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Abréviations utilisées :

aEEG : Amplitude integrated EEG

AG : Anesthésie générale

ALR : Anesthésie loco-régionale

AVC : Accident vasculaire cérébral

ARM : Angiographie par résonance magnétique

EEG : Electro-encéphalogramme

HAS : Haute autorité de santé

IDM : Infarctus du myocarde

IRM : Imagerie par résonance magnétique

NIRS : Near Infrared Spectroscopy

OACR : Occlusion de I'artére centrale de la rétine

Pa0:; : pression partielle artérielle en oxygene

PaCO; : pression partielle artérielle en dioxyde de carbone
PES : Potentiels évoqués somesthésiques

Courbe ROC : Courbe Receiver Operating Characteristic
rSO2 : rapport désoxy-hémoglobine/oxy-hémoglobine
Se : Sensibilité

Sp : Spécificité

TCMM : Taux cumulé de morbi-mortalité

TDM : Tomodensitométrie

VPP : Valeur prédictive positive

VPN : Valeur prédictive négative
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1 Introduction

La maladie athéromateuse est un des principaux problemes de santé publique de la
médecine moderne 1. Une des localisations préférentielles de 'athérome se trouve au
niveau de la bifurcation des artéres carotides primitives en artéres carotides externe et
interne, assurant l'apport d’oxygene au cerveau. La plaque d’athérome peut étre
responsable d’emboles de cholestérol qui peuvent entrainer un accident vasculaire
ischémique (AVC). Les AVC sont la troisieme cause de mortalité en France actuellement 2,
et 15 a 20% sont directement liés a une sténose carotidienne d’origine athéromateuse 1.
Outre les traitements médicaux (antiagrégants plaquettaires et les statines), il est
actuellement recommandé d’opérer les sténoses les plus séveres 13. Cette chirurgie
nécessitera un clampage de I'artére carotide primitive, et donc une interruption de la
vascularisation cérébrale d’aval. Le polygone de Willis qui assure la suppléance
cérébrale, peut cependant étre mis en défaut avec de véritables ischémies per-
opératoires, responsables d’AVC post-opératoires immédiats. Il existe plusieurs
techniques de monitorage de détection des ischémies cérébrales, comme I'électro-
encéphalogramme, la mesure des pressions carotidiennes, les potentiels évoqués
somesthésiques, permettant de mettre en place des mesures correctives. Cependant, la
fiabilité de ces méthodes de surveillance n’est pas parfaite, aucune ne faisant consensus.
Une technique de monitorage qui se développe est la Near Infrared Spectroscopy (NIRS),
actuellement surtout utilisée dans le cadre de la circulation extra-corporelle avec
hypothermie profonde. Cette technique cherche a évaluer la saturation cérébrale en
oxygene via le calcul de la rSO2, rapport entre désoxy-hémoglobine et oxy-hémoglobine
cérébrale. Si ce monitorage a également été étudié dans le cadre de la chirurgie

carotidienne, les niveaux de preuves scientifiques de son efficacité restent encore faibles.

C’est pourquoi nous avons décidé d’évaluer la NIRS dans une étude prospective uni-
centrique, pour rechercher une corrélation éventuelle entre les variations de rSO:
mesurées par la NIRS, avec des variations d'un électroencéphalogramme amélioré, et la
mesure des pressions artérielles moyennes résiduelles de la carotide interne apres

clampage.
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2 Avant propos

2.1 Anatomie Carotidienne

La carotide primitive droite nait du tronc artériel brachiocéphalique (fig 1). Celui-

ci nait de la jonction entre la partie ascendante et la partie horizontale de la crosse de

) ) Artére carotide

T primitive gauche

Artére sous cld

/.

Figure 1 : Anatomie de la crosse de I'aorte

'aorte, et se divise environ 3 cm apres son
origine en artere sous-claviere droite et
artere carotide primitive droite, en regard
de la base du cou. Elle se dirige en haut et
en dehors initialement, puis verticalement
jusqu'a sa terminaison en carotide interne
droite et carotide externe droite,
classiquement 1 cm au dessus du bord
supérieur du cartilage thyroide, au niveau
de la quatrieme vertebre cervicale. Cette
terminaison

zone de présente une

dilatation  fusiforme, appelé bulbe

carotidien. Ce bulbe est riche en terminaisons

nerveuses du IX, du X ou du systéeme sympathique, qui font de cette zone un véritable

barorécepteur artériel .

I existe cependant des

anatomiques (fig 2) au niveau de cette crosse
de l'aorte, 'anatomie dite « classique » étant

retrouvée chez plus de 70% des patients >.

variations

Figure 2 : Variations anatomiques de la
crosse de l'aorte
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La carotide primitive gauche (fig 3),

quant a elle, nait en arriére et a gauche du g

. , . i f Wetl Vigue - X
tronc brachio-céphalique, sur la portion
) L | Nerl X1
horizontale de la crosse de 'aorte. Elle se dirige
P x Artére Carotide
en haut, et en dehors, s’éloignant e o

progressivement du tronc artériel

Arwen
Carcnich
Primitive

brachiocéphalique pour laisser la place a la I

trachée entre les deux. Son trajet au niveau

cervical est alors le méme que celui de la
. oL . L, Figure 3 : Carotide primitive gauche

carotide primitive droite, et se finit également

au niveau d’un bulbe carotidien gauche, pour donner une carotide interne gauche et une

carotide externe gauche *.

Les rapports de ces carotides primitives sont :

En avant: la glande thyroide, et le muscle omo-hyoidien, le feuillet pré-trachéal
du fascia cervical, le muscle sterno-cléido-mastoidien, et la lame superficielle du fascia
cervical.

En arriere: les muscles para-vertébraux et les apophyses transverses des
différentes vertebres cervicales.

En dedans : la trachée, le larynx, 'cesophage et le pharynx.

En dehors: la veine jugulaire interne. Entre la veine jugulaire interne, et la

carotide primitive, dans une méme gaine, se trouve le nerf vague (X¢™¢ paire cranienne.).

La carotide externe : elle se situe en dehors de la boite cranienne. Elle se trouve

initialement en avant et en dedans de la carotide interne, et monte verticalement sur 1 a
2 cm. Puis elle se dirige en haut et en dehors en croisant la face antérieure de la carotide
interne * Elle donne successivement diverses branches (fig 4) permettant la

vascularisation de la face et des téguments du crane :
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L’artere thyroidienne supérieure,

donnant elle méme l'artere laryngée

Artére auriculaire

supérieure et le rameau sterno-cléido- ,uegcpe

Artére temporale

mastoidien.

Artére maxillaire

L’artere linguale.
Artére linguale

L’artere faciale, (parfois en un

tronc commun avec l'artére linguale)

Artére carotide interne,
Artére thyroidienne supérieure

qui donnera les arteres palatines

Artere carotide externe

inférieures, sous mentales, i
masséterines, labiales, et des ailes du
nez.

) N .
Lartere pharynglenne Figure 4 : Branches collatérales de 'artere carotide

o . f
ascendante, principale artére du pharynx, “*¢™"¢

mais dont certaines des branches vasculariseront également la dure mere via le trou
déchiré postérieur.

L’artere auriculaire postérieure, pour le pavillon de 'oreille et la partie avoisinant
le cuir chevelu, et qui donne une branche stylo mastoidienne pour la caisse du tympan.

L’artere occipitale.

Ses deux branches terminales sont :

L’artere maxillaire interne, d’assez gros calibre, passant dans la moitié des cas en
dehors, et dans 'autre moitié des cas en dedans du muscle ptérygoidien externe. Elle
donne des rameaux pour l'arcade dentaire inférieure, des rameaux tympaniques,
masséters, ptérygoides, buccaux.

