent

Figure 67: Image artériographique du contréle radiologigue

3.7. Les indications de I'ACS :

Le développement des techniques endovasculaires, I'amélioration des endoprothéses et
le développement des systemes de protection cérébrale ont permis de résoudre une grande
partie des problémes d’angioplastie carotidienne avec stenting et d'aboutir a des procédures

standardisées .[84, 85]
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Par la suite, plusieurs études monocentriques ont fait état d'un taux de succes élevé et
d'une morbidité acceptable a court et a moyen terme.

Les résultats ont conduit a un nombre croissant d'auteurs a considérer I'angioplastie
comme une alternative a I'endartériectomie [86, 87], dans toutes les situations ou la chirurgie
était considérée comme a plus haut risque. [88]

Ainsi, sont considérés comme des indications actuelles au traitement endovasculaire:

a. Les malades présentant une resténose carotidienne apres endartériectomie [89]
L’'angioplastie semble présenter chez ces malades, une alternative thérapeutique
raisonnable, bien qu’aucune étude comparative de bon niveau de preuve et de qualité

méthodologique ne soit retrouvée dans la littérature.

b. Les sténoses post-radiques cervicales :

Actuellement, on ne dispose pas de données suffisantes et convaincantes qui permettent
de prédire sa supériorité au traitement chirurgical, mais elle reste sur le plan clinique, plus
acceptable que la chirurgie [90] du fait du faible risque de complications nerveuses et locales

gu'elle comporte.

c. Les lésions carotidiennes hautes a la base du crane ou les Iésions de I’ACC proximale :

TERADA a publié une série de 24 patients avec une sténose symptomatique de la carotide
intra—pétreuse de plus de 60%, et ayant bénéficié d’une angioplastie simple ou avec stent, il

rapporte un seul accident neurologique relatif a la procédure. [91]

d. Certaines conditions anatomiques cervicales :

> Un cou cicatriciel aprés chirurgie ou irradiation.
> Présence d'une trachéotomie (qui rend difficile le bloc cervical) [92]
> Immobilité du cou suite a des maladies de la colonne cervicale.

> Une atteinte du nerf laryngé controlatéral. [93]
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e. L’occlusion de la carotide controlatérale :

L’'EAC, chez un malade avec une occlusion carotidienne controlatérale, [94, 95, 96] est
associée a un risque important de complications neurologiques et de déces péri-opératoires.

L'angioplastie représente théoriquement une alternative convenable, le fondement de
cette proposition tient compte de I'absence du clampage carotidien et de la bréve interruption

circulatoire lors de l'inflation du ballonnet.

f. Autres indications :

> Les cardiopathies séveéres associées. [89]

> L'insuffisance rénale terminale et l'insuffisance respiratoire. [97,98]

3.8. Les complications de I’ACS [64, 70]

L’angioplastie carotidienne peut engendrer des complications immédiates, peropératoires

ou secondaires postopératoires.

a. Les complications peropératoires :

a.l. Echec de cathétérisme :

Ce sont des complications peu fréquentes, qui peuvent non seulement faire avorter la
procédure endovasculaire, mais aussi exposer a des complications ischémiques cérébrales par

des embolies distales.

a.2. Bradycardie et hypotension:

Une bradycardie sinusale est quasi constante au cours de la dilatation intrastent, sa
prévention se fait par I'injection de 0,75 mg d’atropine avant la dilatation.
L'administration prophylactique de médicaments anticholinergiques est utilisée pour

prévenir les dépressions hémodynamiques induite par I’ACS. L'atropine est un antagoniste
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compétitif des récepteurs muscariniques de l'acétylcholine, il bloque les influx parasympathiques

générés par le réflexe barorécepteur déclenché lors de I’ACS. [99]

a.3. Malposition du stent :

Elle peut étre favorisée par des boucles de I’ACI postbulbaire ou due a des erreurs de

choix de longueur du stent.

a.4. Dissection carotidienne :

C’est un événement rare fort heureusement, favorisé essentiellement par des tortuosités
importantes de I’axe carotidien. La prévention repose avant tout sur l'utilisation de cathéters trés
souples avec des guides fins, ainsi que sur le bon positionnement des ballons en intrastent lors

de I’inflation.

a.5. Spasme carotidien : [100, 101]

Il intéresse surtout I’ACI distale. Son apparition peut étre favorisée par la mise en place

d’un systéme de protection distale en particulier par ballonnet occlusif.

a.6. Rupture du ballonnet de dilatation :

Elle est favorisée par des calcifications artérielles diffuses, peut avoir pour conséquence

une embolie gazeuse si le ballonnet n’a pas été correctement purgé.

a.7. Rupture carotidienne:

C’est une complication trés rare, représente une indication de reprise chirurgicale

immédiate une fois ’hémostase assurée par le ballonnet. [64, 102]

a.8. Embolisation peropératoire:

L’incidence de cette complication est faible depuis I'utilisation systématique d’un stent

premier et des systemes de protection cérébrale.
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a.9. Complications des systémes de protection cérébrale:

Notamment la thrombose et I’embolisation, mais se voient trés rarement depuis

I’avénement des filtres de derniére génération.

b. Les complications postopératoires

Elles surviennent dans la grande majorité des cas dans les 48 premiéres heures qui

suivent la procédure.

b.1. Complications thromboemboliques:

Elles sont causées par la formation de thrombus dans le stent qui aboutit soit a des

embolies cérébrales, soit a une thrombose aigué intrastent.

b.2. Complications générales :

= Syndrome d’hyperperfusion:. survient préférentiellement chez des patients ayant une

sténose tres serrée et une circulation collatérale peu développée. [103, 104] Son
traitement repose sur un controle tensionnel périopératoire rigoureux.

= Hémorragie intracérébrale: événement rare mais dramatique qui s’accompagne d’un

taux de mortalité trés élevé. [105]

= Encéphalopathie au produit de contraste : 1l s’agit d’une complication exceptionnelle

qui a été décrite au cours de procédures longues et complexes avec utilisation de
grandes quantités de produit de contraste. [106]

=  Hypotension persistante : par exceés de stimulation des barorécepteurs du sinus

carotidien. [107]

= /nsuffisance rénale : liée a la néphrotoxicité des produits de contraste iodés sans

spécificité particuliere relative a la dilatation carotidienne.

b.3. Complications de la voie d’abord:

Il s’agit essentiellement des hématomes et de faux anévrismes au point de ponction. Leur
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prévention repose sur l'utilisation de systemes de fermeture en I'absence de contre-indication

et, le cas échéant, sur une technique de compression rigoureuse.

c. Lescomplications tardives

> Resténoses et occlusions : Elles représentent les principales complications tardives des ACS.

> Modifications de la position et morphologie du stent. avec parfois des désinsertions. [108]

VI. LES ESSAIS RANDOMISES A PROPOS DE L’ACS :

1. Les premiers essais :

1.1. Le Carotid And Vertebral Artery Transluminal Angioplasty Study (CAVATAS) [109]

C'est le premier grand essai randomisé comparant le traitement endovasculaire a la
chirurgie dans les sténoses carotidiennes, concu pour comparer I’angioplastie sans protection
cérébrale a ’EAC chez les patients symptomatiques.

Vingt-quatre centres en Europe, Australie et Canada y ont participé. Les patients a haut
risque chirurgical ont été exclus.

Il n’y avait aucune différence significative dans les taux globaux d’ischémie ou de décés
dans les 30 jours (10 % dans le groupe endovasculaire contre 9.9% dans le groupe chirurgie) ou
dans trois ans (14.3% endovasculaire contre 14.2% EAC).

L'absence de protection cérébrale, I'usage du stent chez 26% des cas uniquement
(contrairement a la pratique standard actuelle) et un taux important d’ischémie cérébrale (9,9%

dans le groupe EAC), représentent les principales limitations de cette étude.

1.2. L’essai Wallstent [110,111]

Il était le premier essai randomisé multicentrique comparant I’équivalence de I’ACS et de

I’EAC, mais il a été prématurément arrété a cause des complications fréquentes dans le groupe ACS.
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1.3. Le Carotid Revascularization using Endarterectomy or Stenting Systems

(CaRESS): [112,113]

C’est une étude prospective multicentrique, non randomisée comparant I’ACS avec

protection cérébrale (n = 143) a I'EAC (n = 254) chez les patients symptomatiques (32%) et
asymptomatiques (68%) a bas et haut risque chirurgical.

C’est la premiére étude a utiliser un systéme de protection cérébrale, malgré qu’elle
comportait un biais de sélection, elle reste I’étude la plus représentante en pratique courante.

Aucune différence statistiguement significative du taux de décés ou d’ischémie cérébrale
a 30 jours et a 1 an n’a était retrouvée entre I’ACS et I'EAC (2.1% contre 3.6% et 10% contre
13.6%, respectivement), de méme, aucune différence significative pour les resténoses, les
sténoses résiduelles, et le besoin d’une revascularisation carotidienne.

La morbidité et la mortalité approchaient celles du NASCET [114.115] et ACAS [116] et
représentaient les taux les plus bas dans tous les grands essais de I’ACS jusqu’a ce jour. Les
faibles taux d’ischémie et de déceés pourrait étre attribués a la meilleure considération des

facteurs spécifiques des patients et au choix de la thérapie la plus sure pour chaque malade.

2. Les deuxiémes essais: (figure 71)

2.1. L’étude EVA-3S: Endarterectomy Versus Angioplasty in patients with Severe Symptomatic
carotid Stenosis. [117,118,119] (figure 68)

C'est une étude « institutionnelle » francaise, prospective, randomisée, comparant
I’angioplastie stenting avec protection cérébrale a la chirurgie. Les critéres principaux de jugement
étaient la survenu d’un accident vasculaire ipsilatéral ou controlatéral et la mortalité a J30.

Cette étude a été prématurément interrompue par le comité de surveillance, car il existait
significativement plus d’événements a J 30 dans le groupe angioplastie avec stent avec un

TCMM a 9,6%. Les malades opérés ont eu le plus faible TCMM a J 30 (3,9 %), de toutes les études
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randomisées de chirurgie carotidienne (9,9% chez les opérés de I'étude CAVATAS, 6% dans
NASCET et ECST).
La technicité de [I'angioplastie dans I’étude EVA-3S est réputée plus «évoluée»
comportant systématiquement la pose d’un stent et dans 92% des cas une protection cérébrale.
La supériorité de la chirurgie est confirmée a 6 mois : le taux d’AVC + déces est de 6,1%

dans le groupe chirurgie contre 11,7% dans le groupe angioplastie.
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le temps depuis la randomisation [maois) le temps depuis la randomisation [maois) le temps depuis la randomisation [mais)

stenting 265 256 252 247 244 333 196 161 120 106 265 256 252 247 244 233 196 161 129

)5 6L 256 252 247 244 2333 106 161 120 105
endartériectomie2é2 256 252 248 244 235 207 160 138 102 262 256 251 248 244 235 207 168 137 2

10
10 262 256 251 248 244 2335 207 168 137 102

Figure 68 : Résultats de I'études EVA-3S, probabilité cumulative d'AVC jusqu'a 4 ans;

(A, B, C)AVC de toute gravité ; (D, E, F) AVC qui ont été invalidants ou mortels ; ( A) Tout AVC ipsilatéral ;
(B) Tous les AVC; ( C) Tout AVC ou déces ; ( D) AVC ipsilatéral fatale ou invalidant ; ( E) AVC invalidant ou
fatal ; AVC handicapant ou déces ; ( A- F) Comprend les déces et les AVC périprocéduraux.[120]
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2.2. L’étude SPACE: Stent-Protected percutaneous Angioplasty of the Carotid versus
Endarterectomy. [121-122]

C’est une étude prospective, internationale, multicentrique, randomisée, de non-
infériorité. Elle compare I’ACS avec éventuellement une protection cérébrale a la chirurgie. Le
critére principal de jugement était le taux cumulé d’infarctus cérébral ipsilatéral (durée des
symptomes > 24 heures) et de déces jusqu'a 30 jours.

599 patients ont été inclus dans le groupe angioplastie et 584 dans le groupe chirurgie.
Parmi les 599 patients inclus dans le groupe angioplastie, 27 % ont eu une protection cérébrale.

A 30 jours, le taux cumulé « infarctus cérébraux ipsilatéraux et décés » était de 6,84%
dans le groupe angioplastie contre 6,34 % pour les malades opérés. Le taux de tous les AVC
ipsilatéraux était de 6,68 % dans le groupe angioplastie contre 5,99 % pour la chirurgie, et le
taux de déces était de 0,67 % pour I'angioplastie contre 0,86 % pour la chirurgie.

Le taux cumulé a J 30 « mortalité + tous AVC » était de 7,68% dans le groupe angioplastie
avec stent contre 6,51% dans le groupe chirurgie. Aucune différence n’a été rapportée entre les
malades traités par stent avec ou sans protection cérébrale par rapport a la survenue d’un critere
principal de jugement a J 30.