L’artere temporale superficielle, pour la partie supérieure de la face et

antérolatérale du cuir chevelu. Cette artére est palpable au niveau de la tempe *5.

La carotide interne: elle s’étend de la bifurcation de l‘artére carotide primitive

jusqu’en regard du nerf optique, lieu de sa bifurcation terminale. Elle monte initialement
verticalement, puis se rapproche des masses latérales de I'atlas, puis traversent le canal
carotidien au niveau de la base du crane, puis parcourt le sinus caverneux. Dans ce sinus
caverneusx, elle présente un aspect de multiples courbes, nommées siphon carotidien par

Egas Moniz en 1931 4.
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Son réle est la vascularisation cérébrale et ophtalmique. Ses branches collatérales

sont donc toutes dans sa portion intracranienne (fig 5) :

- L’artére ophtalmique, qui traverse le e %

Cérébrale

canal optique. Dans ses multiples e 7

collatérales, elle donnera entre autre Cérébrale

Antérieure

I'artére centrale de la rétine, ainsi '

que des artéres a destination des  Ophtaimique -

meéninges, de l'’hypophyse, et des
nerfs oculomoteurs.

- L’artere communicante postérieure, Interne | _

moyenne (ou sylvienne), et la
choroidienne antérieure, qui participent a la vascularisation cérébrale, et

donc au polygone de Willis.

Au niveau cérébral, le réseau carotidien prend donc en charge le lobe frontal, le
lobe pariétal, le lobe temporal dans sa partie supérieure, I'insula, le corps calleux, et de

nombreux noyaux gris centraux (fig 6)’.

1. Artére cérébrale antérieure
2. Artére sylvienne
3. Artére cérebrale postérieure

erritoires
0 Céreébrale antérieure
@ Sylienne
@ Cérébrale postérieure

Figure 6 : territoires de vascularisation cérébrale
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2.2 Réseau vertébro-basilaire et polygone de Willis

La vascularisation cérébrale, outre le réseau carotidien interne, se fait également
via le réseau vertébro-basilaire. Les arteres vertébrales naissent des deux arteres sous-
claviéres. Elles sont classiquement divisées en quatre segments :

- V1 qui achemine l'artére en direction du trou transverse de la vertebre

cervicale C6

- V2 qui monte dans le massif osseux jusqu’en C2

- V3 qui contourne I'atlas et pénetre le crane au niveau du foramen magnum

- V4 qui se plaque a la face antérolatérale du bulbe pour s’unir avec l'artere

vertébrale controlatérale et former le tronc basilaire.
Il se termine a la partie supérieure de la protubérance par la bifurcation en deux arteres

cérébrales postérieures droite et gauche 48.

Ce réseau vertébro-basilaire va prendre en charge la vascularisation du tronc
cérébral, du cervelet, du thalamus, et les territoires cérébraux profonds que sont le lobe
occipital, la face inférieure du lobe temporal, la face externe de T 3, I'hippocampe, ainsi

qu’'une part variable du carrefour parieto temporo occipital.”

Le polygone de Willis, décrit par Sir Thomas Willis en 1664 °, est un systéme

anastomotique entre le
a. communicante ant.

réseau carotidien et le

a. cérébrale moy. a. cérébrale réseau vertébro-basilaire

antérieure
(fig 7), qui permet une
a. carolide interne a. communi - )
cante post.  syppléance en cas de
a. basilaire 3 L
défaut de vascularisation
a. cérébrale d’'une des artéres. Celui ci
postérieure o
est constitué par la
communicante antérieure
Figure 7 : polygone de Willis entre les deux arteres

cérébrales antérieures, et
par les deux communicantes postérieures qui naissent de chaque carotide interne pour

se jeter dans la cérébrale postérieure 10,
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Ce polygone de Willis est cependant extrémement variable d'un individu a I'autre
(fig 8), avec seulement 12 a 30% des patients qui présentent un systéme de suppléance

optimal 1112, (Cette suppléance est

essentielle dans la chirurgie Q Q
carotidienne pour permettre une bonne
vascularisation du parenchyme cérébral C \J (/ \3 ( % { &
en aval du territoire opéreé.
Q QQQ
OINI0T0T0:
R'e q-\ -‘r& N )ﬁ,—

Figure 8 : Variations anatomiques du polygone de Willis
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2.3 Etiologies des sténoses de la carotide

La principale étiologie des sténoses carotidiennes est la maladie athéromateuse.

Les principaux facteurs de risque de cet athérome sont 13 :

L’hypertension artérielle, les dyslipidémies, le diabete et le tabagisme.

L’obésité, la sédentarité et les facteurs psycho-sociaux comme la précarité sont

considérés comme des facteurs de risques prédisposant.

Certains facteurs de risques ne sont pas modifiables comme 1'age, le sexe, les

antécédents familiaux de maladie cardio-vasculaire

L’anatomo-pathologie retient principalement trois stades de I'athérome 14 :

- Strie lipidique
- Lésion fibro-lipidique

- Lésion compliquée

Les lésions d’athérome évoluent de facon lente et chronique. On peut se

demander pourquoi I'athérome trouve une localisation toute particuliere au niveau de la

bifurcation carotidienne. Une des étapes clé de 'athérogénése est la captation des LDL-

cholestérol dans I'intima artérielle,

External Carotid
39mm  Internal Carotid
- 4.5mm

<

9 0) 02030405 0607 08
Time (s}

Time Averagad
Wall Shear Stress
teyniem?)

Shear Stress (dyn/em’}

59mm 10
Common Carotid P W R T G A T
D 0102 03 04 05 06 07 02

ime (s}

Figure 9 : représentation des zones de
fortes turbulences de la bifurcation
carotidienne

secondaire a une augmentation de la perméabilité

endothéliale 15.

Les facteurs favorisant la pénétration des
LDL-cholestérols, outre la concentration élevée de
LDL, sont aussi hémodynamiques (pression, forces
de cisaillement a la paroi, turbulences, stagnation
d’écoulement). Ces facteurs hémodynamiques
influent sur le transfert des LDL a travers la paroi et
sur le temps de résidence des particules
athérogenes 16. Il a été montré par Dai et al 17 lors
d'IRM vasculaires carotidiennes chez volontaires
sains, que la carotide est en effet une zone

charniére au niveau des flux sanguins avec la zone

de bulbe. Le sang subit de fortes turbulences a ce niveau (fig 9) imprimant un « stress »
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sur la paroi artérielle. Cette mécanique des fluides entraine des forces de cisaillements
importantes sur le bulbe. A l'inverse, la carotide interne dans sa portion plus distale est

moins a risque du fait de flux plus laminaires et constants.

Ces forces de cisaillements aboutissent a une activation endothéliale augmentant
la perméabilité de 'endothélium. Elles favorisent I'expression a sa surface, de protéines
d’adhésions (VCAM-1, ICAM-1), et induisent un stress oxydatif en diminuant la
biodisponibilité du monoxyde d’azote (mécanisme commun également avec 'HTA, le
diabete, le tabac) 16. Tout ceci conduit a une captation importante des LDL-cholestérol a
ce niveau.