En bref les résultats de cette étude n’ont pas permis de démontrer franchement une non-

infériorité de I'angioplastie avec stent par rapport a I’endartériectomie. [123]

2.3. L’étude ICSS: International Carotid Stenting Study: [124]

C’est une étude multicentrique européenne controlée randomisée dans laquelle les
chercheurs comparent I’ACS et I'EAC chez les patients porteurs de sténose carotidienne
symptomatique avec un degré de sténose a 60% ou plus.

Le critére d'évaluation primaire de I'essai est le taux a trois ans d’AVC fatal ou invalidant
de tout territoire. La protection embolique n’est pas systématique dans cette étude, et 72% des
patients ont eu une protection embolique. Le critére d'évaluation principal de l'analyse de

sécurité était le taux d'AVC, de déces, ou d’IM a 120 jours.
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Un total de 1713 patients a été inclus dans I'ICSS, ’ACS a été faite chez 791 patients et
une EAC chez 819 patients. Un total de 85 les patients ont subi un accident vasculaire cérébral
procédural, 58/791 (7,3%) des patients dans le groupe de I'ACS et 27/819 (3,3%) des patients
dans le groupe de I’EAC. (Figure 69)

Dans I'ensemble, la plupart des AVC ont été classés comme non - invalidants (tableau VIII).

25
20
3
W EAC (=27)
10
O ACS. (=58)
5 .
0 —. . | —
Jour 0 Jour 0 Jour 1430 Indéterminé
perprocédure postprocédure

Figure 69 : Calendrier des AVC suivants I'EAC ou I'ACS, La différence de temps de survenu de
I’évenement vasculaire entre I'EAC et I’ACS était statistiquement significative. [124]

Tableau VIll: nombre et pourcentage de patients ayants eu un AVC procédural
avec les divers caractéristiques de ces AVC [124]

ACS (n=58) EAC (n=27)
ischémique 56 (97%) 21 (78%)
Type d’AVC hémorragique 2 (3%) 5 (18%)
inconnu 1 (4%)
L Ipsilatéral 52 (90%) 25 (93%)
Territoire . . I
L. Controlatéral /vertébrobasilaire 4 (7%) 2 (7%)
artériel
Inconnu 2 (3%)
SEVErité AVC sans impotence fonctionnelle 36 (62%) 11 (41%)
évérité
AVC avec impotence fonctionnelle ou mortel 22 (38%) 16 (59%)
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2.4. L’étude CREST : Carotid Revascularization Endarterectomy versus Stenting Trial:

CREST est un essai randomisé comparant la sureté et I’efficacité de I’ACS a I'EAC chez les
patients avec une sténose carotidienne symptomatique ou asymptomatique de haut grade.
[126](Tableau 9)

Apres I'analyse de 1321 patients symptomatiques et 1181 asymptomatiques (tableau IX),
aucune différence significative a quatre ans n’a été retrouvée entre I’ACS et ’'EAC (7.2% et 6.8%,
respectivement).

Le taux global péri procédural d’AVC, d’'IM et de déces n’était pas different entre I’ACS et I'EAC
(5.2% contre 4.5%), bien que les critéres d’évaluation étaient différents entre les deux groupes. [125]

Le taux d’AVC et de déces a 4 ans était de 6.4% dans le groupe ACS contre 4.7% dans I'EAC.

Dans I'ensemble, les taux de morbidité et de mortalité étaient inférieurs chez les sujets
agés de < 80 ans [126] (Tableau X), et il y avait un bénéfice relatif de I’ACS pour les sujets agés
de moins de 70 ans. [127]

A 4 ans, la resténose ou l'occlusion sont survenues chez 122 patients (60 avec stenting
carotidien, 62 endartériectomies carotidiennes) .L'estimation de la fréquence de la resténose en

4 ans était de 6,7 % pour I'ACS et de 6,2 % pour I'EAC carotidienne. [128] (figure 70)

_ 8-+ endartériectomie carotidienne
9; 74 stenting de l'artére carotidienne
8 6 i -
g 5-
1'3
g 4
: 31
H
£ 21
£
B 1
g
0 I I I I 1
0 6 12 24 36 48
Suivi ( mois )
Nombre a risque
stenting carotidien 1087 1014 921 674 399 172
endartériectomie carotidiennel107 1016 919 652 392 163

Figure 70: Proportion des patients présentant une resténose ou une occlusion dans ['étude
CREST [128]
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Tableau IX: résultats du CREST chez les patients symptomatigues et asymptomatiques

Patients symptomatiques Patients asymptomatiques
ACS EAC ACS EAC
Taux d’AVC et de décés péri 6,0% + /-
, = 6 +/ 3,2%+/-0,7% | 2,5%+/-0,6% | 1,4%+/-0,5
procéduraux 0,9%
Taux d’AVC et de déces a
8,0% 6,4% 4,5% 2,7%

quatre ans

Tableau X:Résultats CREST chez les sujets de moins de 80 ans

Patients <80 ans
symptomatiques

Patients <80 ans
asymptomatiques

ACS

EAC

ACS EAC

Taux d’AVC et de déces
dans les 30 jours

5.6% +/- 1.0%

2.6%+/-0.7%

2.4% +/-0.7% | 1.5% +/- 0.5%

Etude ACS
B/A-3S 251260
SPACE 44/591
ICSS 61/828
Subtotal 1301679
CREST 40/668
Total 17052347

AVC ou deces dans les 30 jours suivant le traitement (analyse per-protocole)
EAC
Risques absolus
10/257 o=
9,6

28/821 B TA,, 14 A
7311645 | & i 3,4 3,2
21/653 i) . .

- EVA-3S  SPACE ICss CREST
94/2298 ’

; ] ! l
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Faveurs EAC

Figure 71: Bénéfice et risque du stenting versus chirurgie carotidienne

pendant les 30 jours suivant l'intervention [129]
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2.5. L’étude SAPPHIRE: Stenting and Angioplasty with Protection in Patients at High Risk for

Endarterectomy.

Elle était le premier essai randomisé utilisant obligatoirement un systéme de protection
cérébrale, cloturée en juin 2002, [130] et qui avait comme but de démontrer la non-infériorité de
I’ACS chez 334 patients, en comparant I’angioplastie carotidienne avec stenting a la chirurgie
chez des patients a haut risque chirurgical avec des sténoses asymptomatiques de plus de 80%
et symptomatiques de plus de 60%. Dans cet essai la majorité des patients (>70%) étaient
asymptomatiques : 156 patients ont bénéficié d’une ACS et 151 d’une endartériectomie. [130] Le
principal critére de jugement était la survenue d’un seul événement indésirable (le décés ; I'AVC ;
I’infarctus du myocarde a 30 jours ; ou d’un AVC ipsilatéral a un an).