Dans l'histoire naturelle de la plaque d’athérome, celle-ci va ensuite croitre
progressivement. Mais outre sa taille, c’est son instabilité qui en fera la gravité et le
danger, avec le risque de rupture de sa chape fibreuse entralnant une agrégation
plaquettaire, puis la cascade de Ia
coagulation, aboutissant a la formation d'un

thrombus pouvant emboliser dans la

circulation d’aval (fig 10) responsable de la

Dépdts gratsseun

dans fa plague fibreuse

symptomatologie clinique (AVC Ischémique
dans le cas de 'athérome carotidien) 1819,
L’instabilité de la plaque est liée a

des facteurs intrinseques (taille du noyau

lipidique, de la chape fibreuse, cytokines N

pro-inflammatoires stimulant I'apoptose....)
mais aussi a des facteurs

extrinseques (contraintes mécaniques liées

€paissie ot durcie

au flux sanguin, décharges
catécholaminergiques liées a l'activité Figure10:athérome carotidien
sympathique : stress, activité physique,

consommation de tabac....) 20
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Les autres étiologies de sténoses
carotidiennes sont beaucoup plus rares 21. On

retrouve entre autres :

- Les atteintes post-radiques (fig 11),
généralement diffuses, atteignant plusieurs
pédicules artériels sans se limiter aux sites
habituels de I'athérosclérose. Elles posent de
véritables problemes chirurgicaux du fait de leur
étendue, ainsi que des dissections chirurgicales

des plans sous cutanés difficiles, avec notamment

plus de risques de lésions des nerfs craniens 22,

Figure 11 : atteinte radique en
artériographie - Les maladies inflammatoires

systémiques (lupus érythémateux disséminé, maladie de Behget, sclérodermie
23..) ou d’autres plus localisées aux vaisseaux (maladie de Takayashu et
maladie de Horton).

- Des maladies infectieuses : méningites bactériennes, méningite tuberculeuse,
la neurosyphilis, la maladie de Lyme, la mucor mycose, le zona ophtalmique et
le virus VIH.

- Le syndrome de Moya-Moya %4, ou la Dysplasie fibro-musculaire 2.
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2.4 Sténose carotidienne : Epidémiologie, clinique, para-clinique

Les sténoses carotidiennes sont responsables d’environ 20% des AVC ischémiques
2627 eux mémes troisieme cause de mortalité en France (6% en 2009) 2. Les AVC sont
également une cause majeure de handicap chez I'adulte puisque a 6 mois, 55% des
survivants ont un retentissement fonctionnel, 30% sont dépendants pour les activités de
la vie quotidienne, et ils sont la deuxieme cause en France de démence 2.

C’est pourquoi la prise en charge des sténoses carotidiennes est un probleme de

santé publique important.

La prévalence des sténoses carotidiennes chez les personnes agées de plus de 65
ans est importante : 75% chez les hommes, et 62% chez les femmes, mais les sténoses
supérieures a 50% ne sont retrouvées que chez 5 a 7% des patients 28. Il y a
significativement plus de sténoses carotidiennes chez les hommes de la population

générale entre 25 et 84 ans (3,8%) que chez les femmes (2,7 % p=0,001) 2°.

La clinique d’une sténose carotidienne est le plus souvent frustre. En effet, celle ci est
trés souvent asymptomatique et sa découverte peut étre fortuite (auscultation d’un
souffle carotidien, bilan de maladie athéromateuse). Un patient présentant une
artériopathie oblitérante des membres inférieurs a un risque de 12 a 28% d’avoir une
sténose carotidienne associée 30,

La sténose symptomatique se définit par des signes d’accident ischémique
transitoire (AIT) ou d’accident vasculaire cérébral (AVC) du territoire carotidien dans
les 6 mois précédant la découverte de la sténose 31,32, La haute autorité de santé (HAS)
définit en 2007 I'AIT comme un épisode bref de dysfonction neurologique dii a une
ischémie focale cérébrale ou rétinienne, dont les symptomes cliniques durent
typiquement moins d’une heure, sans preuve d’infarctus aigu 33. Ceci nécessite une
imagerie précoce, idéalement une IRM.

La symptomatologie s’explique par la neuro-anatomie, via les territoires vascularisés
par l'artere carotide interne. Ceci peut se traduire de fagon homolatérale a la sténose
carotidienne par une cécité monoculaire, par occlusion de I'artere centrale de la rétine
(OACR). Il peut y avoir de fagon controlatérale des déficits sensitivo-moteurs, ou des

troubles du langage en cas de 1ésions a gauche chez un droitier (aphasie de Broca ou de
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Wernicke), une hémianopsie latérale homonyme, et dans les cas les plus graves, de

troubles de la vigilance 758.

Historiquement, l'artériographie était le
« gold standard » pour le bilan des vaisseaux,
mais cette technique nécessite de fortes doses
de rayons X et de produits de contraste iodés.
Les nouveaux moyens d’évaluation sont I'écho-
doppler artériel (fig 12),
| ‘angiotomodensitométrie (angio-TDM) (fig
13), et l'angiographie par résonnance

magnétique (ARM) (fig 14) 1.

09-06-29-151344 Philips Medical Systems ITm 1,4 15:31:3

9% steénc
X Diam 1
@ Diam 2

Figure 12 : analyse des flux de la bifurcation
carotidienne au doppler couleur

Pour le dépistage de lésions carotidiennes, se trouve en premiere ligne I'écho-

doppler 1.

Angio-TDM et ARM seront nécessaires secondairement pour le bilan pré opératoire,

du fait de leurs risques (utilisations de produits de contrastes, radiations pour TDM,

disponibilité pour IRM), pour permettre d’évaluer le parenchyme cérébral (séquelles

ischémiques ?), et le polygone de Willis (complet ou incomplet ?).

Figure 14 : Angio-TDM de la
bifurcation carotidienne

Figure 13 : reconstruction ARM de la
bifurcation carotidienne
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Il existe deux approches pour quantifier la sévérité d’'une sténose carotidienne (fig
15) une fois celle ci diagnostiquée :

- I'approche américaine dite NASCET (North American Symptomatic Carotid
Endarterectomy Trial) 31

- I'approche européenne dite ECST (European Carotid Surgery Trial) 34.

Exte{r&al Intertr_\éal

] AtA At carot caroti

Ces deux techniques ont été décrites lors des Zrgry artery

deux grandes études sur la prise en charge des

sténoses carotidiennes. La méthode NASCET

compare le diametre de l'artére carotide interne P Ectimated
p ’ . \ P position of

sténosée avec le diametre « normal » de I'artere ' carotid wall

carotide interne distale. Cette méthode a
Common carotid artery

I'avantage de permettre une mesure objective

_ _ ) ] NnasceT 878 ecsTS&E
mais peut sous-estimer les sténoses. La méthode
o ) o \ NASCET ‘ ECST
ECST compare le diametre de la sténose de I'artere 30 65
40 70
carotide interne avec le diametre supposé du 50 | 75
- , 60 80
bulbe carotidien. Cette méthode donne une -0 i a5
mesure plus réelle de la sténose mais nécessite gg g;
une reconstitution de la paroi de l'artére carotide | o8 o T o EeaT amearding
‘ lo recent comparisons

qui manque d’objectivité. La corrélation des deux
, ) , Figure 15 : classification NASCET et ECST de
méthodes montre qu'une sténose de 75% ECST 1. sténose carotidienne

correspond a une sténose de 50% NASCET 35.

31



2.5 Traitement médical

Le traitement médical est une ligne essentielle de la prise en charge d’une sténose
carotidienne athéromateuse. Il se base sur la prise en charge des facteurs de risques

athéromateux.

Le premier pilier de la pharmacopée du patient
est le traitement anti-agrégant plaquettaire. Il est
en effet indispensable, et il a montré une réduction
nette des AVC et AIT chez les patients a risques 3:3°.
Les doses recommandées sont entre 75 et 150 mg

par jour pour l'acide acétylsalicylique, et 75 mg

par jour pour le Clopidogrel (fig 16). L’étude
CAPRIE 37 avait montré une baisse significative du Figure 16 : Clopidogrel 75 Mg

risque d’événement cardiovasculaire en cas de

traitement par clopidogrel versus acide acétylsalicylique mais les dernieres
recommandations, tant américaines qu’européennes ne tranchent pas en faveur de 'une
ou l‘autre molécule 13. En cas d’indication a un traitement par anticoagulant de type
anti-vitamine K (valve cardiaque mécanique, ACFA...), un traitement anti-agrégant n’est
pas indispensable pour prévenir le risque d’AVC, méme si le niveau de preuve

scientifique est moindre 3.