Le taux combiné de déces et d’infarctus de myocarde a 30 jours, était de 5.8% dans le
groupe angioplastie avec stenting contre 12.6% dans le bras chirurgical. [130] Chez les patients
symptomatiques, le taux d’AVC et de décés a 30 jours était de 4.2% dans le bras angioplastie et
5.4% pour les malades opérés. [130,131] Pour les patients asymptomatiques ces taux étaient
successivement de 6.7% et de 11.2%. [130,131]

Il semble qu’aprés un an de suivi, qu’il n'y avait aucune différence statistique entre les
deux groupes concernant I'incidence d’infarctus du myocarde et du déceés, mais il y avait une
réduction significative du taux d’AVC ipsilatéral apres I’ACS. [132] Pour ces deux événements
pris séparément, il n'y avait aucun AVC ipsilatéral dans le groupe angioplastie, contre 4.5% dans
le bras chirurgical, I'infarctus du myocarde est survenu chez 2.4% des patients traités par stent
contre 8.2% chez les malades opérés. Et si on exclut les déces non neurologique, les événements
majeurs dans le bras d’ACS étaient de 4.8% contre 25% dans le bras chirurgical.

En globalité, les taux élevés de complications cardiovasculaires dans les deux groupes ; dont
les patients asymptomatiques sont majoritaires ; permettent d’émettre des doutes sérieux vis-a-vis

de la légitimité de I'intervention chez ces patients. De plus la différence entre les deux groupes a été
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prise sur un jugement composite qui n’était pas le TCMM habituel, mais il incluait I'infarctus du
myocarde et méme sans onde Q, ce qui affaiblie d’avantage les conclusions de cette étude.
Au terme de cette étude ces résultats (tableau XI) suggérent fortement la non-infériorité

de I’ACS pour les patients a haut risque et plus largement les asymptomatiques.

Tableau XI: Résultats de I’essai SAPPHIRE

ACS EAC
Ta,lu.x glotzal des é\(éner.nents 4.8% 9. 8%
péri procéduraux a 30 jours
Taux d’événements majeurs 4.8% 25%
Taux d’IM 2.4% 8.2%
Taux d’AVC 0% 4.5%

3. Les registres multicentrigues :

Plusieurs registres prospectifs ont été créés pour évaluer les résultats de I’ACS. Ces
registres quoiqu’incapables de démontrer la non-infériorité de celle-ci par rapport a L'EAC,
permettaient I’accés aux données de « pratique commune ». [133]

Les investigateurs avaient évalué également l'utilisation de protection distale dans le
traitement endovasculaire. [134]

Le taux d’événements majeurs dans les 30 jours n’avait pas significativement changé
entre les patients symptomatiques et asymptomatiques et parmi les praticiens avec un volume

haut ou bas du niveau d’expérience avec un systeme précis de protection distale.

3.1. L’étude CABERNET: Carotid Artery Revascularization using Boston Scientific EPI Filter
Wire EX and Endotex NexStent. [135]

C’est aussi une étude prospective, réalisée chez 443 patients a haut risque chirurgical,
symptomatiques avec une sténose de plus de 60%, ou asymptomatiques avec une sténose de
plus de 80% au doppler ou de plus de 60% a I'angiographie. Tous ces patients sont traités par le

méme matériel, un filtre type Wire EX de Boston Scientific et un stent type Endotex NexStent.
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Le TCMM était de 3.8%, a noter que le critere principal du jugement était comme pour les
autres études la survenue d’un événement majeur : un AVC ; un infarctus du myocarde ; et un

déces dans les premiers 30 jours.

3.2. L’étude ARCHeR: ACCULINK for Revascularization of Carotids in High-Risk. [136]

C’est une étude prospective qui avait pour but d’évaluer I’ACS comme traitement
alternatif a la chirurgie chez les patients a haut risque chirurgical. Les critéres d’inclusion étaient
une sténose symptomatique de plus de 60%, ou asymptomatique de plus de 80%. Les patients
ont di avoir au moins un facteur de risque majeur, tel qu’un diabéte non controlé, ou une
chirurgie cervicale.

Cette étude était départagée en trois phases ou groupes : ARCHeR 1 comporte 158
patient qui ont bénéficié d’une ACS sans protection cérébrale, ARCHeR 2 comporte 278 patients
traités par angioplastie stenting avec protection cérébrale, et ARCHeR 3 qui inclut 145 patients,
et differe des deux autres groupes par l'utilisation chez tous ses patients d’un systéme de
protection filtre ACCUNET d'échange rapide.

Les résultats primaires de ARCHeR 1 et 2 ont été jugés sur le taux combiné de déces,
d’AVC et d’infarctus du myocarde a j 30, ainsi que la survenu d’un AVC ipsilatéral de 31 jours a
1 an. Pour ARCHeR 3, le critére principal du jugement était un taux combiné du déces, d’AVC et
d’infarctus du myocarde a 30 jours.

Le taux combiné de déces, d’AVC et d’infarctus du myocarde a j 30 était de 8.3 pour
ARCHeR 3, alors que pour les groupes 1 et 2, ce taux était respectivement de 7.6 et de 8.6. En
ajoutant les accidents ipsilatéraux survenus entre le 31éme jour et un an, ce taux sera alors de
8.3 et 10.2% pour ARCHeR 1 et 2 respectivement.

En résumé, pour I'étude ARCHeR, I’ACS est considérée comme une méthode simple, sre et
efficace de revascularisation cérébrale chez les patients a haut risque chirurgical, a condition que le
TCMM soit moins de 11% pour les patients symptomatiques et 5% pour les asymptomatiques, au-

dela cette méthode n’apporte aucun avantage thérapeutique significatif. [137]
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3.3. BEACH Registry: [138]

C’est un essai prospectif sponsorisé par le laboratoire Boston Scientific, il inclut des
sténoses symptomatiques de plus 60% et asymptomatiques de plus de 80%. Il exclut les patients
avec un AVC récent, une embolie cérébrale d’origine cardiaque, et une occlusion de la carotide
controlatérale. Les criteres de jugement étaient la survenue d’un infarctus du myocarde, de
décés ou d’AVC dans les premiers 30 jours, et un déces ou un AVC ipsilatéral entre le 31 jour
jusqu'a un an.

Cette étude comporte 480 patients, d’dge moyen de 71 ans, avec une prédominance

masculine (65%). Le taux combiné a j 30 de déces, d’infarctus du myocarde et d’AVC était de 5.4%.