Il est également prouvé que les statines diminuent fortement le risque d’événements
cardiovasculaires lorsque les objectifs de taux sériques de LDL-cholesterol sont atteints

(<1,8mmol//) 1-38. Elles constituent le second pilier essentiel du traitement médical.

Par ailleurs, il est nécessaire de promouvoir I'arrét du tabac. Cet arrét permettra une
diminution des risques d’événements cardiovasculaires et donc d’AVC 3%, ainsi qu’une

diminution des complications péri-opératoires en cas d’intervention 49,

Il est également recommandé un traitement de 'hypertension artérielle, avec des
objectifs inférieurs a 140/90 mmHG 41, avec si possible, un traitement par p-bloquant

pour diminuer le risque coronarien associé.
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De méme, il est essentiel de prendre en charge le diabéte des patients, avec un
objectif d’hémoglobine glyquée inférieure a 6,5 %, de favoriser une perte de poids en cas

d’obésité, et de permettre une activité physique réguliere et adaptée.
La prise en charge médicale du patient porteur d'une sténose carotidienne est donc

une prise en charge multidisciplinaire, avec la prise en charge de tous les facteurs de

risques cardio-vasculaires.

33



2.6 Historique, indications opératoires : angioplastie ou chirurgie

Des la Grece antique était connue 'importance
des artéres carotides. Ainsi, un Centaure est
représenté sur les facades du Parthénon (fig 17)
comprimant la carotide d'un guerrier blessé. Au cours
des siecles, il a été montré I'importance de ces arteres

pour la vascularisation cérébrale et leur role dans les

crises d’apoplexie,

aujourd’hui 'AIT 42,

terme décrivant ce qui est

Figure 17 : Centaure comprimant la
carotide du guerrier blessé

Les premiéres opérations sur les arteres

carotides furent des ligatures pour traumatisme ou hémorragie. En Allemagne, en 1793,

Hebenstreit rapporta un cas de ligature carotidienne pour hémorragie, le patient

survécut. Le 17 octobre 1803, David Flemming, un chirurgien de la marine britannique,

réalisa une ligature sur un matelot qui avait tenté de se suicider en s’ouvrant la gorge. Le

patient survécut 42. En 1868, Pilz recensait plus de 600 cas publiés de ligatures

carotidiennes pour hémorragie ou anévrisme avec une mortalité de 43 %.

Il faut attendre le début du 20¢me siécle pour voir apparaitre les premiéres

chirurgies carotidiennes dans le cadre de la maladie athéromateuse. Les premiers cas

d’artérectomie furent effectués par Chao et al., en 1935, a Pékin avec, apparemment,

Figure 18 : Mike DeBackey

amélioration de l’état neurologique des deux patients

opérés 42.

Il faut de nouveau attendre une vingtaine d’années
avant de voir apparaitre des techniques chirurgicales
conservatrices. En 1948, Sciaroni proposa une
revascularisation cérébrale rétrograde par création d’'une
fistule artério-veineuse jugulo-carotidienne. Les résultats

en furent satisfaisants.

L’endartériectomie carotidienne fut tentée, quant a elle,
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pour la premiere fois, par Strully, 43, le 28 janvier 1953, a New-York chez un patient
porteur d'une thrombose de la carotide interne. La désobstruction fut un échec et une
carotidectomie fut réalisée. La premiére endartériectomie carotidienne couronnée de
succes fut réalisée par Michael De Bakey le 7 aott 1953 (fig 18) #% Il s’agissait d'un
homme de 53 ans ayant eu des AIT répétés et porteur d’'une sténose serrée de la
carotide interne gauche. Il vécut 19 ans apres l'intervention, sans aucun trouble
neurologique, et mourut d’infarctus myocardique en 1972. Au cours de la seconde
moitié du 20¢me siecle se développerent les bases des techniques chirurgicales encore

utilisées de nos jours.

La révolution suivante dans la prise en charge des sténoses carotidiennes intervint a
la fin des années 90 avec les grands essais nord-américain NASCET 3! et européen ECST
34 précédés par I'étude ACAS (Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study) en 1995 4>
et 'étude ACST (asymptomatic carotid surgery trial) 6. L'objectif de ces études était de
déterminer les bénéfices de la chirurgie carotidienne. Ils comparaient apres
randomisation les patients recevant un traitement médical optimal, versus ceux
recevant le méme traitement et subissant une chirurgie. Les essais NASCET et ECST
s’'intéressaient aux sténoses carotidiennes symptomatiques, 'étude ACAS et ACST aux

sténoses asymptomatiques.

Tableau - Résultats des essais thérapeutiques : diminution du risque de survenue d'un accident vasculaire cérébral (AVC) ipsilatéral.

Nombre de sujets a

Réduction de risque Réduction de risque Nombre d'AVC prévenus par
opérer pour prévenir un

absolu relatif 1 000 endartériectomies
AVC ipsilatéral

Sténoses symptomatiques

NASCET

70-99 % 17 % 65 % 6 166 (a 2 ans)
50-69 % 6.5 % 29 % 15 67 (a5 ans)
30-49 % 3.8 % 20 % 26 38 (a5 ans)
ECST

70-99 % 8.5 % 45 % 12 83 (a5 ans)

Sténoses asymptomatiques
ACAS

60-99 % 59 % 53 % 17 59 (a5 ans)

NASCET : North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial ; ECST : European Carotid Surgery Trial ; ACAS :

Asymptomatic carotid atherosclerosis Study.
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Les résultats montrent que la chirurgie apporte un bénéfice important aux patients

porteurs d'une sténose serrée symptomatique (70 a 99 %) et un bénéfice plus modéré

aux patients symptomatiques porteurs de sténoses évaluées entre 50 et 69 % 3134, En
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Figure 20 : courbes de Kaplan Meier de 1'étude
NASCET : patients opérés en rouge, non opérés
en bleu

d’AVC plus faible que chez les hommes,

4849 e

en l'absence de chirurgie
bénéfice de la chirurgie en cas de
patient symptomatique, semble étre
maximal en cas de chirurgie dans les
deux semaines qui suivent I'AVC ou
I’AIT, avec un événement évité a 5 ans
pour 5 sténoses carotidiennes opérées
Versus événement 125

un pour

effet, la réduction de risque d’événement
ischémique cérébral est évaluée a 4,6%
(p=0,04) pour les sténoses entre 50 et 69% ;
et réduction de 17% (p<0,001) a 18 mois
pour celles entre 70 et 99% (fig 19 et 20)
1313447 Cependant, en cas de sténose pré
thrombotique ou de thrombose de carotide, il
ne semble plus y avoir de bénéfice a
I'opération. De méme, la chirurgie semble
délétere sur des sténoses de faible
importance (en cas de sténose <30%:
augmentation du risque d’événement de
2,2% p=0,05).
également le taux cumulé de morbi-mortalité
(TCMM). Pour NASCET, ce TCMM était de

58 %, et pour ECST de 7,5% pour les

Ces études évaluaient

sténoses entre 70 et 99%. .
Les femmes semblent moins bénéficier
de la chirurgie que les hommes du fait d’'un

risque opératoire plus élevé et d'un taux
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opérations réalisées a plus de 12 semaines du début des symptomes 48.