4, Essai en cours : ACST 2: Asymptomatic Carotid Stenosis, Stenting versus

Endarterectomy: [139]

C’est un essai randomisé qui compare I’ACS avec EAC chez des patients souffrant de
graves sténoses asymptomatiques nécessitant une revascularisation ; 5000 patients sont inclus
dans cette étude, chez les patients entrés dans cette étude la revascularisation est estimée étre
clairement indiquée et I'EAC ou I’ACS sont a la fois possible ; mais il existe une incertitude
importante a propos de laquelle est la plus appropriée; les chirurgiens de I'étude et les
interventionnistes ont utilisé leurs techniques habituelles et des appareils homologués. Le critére
principal d’évaluation de cette étude était les taux d’AVC, de mortalité et d’IM a 30 jours
(Tableau XII); d’AVC ipsilatéral a un an, et la survie sans AVC.

Cette étude a commencé en Janvier 2008, et sa date d'achévement primaire est estimée

en décembre 2019. [140]
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Tableau XllI: Les événements majeurs dans les 30 jours pour 691 patients [139]

Mortel 2
AVC Invalidant 4
Non invalidant (AIT exclut) 14
. Mortel 1
IM dans les 30 jours
Non mortel 3
Evénement vasculaire dans les 30 jours qui (éventuellement) 7 (1%
a causé la mort, ou un AVC invalidant dans les30 jours
Tous les AVC, IM ou décés au cours de 30 jours 24 (3,5%)
Mort a 30 jours probablement sans rapport avec I’AVC, IM ou la procédure 2

VII. EXPERIENCE DU SERVICE DE CHIRURGIE VASCULAIRE DE L’HMA :

1. L’étude épidémiologique :

1.1. L’age: (tableau XIII)

Dans I’étude menée par G. Carrafiello et al. [141], la moyenne d’age était de 73 = 6 ans

(étendue de 56 a 88 ans), et la majorité des patients étaient dgés de 65 a 80 ans.

Dans I’étude réalisée par N. Sakai et al. [142], la moyenne d’age était de 72.4 + 7.0 ans.

Dans une étude faite par M. Jonsson et al. [143], la moyenne d’age était de 71 ans.

Dans I'étude réalisée par ). Hu et al. [144], la moyenne d’age était de 65.15 ans (étendue

de 40 a 77 ans).

En comparaison avec les données de la littérature, nos patients dans cette modeste série

étaient plus jeunes avec une moyenne d’age de 63,7 ans.

-113 -




Tableau XIlI: Résultats des différentes séries concernant I’age des patients

traités par stent carotidien

Série Pays Age moyen
G. Carrafiello [141]. Italie 73 + 6 ans
N. Sakai [142] Japon 72.4 + 7.0 ans
M. Jonsson [143] Suéde 71 ans
J. Hu [144] Chine 65.15 ans
Notre série Marrakech 63,7ans

1.2. Lesexe : (tableau XIV)

Dans I’étude de G. Carrafiello et al. [141], les hommes représentaient 68,9 % des patients

et les femmes 31 %.

Dans une étude faite par N. Sakai et al. [142], 87.6 % des patients étaient des hommes.

Dans I’étude menée par AO. Badheka [145], 60.6% de la série était des hommes.

Dans la série de Y. Egashira et al. [146], le sexe masculin représentait 86.6%.

Notre étude rejoignait également ces études avec une majorité de patients de sexe

masculin (80%).

Tableau XIV : Distribution selon le sexe dans différentes séries de la littérature

Série Pays Hommes % Femmes %
AO. Badheka [145] USA 60.6 39,4
Y. Egashira [146] Japon 86.6 13,4
N. Sakai [142] Japon 87.6 % 12,4
G. Carrafiello [141] Italie 68,9 % 31,1
Notre série Marrakech 80% 20%

1.3. Les facteurs de risque cardiovasculaire (tableau XV)

Dans I'étude de G. Carrafiello et al. [141], I'hypertension représentait 88% des cas, le

tabagisme 57,7% des cas, la dyslipidémie 75,2% des cas et le diabéte représentait 36,6% des cas.

Dans I’étude N. Sakai et al. [142], 47,6% des patients étaient diabétiques, 56,9% avaient

une dyslipidémie, 85,1% étaient hypertendus et 25,3% étaient tabagiques.
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Dans L’étude faite par S. Lamine [147], 71% des patients étaient diabétiques et
hypertendus, 75% avaient une dyslipidémie et 43% des malades étaient des tabagiques.

Dans I'étude menée par Schofer et al. [148], 83.3% des patients étaient hypertendus,
23,3% étaient diabétiques, 90% des cas avaient une dyslipidémie et 13,3% étaient tabagiques.

Dans la série de K.Trusinskis et al. [149], I’hypertension artérielle représentait 79.2%, le
tabac 72,3%, le diabete 22,5% et la dyslipidémie 76,9%.

Dans notre série, 80% des patients étaient tabagiques ce qui représente un taux élevé par
rapport a la plupart des études, 80% des patients étaient hypertendus, ce pourcentage était
proche de celui des autres série de la littérature, 60% des patients avaient une dyslipidémie avec
un pourcentage rejoighant certaines séries et 30% des patients étaient diabétiques

s’approchant ainsi des taux retrouvés aux autres séries.

Tableau XV: Distribution selon les FRCV dans différentes séries de la littérature

Série Pays Hypertension % Tabac % Diabéte % Dyslipidémie %
S.Lamine [147] Rabat 71 43 71 75
hofer et al.
Schofer et a Allemagne 83,3 13,3 23,3 90
[148]
K.Trusinski L i
rusinskis et ettonie 792 723 225 76.9
al. [149]
N. Sakai et al.
apon 85,1 25,3 47,6 56,9
[142] Jap
G.C fiell
arrafietio ltalie 88 57,7 36,6 75,2
[141]
Notre série Marrakech 80 80 30 60

2. Contexte de découverte :

Dans la série réalisée par G. Carrafiello et al. en Italie [141], 29,1 % des patients étaient
symptomatiques et avaient des antécédents d’AVCI non invalidant, ou d’infarctus rétinien, ou
avaient présenté un accident transitoire rétinien ou hémisphérique au cours des 6 derniers mois

: 70,9 % des patients étaient asymptomatiques.
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Dans la série Y. Egashira et al. au japon [146], les lésions symptomatiques représentaient
59.3% et les lésions asymptomatiques étaient de 40.7%. Les lésions symptomatiques étaient sous
forme de cécité monoculaire transitoire (4,4%), d’AIT (13,1), d’AVCl mineur complet (31,2%),
d’AVCI majeur (7,1%) et d’AVCI progressif (1,9%).

Dans L’étude faite par S.Lamine a Rabat [147], chez 57 % des malades la sténose
carotidienne était asymptomatique et découverte lors du bilan de la maladie athéromateuse ou
dans les suites d’un syndrome coronarien aigu ; et chez 43% des malades de la série, celle-ci a
été découverte lors du bilan étiologique d’un AVCI.

Dans I’étude de X. Fan et al. en chine [150], les patients symptomatiques représentaient
54% ; ils avaient un AIT ipsilatéral dans 1,5% des cas et un AVCI non invalident dans 95 % des cas.

Dans notre étude tous les patients étaient symptomatiques ; 60% avaient représenté un

AVCI constitué qui a bien évolué et 40% avaient représenté un AVCI régressif.

3. L’évaluation de la sténose carotidienne :

3.1. L’imagerie:

Dans la série de G. Carrafiello et al. en Italie [141], les sténoses carotidiennes ont été
diagnostiquées par échographie Doppler avec tomodensitométrie ou imagerie par résonance
magnétique nucléaire.

Dans la série de S. Lamine a Rabat [147], tous les malades ont bénéficié d'une exploration
écho-Doppler et angioscanner, a |’exception d’un seul malade chez qui la sténose a été
découverte au cours d’une coronarographie réalisée pour un syndrome coronarien aigue.

Dans la série de L H. De Castro-Afonso et al. en Brésil [151], tous les patients ont été
évalués par une échographie carotidienne associée a un angioscanner ou a une angiographie par
résonnance magnétique.

Dans notre étude la mise en évidence de la sténose chez tous les patients était faite par

le moyen d’un Echo-doppler associé a un angioscanner ou a une artériographie, créant une
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différence avec les autres séries récentes de la littérature ou [I'artériographie est

exceptionnellement utilisée comme moyen diagnostique.

3.2. Le degré de la sténose :(tableau XVI)

Dans I'étude de G. Carrafiello et al. [141], le degré moyen de sténose était de 76,5 %.

Dans I’étude menée par Y. Egashira et al. [146], le degré moyen de la sténose était de
78.1 +/-12.5%.

Dans I’étude faite par D.Y.-T. Chen et al. [152], le degré moyen de la sténose dans le
premier groupe était de 84% et dans le deuxiéme groupe était de 84.4%.

Dans la série de L-H. Hsu et al. [153], le degré moyen de la sténose était de 77.7 % + 10.8.

Dans notre étude le degré moyen de la sténose était de 78 % et qui était pres de celui des

autres séries de la littérature.

Tableau XVI : Distribution selon le degré moyen de la sténose carotidienne
dans différentes séries de la littérature

Série Pays degré moyen de la sténose %
G. Carrafiello [141] Italie 76,5
Y. Egashira [146] Japon 78.1 +/-12.5
D.Y.-T. Chen [152] Taiwan 84.4
L-H. Hsu [153] Taiwan 77.7 % = 10.8
Notre série Marrakech 78

3.3. Lalocalisation de la sténose :(tableau XV1I)

Dans I’étude faite par G. Carrafiello et al. [141], la sténose était située dans la carotide
gauche chez 52% des patients et dans la carotide droite chez 48 % des patients.

Dans I'étude réalisée par J. Schofer et al. [148], la localisation dans I’ACI gauche était de
33.3% alors que la localisation dans I’ACI droite était de 66.6 %.

Dans la série de L-H. Hsu et al. [153], la sténose au niveau de I’ACI gauche était de

36.6% et au niveau de I’ACI droite était de 63.4%.
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Dans I’étude menée par J. Li-qun et al. [154], le taux de sténose carotidienne a gauche
était de 48,82 % et a droite de 50,59%.

Dans notre étude, la sténose était située dans I’ACI gauche dans 70% des cas et dans
I’ACI droite dans 30% des cas, ce qui représente un taux élevé d’atteinte carotidienne gauche par

rapport aux autres séries de la littérature.

Tableau XVII: Distribution selon la localisation de la sténose carotidienne
dans différentes séries de la littérature

Série Pays ACI gauche % ACI droite %
G.Carrafiello [141] Italie 52 48
J. Schofer [148] Allemagne 33.3 66.6
L-H. Hsu [153] Taiwan 36.6 63.4
J. Li-qun [154] Chine 48,82 50,59
Notre série Marrakech 70 30

4. La mise en place du stent :

4.1. Les indications de la mise en place du stent carotidien

Dans I’étude faite par M. Jonsson et al. [143], les indications de la mise en place du stent
étaient la resténose post-endartériectomie, un antécédent d’irradiation ou de chirurgie
cervicale, la présence d’une comorbidité, une sténose inaccessible chirurgicalement et le choix
des patients.

Dans la série de S. Lamine [147], I'indication du traitement endovasculaire était pour les
cardiopathies ischémiques séveres avec une sténose carotidienne bilatérale et serrée, pour les
sténoses qui intéressait la portion distale de I’ACI, pour les sténoses d’origine radique et enfin
pour un mauvais état général du malade.

Dans notre série les indications du stenting carotidien étaient : une sténose carotidienne
associée a une cardiopathie ischémique ou a une occlusion controlatérale, une sténose bilatérale

serrée, une sténose post radique et la difficulté de reprise chirurgicale chez des patients qui ont
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déja eu une endartériectomie carotidienne ; ces indications concordent avec les

recommandations internationales et certaines séries de la littérature.

4.2. La médication :

Dans la série menée par K. Trusinskis et al. [149], tous les patients recevaient I'aspirine
(75 a 100 mg/jour) et clopidogrel en dose de charge 300 mg au moins 24 h avant I’ACS. Durant
I’ACS, les patients étaient anticoagulés par I’héparine non fractionnée (100 U/kg). Une bithérapie
par antiagrégants plaquettaires faite d’aspirine (75 a 100 mg/jour) et clopidogrel (75 mg/jour)
était prescrite pendant 6 mois aprés I’ACS et I’aspirine était maintenue a vie. Les patients qui
avaient une fibrillation auriculaire recevaient pendant 6 mois une trithérapie qui contenait
I’aspirine, clopidogrel et le warfarine.

Dans I'étude faite par L.H. de Castro-Afonso en Brésil [151], le traitement antiagrégant
plaquettaire recommandé était I'aspirine (300 mg/jour) et clopidogrel (75 mg/jour) dans les cing
jours qui précédaient I'intervention ou I’aspirine (300 mg dose d’attaque) et clopidogrel (300 mg
dose d’attaque) quatre heures avant la procédure, cette association médicamenteuse était
maintenue ensuite pendant trois mois, puis I'aspirine a la dose de 300 mg par jour a vie. Dans la
méme étude, si le patient était déja sous un traitement anticoagulant pour la prévention d’un
AVC secondaire, seul 'aspirine a la dose de 300 mg par jour était recommandée en association
avec le traitement anticoagulant, et clopidogrel n’était pas indiqué. Aprés la ponction fémorale,
7500 Ul d’héparine en bolus intraveineux était administrée pour tous les patients de cette étude.