Pour les patients asymptomatiques, le bénéfice est démontré en cas de sténose
supérieure a 60 % (réduction du risque d‘événement de 5,4% a 5 ans, p=0,0001) 45.
ACAS évaluait un TCMM d’environ 2,3%. Il persistait un doute sur les bénéfices des
femmes asymptomatiques avec une discordance entre ACAS et ACST. Une méta-analyse

Events/patients (fig 21) entre ces deux

Subgroup Surgical Medical Oddsratio 95%Cl ,
9resp v études ne semble pas

Men

ACST 5141021  97/1023 050 035-072 B retrouver de bénéfice
ACAS 18 8 0-46 0-26-0-81 —— . .
544 384704 pour la  chirurgie
Total 69/1565 135/1570 049 036-0-66 Q préventive chez les
Women femmes °0. Cependant,
ACST 31/539  34/537 090 0-55-1-49 u
ACAS 15/281 14/287 110 0-52-1-82 i » le faible nombre de
Total 46/820 48/824 096 0-63-1-45 <> femmes inclues dans
r T 1 7
0 05 1 15 ces études par rapport
0Odds ratio
(95%Cl) aux hommes et la durée
Fi 21 : méta-analyse de Rotwell e e s
igure meta-analyse de notwe de suivi llmltee, ne

permettent pas d’exclure les femmes asymptomatiques des indications opératoires 1.

Une alternative a la chirurgie est la prise en charge par techniques endo-
vasculaires via la réalisation d’'une angioplastie et la mise en place d’'un stent.

Les données sont limitées en ce qui concerne les sténoses carotidiennes
asymptomatiques, quant aux bénéfices attendus de la mise en place d'un stent versus la
chirurgie.

L’étude SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty with Protection of Patients with
High Risk for Endarterectomy) 5! regroupe des patients a haut risque chirurgical et
retrouve une non infériorité de la technique endo-vasculaire versus la chirurgie. L'étude
CREST (Carotid Revascularization Endarterecomy vs Stenting Trial) >2 s’intéresse quant
a elle a tous types de patients. Elle ne retrouve pas de différences en terme d’AVC ou AIT
a 4 ans chez 2 502 patients (HR = 0,94, IC 95% 0,50-1,76, p.=0,85). Elle montre une
diminution des infarctus du myocarde au décours immédiat de la procédure (1,1% vs
2,3%, IC 95% 0,26-0,94, p= 0,03), mais une augmentation des AVC per-procédures (HR =
1,79,1C95% 1,14-2,82, p=0,01) >2.
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Cependant, d’autres études (SPACE >3, EVA-3S54, ICSS >°) tendent a montrer une
majoration du risque d’AVC avec les techniques endo-vasculaires. Une méta-analyse (fig
22) 56 de 13 de ces études regroupant au total 7 484 patients dont 80% de
symptomatiques retrouve un risque d’AVC ou de déceés majoré a court terme (OR 1,54 IC
95% 1,25-1,89, p<0,001), et a long terme (OR 1,21 1C95% 1,01-1,45, p=0,04) avec
I'angioplastie-stenting mais une diminution du risque d’infarctus (OR 0,48 IC 95% 0,29-
0,78, p=0,003) et de lésions de nerfs craniens (OR 0,09 IC 95% 0,05-0,16, p<0,001).
Cependant, dans cette méta-analyse, les différences s’annihilent en terme d’AVC chez les

patients jeunes de moins de 68 ans (HR 0,84 IC 95% 0,57-1,23, p=0,359) 6.

Study A Hazard % Study B Hazard %

D ratio (85% CI) Weight D ratio (96% CI) Weight
EVA-35 (2008) 16028 172 EVA-36 (2008) —_—————) 32136770 1726
SPACE (2008) ( 054 (0.28, 1.04) 34.38 SPACE (2008) 1.80 (0.96, 3.39) 2mn
CAVATAS (2003) 1.05(061,1.82) 82 CAVATAS (2009) 1.32(0.79, 2.20) 4997

N
Overall (1-squared = 24.3%, p = 0.267) < > 084(057, 1.23), p=0359 10000 Overall {l-squared = 35.7%, p = 0.211) <> 1.71 (1.19, 2.45), p=0.004 100.00
-~

T
128

% a%s 77
favors CAS favors CEA favors CAS favors CEA
Figure 3. Forest plots depicting HRs concerning long-term stroke for patients (A) <68 years old and (B) >68 years old.

Figure 22 : méta-analyse d'Economopoulos : majoration du risqué d’événements neurologique ou décés chez
les plus de 68 ans

Actuellement, les recommandations européennes ! ou américaines 3, qui ont été
mises a jour en 2011, font la part belle a la chirurgie, associée au traitement médical.
Elles se basent sur les études précédemment citées.

Au niveau européen, le niveau de recommandations est de grade I A pour le traitement
anti-agrégant plaquettaire, et I B pour les statines.
Pour les sténoses symptomatiques, les experts recommandent une chirurgie (fig 23):
- En cas de sténose entre 70-99% (grade [ A) ;
- De fagon optimale dans les deux semaines suivant la symptomatologie (grade I
B);
- En cas de sténose entre 50-69% selon les autres facteurs de risques du patient
(grade Ila B)
- En cas de haut risque chirurgical, on pourra proposer une angioplastie avec
stent (grade Ila B), ou si le centre de radiologie interventionnelle réalise de

nombreuses procédures avec un TCMM<6% (grade I1b B)
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Pour les sténoses asymptomatiques, une revascularisation est indiquée par

chirurgie :

- En cas de sténose supérieure a 60% avec une équipe chirurgicale entrainée
ayant un taux de déces ou d’AVC inférieur a 3%, chez un patient avec une
espérance de vie supérieure a 5 ans (grade Ila A)

- L’angioplastie peut étre considérée si le centre a un TCMM<3% (grade IIb B)

Management of carotid artery disease

Recent (<6 months) symptoms of stroke/TIA

Imaging of carotid artery Imaging of carotid artery
disease by Duplex ultrasound, disease by Duplex ultrasound,
CTA and/or MRA CTA and/or MRA
stenosis stenosis (or near-occluded) stenosis stenosis stenosis
<60% 60-99% carotid artery <50% 50-69% 70-99%
Life expectancy Revascularization  Revascularization
>5 years! BMT® BMT? should be is recommended'?
Favourable anatomy considered'? +BMT?
/ [ yes +BMT
! "
. : The management of symptomati a i sl as
BMT Revascularization soonaspossl)let(dh!aysaftet’ucor.?sotlim:f!syrv‘::ry|>to:":s.;wE —
should be *: After multidisciplinary discussion including neurologists
considered? *: BMT = best medical therapy
(+ BMT))

Figure 23 : recommandations européennes de la prise en charge des sténoses carotidiennes
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2.7 Complications post-opératoires

Dans la période post opératoire immeédiate, la principale complication sera la
survenue d’'une ischémie cérébrale avec un AVC. La fréquence des AVC est évaluée a
2,3% en post opératoire, et celle des AIT 2,93% 3. Le taux d’événements neurologiques
et/ou déces est proche de 8% selon les séries 3.

Les principaux facteurs de risques sont les patients symptomatiques par rapport aux
asymptomatiques (OR=1,62, p<0,0001), d’autant plus que l'atteinte est cérébrale versus
une OACR (OR=2,31, p<0,001) ; le caractere urgent de la chirurgie (OR=4,9, p<0,001) et
une seconde chirurgie versus une premiere chirurgie (OR=1,95, p<0,018) 3. D’autres
facteurs de risques sont retrouvés, comme une occlusion de la carotide controlatérale, le
sexe féminin, ou I'inexpérience du chirurgien. En effet, plusieurs études ont montré une
baisse progressive du TCMM chez les équipes au fur et a mesure que leur expérience
grandit, avec des TCMM inférieurs a 0,5% apres des années d’expériences 3>7. L’étiologie
de ces ischémies cérébrales est soit thromboembolique a partir de la plaque d’athérome
opérée, soit par intolérance au clampage liée a une mauvaise suppléance par le polygone

de Willis.