Dans la série D.Y.-T. Chen et al. en Taiwan, [152] les patients étaient sous aspirine (325
mg/j) et clopidogrel (75 mg/j) pendant trois jours avant I'intervention. Au moment de I'intervention
un bolus d’héparine (70 U/kg) par voie intraveineuse était administré puis maintenu en perfusion
(15U/kg/h) pour avoir un temps de coagulation activée supérieur a 250 secondes.

Dans la série de A.F. de Lucena et al. en Brésil [155], le traitement par aspirine (300
mg/jour) et clopidogrel (75 mg/jour) était démarré 24 heures avant la procédure et maintenu

pendant 3 mois ; apres trois mois, seul I'aspirine (100 mg/jour) était indiqué. Chez les patients
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de cette étude pour lesquels un anticoagulant était indiqué visant la prévention d’un AVC
secondaire, une association de I'aspirine (100mg/jour) et du Warfarine sodique était indiquée.
Dans cette étude un bolus en intraveineux de 5000 Ul d’héparine standard était administré aprés
la ponction fémorale dans les cas ou l'activateur tissulaire recombinant du plasminogéne (rt-PA)
n’était pas précédemment administré ; dans les cas ou le rt-PA était administré avant la
procédure endovasculaire, le bolus d’héparine n’était pas indiqué.

Dans notre étude tous les malades ont été mis sous aspirine a la dose de 160 mg/j et
clopidogrel a la dose de 75 mg/j pendant une semaine avant la procédure ; le clopidogrel a été
administré en dose de charge (150 mg) le jour de I’intervention. Le traitement anticoagulant était
maintenu pendant trois mois associant I’aspirine (160 mg/j) et le clopidogrel (75 mg/j) ; par la
suite I'aspirine était maintenue a vie a la dose de 160 mg/j. Le recours a I’héparine, a la dose de
5000 Ul était fait chez tous les malades au cours de l'intervention.

Dans les différentes séries on constate qu’il n’y a pas de protocoles standardisés, la
société de chirurgie vasculaire et I'association américaine d’AVC suggéraient que la bithérapie
par antiagrégants plaquettaires associant I'aspirine avec clopidogrel ou ticlopidine, doit étre
prescrite pendant les 30 jours aprés I’ACS. [156,157]

La plupart des auteurs s'accordent sur une posologie moyenne efficace d’aspirine de 75 a
325 mg / jour. [39]

Des résultats a partir d’une étude faite aux états unis rapportaient 4 a 6 semaines ou 2
mois de bithérapie d’antiagrégant plaquettaire apres I’ACS dans 30% des centres, 3 mois dans

40% des centres et 6 mois dans d’autres centres. [158]

4.3. Laprocédure:

Dans la série de G. Carrafiello et al. en Italie[141],’abord artériel était par voie fémorale
dans tous les cas avec un cathéter porteur 8F,une protection cérébrale a été utilisée dans tous
les cas, dans prés de 100 % des cas, le stent a été dilaté apres son déploiement au moyen d’un

ballonnet jusqu’au diametre interne de I’artere carotide non atteinte, des complications
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neurologiques périprocédurales sont survenues chez 7,3% des patients, faites d’épisodes de
confusion et de désorientation et d’altérations non spécifiques de la vision, qui ont disparu en
quelques heures. Des complications périprocédurales non neurologiques sont survenues chez
2,7 % des patients; 8,2 % des patients ont présenté une bradycardie transitoire.

Dans I'étude de S. Lamine faite a Rabat [147], I'abord artériel était réalisé par ponction
fémorale sous anesthésie locale chez tous les patients, la prédilatation était réalisée chez tous
les malades. La protection cérébrale par filtre était mise en place chez tous les patients. Des
patients avaient présenté des complications liées au geste faites de bradycardie sévere survenue
lors de la dilatation intrastent, de crise convulsive déclenchée par la dilatation intrastent et de
choc vagal avec agitation et hypotension. A la fin de la procédure, une angiographie de controle
a été effectuée chez les patients.

Dans notre série, I'abord artériel était réalisé par ponction fémorale sous anesthésie
locale chez tous les patients avec la mise en place d’un introducteur 6F et d’un guide 0,035 sur
un cathéter porteur. La prédilatation était faite chez 50% des malades et elle était précédée d’un
bolus de 0,25mg a 0,50mg d’atropine pour prévenir une éventuelle bradycardie. La protection
cérébrale par filtre a été mise en place chez 90% des patients. Les stents utilisés étaient tous
auto-expansibles. Tous les stents étaient dilatés par ballon aprés leurs déploiements. Un seul
cas (10%) de complications périprocédurales avait survenu chez le patient auquel aucun moyen
de protection cérébrale n’a été utilisé, a type de troubles de conscience qui ont duré 3 min
régressives et sans déficit. Apres I’ACS un contr6le radiologique a été effectué chez tous les
patients et a été satisfaisant dans I'’ensemble des cas.

La protection cérébrale était utilisé pour la majorités des patient dans la plupart des
études [148,151,152].

Les complications neurologiques périprocédurales dans notre cas ont pu étre dues a un
effet micro-embolique lors de I'angioplastie sans systeme de protection cérébrale. [141]

L'abord artériel par ponction fémoral est le plus utilisé dans la plupart des études. [69]

-121 -



La bradycardie, I’asystolie et hypotension sont les complications les plus courantes de
I'angioplastie carotidienne. Dans la littérature, le taux d’hypotension apres ACS varie de 10% a
42% et le taux de bradycardie de 27% a 37 % [159], c’est la raison pour laquelle I’atropine était

utilisée chez tous les patients de notre série avant chaque angioplastie.

4.4. Les suites immédiates :

Dans la série de G. Carrafiello et al. en Italie [141], au cours de I’hospitalisation, 2,7 % des
patients ont présenté un événement indésirable majeur a type d’AVC et 1,8 des patients ont
présenté un AlT; ces événements sont survenus au cours des heures suivant l'intervention.

Dans la série de S. Lamine a Rabat [147], un cas de crise convulsive a été rapporté chez
une patiente ayant bénéficié d’une dilatation des deux ACI.

Dans I’étude menée par K. Trusinskis et al. [149], un patient était décédé a I’hopital par
une insuffisance cardiaque aigué avec un ocedéme pulmonaire sévere, 6 heures apres la
réalisation d’'une ACS avec succes, et trois patients avaient présenté un AVC au cours de leurs
hospitalisations.