Une autre complication neurologique pouvant survenir en post opératoire précoce
est le syndrome d’hyperperfusion cérébrale, ou syndrome de reperfusion. Il touche
entre 0,75 et 3% des patients opérés 5859, 1]
survient typiquement entre le 2¢me et le 7¢me
jour post opératoire. Celui ci est lié a une
augmentation du débit sanguin cérébral dans la
zone qui auparavant était en ischémie sub-
chronique du fait de la sténose carotidienne (fig
24). Cliniquement, cela pourra se traduire par

des céphalées trés intenses, des déficits

neurologiques, des crises comitiales, ou des

Figure 24 : hyperhémie cérébrale (en rouge, en
Single-photon emission computed tomography)
post opératoire

hémorragies cérébrales, chez un patient tres
hypertendu. 1l est lié a une tres forte mortalité,
avec pres de 67% des patients ayant un

saignement intra-cranien qui décéderont >°. Les
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hypotheéses les plus récentes sur son étiologie sont liées aux mécanismes d’ischémie-
reperfusion, avec une perte de 'autorégulation cérébrale dans la zone hypo-perfusée en
pré-chirurgie. Les facteurs de risques seraient une HTA séveére mal contr6lée, une

atteinte de la carotide controlatérale sévére, ou un AVC ipsilatéral récent >°.

D’autres complications retrouvées pourront étre liées directement a la chirurgie. En
effet, il est possible de retrouver en post opératoire des atteintes des paires craniennes
secondaires a des compressions per-opératoires (5,1 a 7% des patients) 3:

- Déviation de langue par atteinte du XII

- Dysphonie par atteinte du nerf laryngé récurrent (branche du X)

- Troubles de déglutitions par atteinte du nerf glosso-pharyngien (IX)

Un autre risque lié a la chirurgie est hémorragique, avec ’hématome cervical (>5%
des chirurgies 3).

Un peu plus a distance de la chirurgie, le patient peut présenter des complications
infectieuses locales (<1% des chirurgies 3), des difficultés de cicatrisation avec lachage
de suture, et des pertes de sensibilité locale, ou au contraire des hyper algésies

cervicales.

Enfin, les dernieres complications sont liées au terrain du patient, avec le
déséquilibre d’'une pathologie chronique. La principale morbidité sera cardio-vasculaire,
avec comme événement le plus grave, la survenue d'un infarctus du myocarde. Cela reste
un événement rare, retrouvé dans moins de 0,5% des cas 3313460  ['instabilité
tensionnelle avec une hypertension post opératoire est beaucoup plus fréquente,

pouvant nécessiter I'introduction temporaire d’antihypertenseurs intraveineux.
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2.8 Techniques chirurgicales

Nous décrirons ici les techniques chirurgicales principales. Le plus souvent, le patient
est installé en décubitus dorsal en extension et rotation controlatérale de la téte et du

cou, avec 'aide d'un billot sous les scapulas, et une légere surélévation de la téte par

N rapport au thorax.
ot e\" La voie d’abord la plus utilisée est pré-
& sterno-cléido-mastoidienne (fig 25) ¢1. Une incision
S ,} de 6 a 8 cm permet d’exposer la terminaison de

: e / I'artere  carotide commune, la bifurcation
\ \ ) carotidienne, et I'origine de la carotide externe.

/ /\ Le chirurgien disseque plan par plan. Il va

o) \\\\\ passer par les tissus sous cutanés, puis le muscle

, / : ‘\ ) ‘ \ peaucier, lieu de la ligature de la veine jugulaire

externe. Cette dissection nécessite une hémostase

EMC ’ . R . . .
précautionneuse a I'aide du bistouri électrique.

Figure 25 : installation et incision
chirurgicale Les temps opératoires suivants permettront

la mise en évidence de l'axe jugulo-carotidien. Au
cours de cette dissection, il est essentiel de visualiser les paires craniennes XII (grand
hypoglosse) et X (pneumogastrique) qui
suivent le pédicule vasculaire jugulo-
carotidien. Il faut également limiter au
maximum les mobilisations de I'axe
vasculaire jugulo-carotidien pour diminuer

le risque d’embole per-opératoire de la

plaque d’athérome. Ces mobilisations

peuvent également Atre responsables f;g:re 26 Exposition du bulbe carotidien avec
d’hypotension et de bradycardie sévére par

stimulation des fibres nerveuses du glomus : il peut alors étre nécessaire d’infiltrer cette
zone opératoire a I'aide de lidocaine. Une fois mise en évidence, il faudra faire le tour des
arteres carotides interne, externe et primitive, avec si besoin, la mise en place de lacs

artériels (fig 26). Il faudra visualiser 'artere thyroidienne supérieure, naissant de la
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partie proximale de l'artere carotide externe et dont l'origine sera dans la zone
d’endartériectomie °%.

Avant clampage, il est essentiel d’hépariniser le patient pour éviter les thromboses

artérielles dans les territoires clampés, a 'aide d’'un bolus d’héparine non fractionnée de

50 Ul/kg L.

Ensuite interviendra le
clampage et la chirurgie proprement
dite. C'est a partir de ce moment que
le polygone de Willis prend toute son
importance pour permettre une

bonne vascularisation du parenchyme

cérébral d’aval.
Figure 27 : artériotomie aux ciseaux de Potts

Apreés clampage également des
carotides interne et externe, le chirurgien va effectuer 'artériotomie, initialement au
niveau de la carotide primitive a I'aide d’'un bistouri a artériotomie, puis poursuivie
longitudinalement a l'aide d'un ciseau de Potts (fig 27). Il va alors réaliser
I'endartériectomie, c’est a dire I'ablation de la plaque d’athérome de la paroi artérielle
(fig 28). Le plan d'endartériectomie se présente, soit spontanément sur les berges de
'artériotomie, soit doit étre amorcé avec une spatule. La limite au niveau de la carotide
interne doit étre parfaitement nette. En cas
de limites non nettes, les ressauts peuvent
étre a lorigine de complications
thromboemboliques 2. On vérifiera ensuite
I'absence de décollement de I'intima d’aval
a l'aide d’'un jet de sérum héparinisé sous

pression, qui permettra également d’éviter

la formation de micro-caillots sur la zone

, . Figure 28 : découpe aux ciseaux de
operatoire. microchirurgie de la plaque d'athérome

Ensuite, une fois '’endartériectomie réalisée, une technique de reconstruction est
nécessaire pour refermer le bulbe carotidien. Il faut agrandir I'artériotomie jusqu’en

zone saine d’athérome 3.
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La technique de reconstruction la plus simple est
la suture simple (fig 29), mais elle est a risque élevé de
resténose. _ s

\/' .
Figure 29 : sutur simple

La technique la plus utilisée, est celle du patch carotidien (fig 30). Le plus souvent,
le patch est prothétique en dacron. Un patch
veineux (saphene interne) est possible ou
également une autogreffe artérielle 62. Cette
technique limite le risque de resténoses
supérieures a 70% : (2.2% contre 8.6% pour

les sutures simples a trois mois) sans pour

autant avoir de différence significative en

Figure 30 : Patch prothétique terme de morbi-mortalité 64.