Dans notre modeste série, tous nos patients ont présenté une bonne évolution a court

terme.

4.5. Suivi a moyen et a long terme:

Dans la série de G. Carrafiello et al. en Italie [141], un patient a présenté un AVC majeur
et est décédé un mois apreés sa sortie de I’hOpital et un patient a présenté un AVC majeur deux
semaines aprés l'intervention ; un autre patient a présenté un AVC mineur 20 mois aprés
I'intervention. La mortalité totale a 30 jours due a des AVC et des complications neurologiques a
été de 4,5 %.

Dans I’étude faite par K. Trusinskis K. et al. en Lettonie [149], le suivi a 30 jours objective
une incidence d’AVC et d’événements cardiovasculaires a 54 % chez les patients

asymptomatiques et de 4.2 % chez les patients symptomatiques ; l'incidence d’AVC et
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d’évenements cardiovasculaires a un an était de 11.5% chez les patients asymptomatiques et de
4.2% chez les patients symptomatiques.

A 30 jours de suivi dans I'étude menée par L H. De Castro-Afonso et al. en Brésil [151],
I'incidence globale des AVC ipsilatéraux était de 3.2% et l'incidence globale des complications
cardiaques et des événements vasculaires cérébraux était de 4.7%.

Dans notre étude le contréle a 30 jours était satisfaisant chez tous les malades et ils
étaient tous convoqués par la suite a la consultation pour une évaluation clinique a 3 mois puis
tous les 6 mois avec un controle par écho-doppler a un an. Tous les patients de notre série
avaient une bonne évolution au cours de leur suivi, a ’exception d’un seul patient qui était
décédé au cours d’un accident de la voie public.

Les faibles taux d’ischémie et de déceés pourrait étre attribués a la meilleure considération

des facteurs spécifiques des patients et au choix de la thérapie la plus sure pour chaque malade.
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L’ACS et I'EAC sont des procédures complémentaires. Un choix judicieux de la technique
de revascularisation doit étre fait au cas par cas, avec une détermination rigoureuse des données
cliniques, radiologiques et anatomiques de chaque malade afin d’identifier les facteurs qui
augmenteraient le risque d’ACS ou d’EAC.

Les données du CREST ont montré que I’ACS et I’EAC sont des procédures aussi efficaces
et slires I'une que I'autre ; qui peuvent étre utilisées pour la prévention primaire et secondaire de
I'AVC chez les patients symptomatiques ou asymptomatiques d’une sténose carotidienne, si
réalisées par des opérateurs expérimentés.

La réalisation de tant d’études et d’essais a participé a I'évolution considérable de la
technologie de I'ACS, de I’expérience des opérateurs et a I'augmentation de la compréhension
de stratification de risque pour la sélection des patients de I’ACS.

A la demande des sociétés savantes et de I’Assurance-Maladie, la HAS a réuni en 2007 un
groupe d’expert, afin de préciser les indications des revascularisations des sténoses de la
bifurcation carotidienne et la place du stenting carotidien. A la suite a cette évaluation, des
recommandations ont été publiées. Elles concernent les indications du stenting carotidien et ses
conditions de réalisation.

La HAS a recommandé que la décision de stenting doive relever d’'une décision
multidisciplinaire avec notamment un avis spécialisé sur la nécessité de revascularisation et I'avis
d’un chirurgien vasculaire. Ces recommandations sont actuellement bien codifiées, mais sur le
plan pratique, le choix de la technique, dépend de I'expertise de I'équipe et la préférence du

patient.
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Résumé

Les sténoses carotidiennes représentent un probleme de santé publique puisqu’elles sont
responsables d’environ 30% des ischémies cérébrales. Leur prise en charge comporte deux
volets: le traitement médical et la revascularisation représentée par la chirurgie carotidienne
actuellement bien codifiée, et I'angioplastie carotidienne avec stenting dont la place, les
indications et les résultats sont évalués dans plusieurs études.

Nous avons analysé rétrospectivement dix observations de sténoses carotidiennes
traitées par angioplastie carotidienne avec stenting, colligées dans le service de chirurgie
vasculaire périphérique de I'Hopital Militaire Avicenne de Marrakech au cours de la période
s’étalant entre Janvier 2009 a Décembre 2013, afin de préciser les données épidémiologiques,
étiopathogénique, les caractéristiques diagnostiques et la procédure thérapeutique.

L’age moyen de nos patients était de 63,7 ans (de 54 a 71 ans). Nous avons noté une
prédominance masculine avec un sexe-ratio H/F de 4. Le degré moyen de sténose carotidienne
était de 78% avec une atteinte prédominante de I’ACI gauche chez 70% des cas.

La sténose carotidienne était symptomatique dans l'ensemble des cas et tous les
malades ont bénéficié des explorations radiologiques pour évaluer le degré de la sténose. Les
indications retenues pour le traitement endovasculaire étaient une cardiopathie ischémique
sévere, une sténose post radique , une sténose symptomatique post-opératoire et suite au choix
du patient avec une occlusion carotidienne controlatérale.

La réussite de la technique a été obtenue dans 100% des cas et un seul cas de
complications périprocédurales a été rapporté.

L’évolution de la technologie de I’ACS, I'expérience des opérateurs, la codification des
indications et la meilleure sélection des patients, ont fait de I’ACS une technique de

revascularisation carotidienne aussi slire et efficace que ’EAC.
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Abstract

Carotid stenoses represent a public health problem because they are responsible for
about 30% of cerebral ischemia. Their treatment has two components: medical treatment and
revascularization represented by the well codified carotid surgery and carotid angioplasty with
stenting whose place, indications and results are evaluated in several studies.

We retrospectively analyzed ten cases of carotid stenosis treated by angioplasty stenting,
collected in the service of the peripheral vascular surgery, in the Military Hospital Avicenne of
Marrakech during the period between January 2009 and December 2013 to clarify
epidemiological, etiopathogenic, diagnostic features and therapeutic procedure.

The average age of our patients was 63.7 years (54 to 71 years). We noted a male
predominance with a sex ratio M / W of 4. The average degree of carotid stenosis was 78 % with
predominant involvement of the left ICA in 70% of cases.

Carotid stenosis was symptomatic in all cases and all patients received radiological
explorations to assess the degree of stenosis. The accepted indications for endovascular
treatment were severe ischemic heart disease, post radiation stenosis, postoperative
symptomatic stenosis and following the choice of patient with contralateral carotid occlusion.

The success of the technique was obtained in 100 % of cases and only one case of
procedurals complications has been reported.

The evolution of CAS technology, operators experience, the codification of the indications

and patient best selection, have made of the CAS as safe and effective as CEA.
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