Une autre technique fréquemment utilisée, est I’éversion carotidienne. Cette
technique est surtout indiquée en cas d’exces de longueur de l'axe carotidien, et ne
présente a priori pas plus de complication que le patch, selon la métanalyse de Cao et al.
65 (risque de déces ou d’AVC de 1,7% versus 2,6% pour les endartériectomies classiques

OR =0,44,1C95% 0,10-1,82). 1l existe plusieurs types d’éversions.

Le premier type d’éversion (fig 31) se
fait par section de I'artére carotide primitive, 1
a 2 cm sous le bulbe, puis celui ci est retourné
«en doigt de gant» pour permettre

I'endartériectomie. L’artere carotide primitive

est alors anastomosée sur la carotide interne 63, Figure 31 Eversion par section de I'artére carotide
primitive
Le second type d’éversion (fig
32) se fait par section de l'artére
carotide interne, a la base du bulbe.
La carotide interne va alors étre

retournée elle aussi en «doigt de

1L -

Figure 32 Eversion par section de la carotide interne
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gant», pour la réalisation de I'endartériectomie. Puis ensuite sera réalisée

I’endartériectomie du bulbe carotidien. Enfin, la carotide interne sera réanastomosée

sur le bulbe carotidien par suture vasculaire directe 3.

Enfin, le dernier type de reconstruction possible sera la
réalisation d’'un pontage carotidien (fig 33). Il est peu utilisé
actuellement, ses indications se portant essentiellement en cas
d’athérome tres étendu ou de lésions de type post radique, ainsi
qu'en cas de thrombose carotidienne 6. Il peut étre réalisé a
partir d'un greffon veineux ou alors d’un tube en poly-tetra-
fluoro-éthylene . Le plus fréquemment, le tube est anastomosé

sur la carotide primitive en amont de la sténose pour s’aboucher

sur la carotide interne en aval de la sténose 3. )i \ i\

Figuré 33 : Pontage
carotidien

En cas de mauvaise tolérance au clampage, dont nous verrons plus tard les

techniques pour les dépister, le chirurgien a la possibilité d'implanter un shunt (fig 34)

apres le clampage au niveau de sa zone d’artériotomie pour permettre le maintien d’'une

Caratide
externs

Carplide interng

Carolide commurne

Figure 34 : Shunt en place

perfusion cérébrale minimale. Cependant, ce shunt
n‘est pas dénué de risque, avec des complications
embolique, gazeuse ou athéromateuse, et gene
également le geste chirurgical, augmentant le risque
d’erreur. De plus, le shunt est plus difficile a mettre en
place selon I'anatomie du patient, et rend plus difficile
certaines techniques de reconstruction, mais reste
tout de méme possible avec I'éversion, comme ce fut le
cas chez 1% des patients de I'étude Everest . 1] est
cependant plus facile d’utilisation en cas de patch. La
partie proximale du shunt sera introduite dans la

carotide primitive, la partie distale dans la carotide

interne, et il ne sera «fixé » qu’a 'aide du clampage du vaisseau, d’ou un risque non

négligeable d’ablation accidentelle pendant I'intervention 6263,
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Actuellement, il n’est pas recommandé de réaliser un shunt en systématique a visée
neuro-protectrice. La méta-analyse de Rerkasem ¢’ en 2009 ne permettait pas de
conclure a la réalisation d’'un shunt en systématique ou d’'un shunt sélectif selon les
données per-opératoires (seuls 'EEG et les pressions carotidiennes étaient pris en

compte comme moyens de monitorage dans cette étude.).

Enfin, en fin d’intervention, se discute la réalisation par le chirurgien d’'une
artériographie per-opératoire (fig 35). Une
enquéte de pratique la retrouvait réalisée en
2003 par seulement 45% des chirurgiens ©8.
Cependant, de nombreuses équipes la réalisent
de facon systématique ©3, comme cela est le cas

au CHU de Rouen. Pratesi et al ¢° en 2006, ne

retrouvaient pas de différence de morbi-
mortalité sur 914 chirurgies carotidiennes avec
réalisation d’une artériographie systématique

versus non systématique. Les anomalies les

DR «NLLA

.

plus fréquemment retrouvées sont | ‘existence

CHRZTIOC BROJIC

d’un flap au niveau de la carotide externe, a la Figure 35:artériographie de controle

limite distale de la désobstruction ou un spasme de la carotide interne. La premiere
anomalie nécessitera une reprise chirurgicale avec uniquement un clampage de la
carotide externe. Le spasme nécessite d’attendre sa levée, ou une injection intra-

artérielle de papavérine 3.

Une autre technique de surveillance per opératoire, tres peu utilisée en France
est le doppler. Une étude récente semblait retrouver un bénéfice avec de tres faibles
complications neurologiques chez 650 patients opérés ayant eu un controle doppler (0

AIT et 2 AVC précoces) 70.
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2.9 Autorégulation cérébrale

Un élément essentiel pour la compréhension des événements per-opératoires est le
concept de l'autorégulation cérébrale. En effet, le cerveau est capable d’adapter son
débit pour répondre aux différents événements, en vasoconstrictant ou vasodilatant ses
arteres selon les situations, pour limiter au maximum les épisodes d’ischémie cérébrale.
Le débit sanguin cérébral est environ de 50 ml/100g/min, soit 750ml/min. La perte de

conscience survient en dessous de 30

ml/100gm/min. En normothermie, I'EEG %

devient isoélectrique vers 15-20 E ZEE

ml/100gm/min, et les dégats cellulaires % ol

irréversibles en  dessous de  10-15 g 201

ml/100gm/min. D’'une maniére générale, on 18; v — |
parle d’ischémie cérébrale lorsque le débit PA moyenne (mm H)

SangUin cérébral est inférieur a 20 Figure 36 : Débit sanguin cérébral et préssion

ml/100gm/min 7 artérielle moyenne

L’autorégulation maintient le débit sanguin cérébral constant malgré les variations de
pression de perfusion sur une plage de pression

i artérielle moyenne allant de 60 a 150 mm Hg

e Q- s .
g 70- / p (fig 36) 72. En-dehors de la zone
60 J
"4
g ] / 7 d’autorégulation, le flux devient pression-
E /
S 0 / , : . \
2 - 4 dépendant. Plusieurs facteurs interferent avec
10 -
%9 ' f ' I'autorégulation 71 :
B0 150
PA moyenne (mm Hg)
Figure 37 : HTA et autorégulation cérébrale : - L’hypertension artérielle raccourcit la

moins bonne tolérance a I'hypotension
plage de flux constant et la déplace vers le haut

et vers la droite ; le patient est donc plus
sensible a une hypotension (fig 37).
- L’hypoxémie augmente le débit sanguin cérébral lorsque la PaO; est inférieure
a 50 mm Hg; la vasodilatation induite devient maximale a 25 mm Hg de PaOx.
- La PaCO; est un puissant régulateur du débit sanguin cérébral qui augmente

de 2 ml/100gm/min ou 3% pour chaque élévation de 1 mm Hg entre 25 et 100
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mm Hg de PaCO:. L’hypocapnie entraine une vasoconstriction pouvant

majorer des lésions cérébrales 73.

- L’ischémie est un vasodilatateur puissant: les vaisseaux de la zone cérébrale

en aval d’'une sténose sont en vasodilatation maximale et le débit sanguin

cérébral y devient pression-dépendant. La réserve hémodynamique y est

nulle : le débit sanguin cérébral local ne peut plus augmenter si la pression de

perfusion vient a chuter.

Un facteur participant a la régulation cérébrale, pour lutter contre les lésions

Variations (en %) du débit sanguin cérébral (DSC) et de la consommation d'oxygéne ceéreébral

(CMRO;) occasionnés par les agents anesthesiques

Agent FSC
Kétamine +55
Halothane (1 MAC) +25
Isoflurane (1.5 MAC) +10
Fentanyl 0
Midazolam -30
Etomidate - 34
Barbituriques -45
Propofol -51
Note: CMRO, = FSC « (Ca0; - CjO;)

CaO, : contenu artériel en O,

CjO;: contenu en O; de la jugulaire interne

FSC : flux sanguin cérébral. CMRO; : consommation cerébrale en O,.

Figure 38 : effet des différents agents anesthésiques sur le débit sanguin cérébral

CMRO;

>0
-20
-30
<0
<0
-45
-45
-36

cérébrales, est la
capacité du cerveau
a majorer
'extraction en
oxygene. En effet, le
cerveau, qui
représente 2% du
poids corporel total,
extrait a I'état basal
entre 20 et 30% de

'oxygene.

Cependant, si le

débit sanguin cérébral baisse, le métabolisme cérébral est maintenu par une extraction

accrue jusqu’a un maximum de 60%. Les agents anesthésiques utilisés modifient le débit

sanguin cérébral ainsi que la consommation en oxygene du cerveau (fig 38). En effet, les

halogénés augmentent le débit sanguin cérébral mais augmentent également la pression

intra-cranienne. A l'inverse, le propofol baisse le débit sanguin cérébral, mais il respecte

les mécanismes d’autorégulation.
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2.10Techniques anesthésiques

La consultation d’anesthésie permettra de dépister les risques anesthésiques,
généraux et spécifiques a cette chirurgie. Elle permettra de rechercher les facteurs de
risques cardio-vasculaires et d’optimiser leur prise en charge. Il faudra rechercher
d’autres localisations athéromateuses, principalement une symptomatologie d’angor.
Les principaux facteurs de risques de complications d’une chirurgie carotidienne seront
I’'HTA mal équilibrée et une cardiopathie ischémique 74. En cas de coronaropathie sévere
nécessitant une revascularisation chirurgicale, le risque devient majeur. L’'ordre des
chirurgies sera décidé au cas par cas, mais les deux peuvent étre réalisées de facon
simultanées sans forcément augmenter le risque chirurgical 7>.

Cette consultation permettra également l'information du patient, et I'adaptation
thérapeutique dans la période pré-opératoire (en particulier les anti-agrégants
plaquettaires et antihypertenseurs), la prescription d’examens complémentaires et le

choix de la technique anesthésique 7¢.

L’anesthésie de la chirurgie carotidienne offre deux approches :
- I'anesthésie générale (AG)
- I'anesthésie loco-régionale (ALR) avec les blocs cervicaux superficiel et/ou

profond

L’AG permet un meilleur controle de I'oxygénation et de la ventilation (fig 39). Elle

ralentit le métabolisme général et donc la
consommation en oxygene du cerveau. Les
halogénés augmentent le débit sanguin cérébral et
la capacité d’extraction en oxygene du cerveau 71.
Certains auteurs préconisent au cours de
I'anesthésie de maintenir une pression artérielle
supérieure de 20% par rapport a celle habituelle 5°.

Pour un meilleur controle de la pression artérielle,

il est recommandé la mise en place d'un Figure39:anesthésie générale etintubation
oro-trachéale
monitorage invasif 74 Actuellement, en cas

d’hypotension un remplissage vasculaire est le premier recours selon les
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recommandations, ainsi que l'utilisation de vasoconstricteur, par effet alpha, comme
I’éphédrine, ou la néosynéphrine >°. Cependant, I'effet de ces drogues sur la régulation
du débit sanguin cérébral est peu connu. Certaines publications récentes tendent a
montrer une diminution de I'oxygénation cérébrale avec la NIRS avec la néosynéphrine
comparée a I'éphédrine 77. Un autre vasoconstricteur, la terlipressine, a quant a elle un
effet vasoconstricteur périphérique tres puissant. Cependant, cette molécule
entrainerait une augmentation de la pression de perfusion cérébrale, via une faible
augmentation de la pression intra-cranienne par rapport a la pression artérielle

moyenne. 7879,

La seconde technique anesthésique possible est loco-régionale. Elle consiste en la
réalisation d'un bloc du plexus cervical, qu’il soit superficiel, profond, ou combiné 80,
L’objectif sera d’anesthésier les racines nerveuses de C2 a C4 qui sont responsables de la
sensibilité de la région du cou, C2 pour
la région péri auriculaire et postérieure
du scalp, C3 pour la face antérieure du
cou, et C4 pour la région péri-
claviculaire (fig 40). Historiquement
des voies avec les repéres anatomiques
ont été longtemps utilisées.

Le bloc superficiel se fera au
bord postérieur du muscle sterno-
cleido-mastoidien, en regard de C3 et
C4, avec une infiltration sous-cutanée
en étoile de 10 a 30 ml d’anesthésique
local 89,

Le bloc profond peut se réaliser

en injections étagées de C2 a C4, C2 se

Figure 40 : plexus cervical superficiel : 1 Sterno-cleido-
mastoidien ; 2 Mastoide ; 3 clavicule ; 4 Veine jugulaire
externe ; 5 nerf grand auriculaire

trouvant en regard du cartilage cricoide,
puis C3 1,5 cm plus bas, et C4 3cm. A
chaque étage, une aiguille est introduite avec une orientation discretement caudale

jusqu'a la survenue d'un contact osseux qui correspond a l'apophyse transverse. Il est
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alors injecté 5 a 7 ml d’anesthésique local par racine. D’autres techniques utilisent la
neurostimulation 81.

L’apport récent de I'échographie
a modifié les pratiques (fig 41). Celle ci
permet la réalisation de bloc du plexus
cervical superficiel, avec a priori une
diminution du risque de ponctions
vasculaires ou nerveuses 82, Cependant,
les études récentes ne montrent pas de
différences en terme d’efficacité entre la

technique traditionnelle et le controle

échographique 83. La technique consiste

a repérer en arriere et en dessous du Figure 41 :bloc du plexus cervical superficiel (CP) sous
échographie : CA artéere carotide ; ASM : muscle scaléne

muscle sterno-cléido-mastoidien, juste antérieur ; MSM muscle scaléne moyen ; SCM sterno-
cleido-mastoidien

apres le fascia pré-vertébral, les nodules

hypo-échogenes horizontaux, correspondant aux racines nerveuses non myélinisées. Il

ne faut pas les confondre avec les racines du plexus brachial, plus volumineuses, qui se

suivent de facon verticale entre les deux muscles scalénes antérieur et moyen. Apres

progression de l'aiguille avec techniques d’hydro-localisations, et des tests d’aspirations

répétés, une injection de 10 a 15 ml d’anesthésique local sera suffisante pour un blocage

satisfaisant.

La zone du cou étant richement vascularisée, le principal risque du bloc cervical
est lié a la toxicité des anesthésiques locaux, du fait de leur résorption importante, avec
un pic de concentration a 10 minutes 8% Il a également été décrit des extensions de
I'anesthésie au plexus brachial, ou aux paires craniennes. Une atteinte partielle,
unilatérale du nerf phrénique est fréquente, retrouvée dans pres de 2/3 des cas 0.

Un des avantages de I'ALR pour la chirurgie carotidienne est le monitorage
cérébral, qui sera clinique. En effet, en cas de mauvaise tolérance au clampage de I'artere
carotide, le patient pourra présenter des troubles de la conscience, un déficit moteur ou
sensitif... Une étude a montré un diminution du nombre de shunt lorsqu’une anesthésie
loco-régionale est réalisée 8>. Cependant, le fait d’avoir un patient éveillé peut ajouter un
facteur de stress pour le chirurgien et pour le patient. La structure universitaire d’un

CHU, avec I'enseignement qui allonge les temps opératoires, semble peu adaptée a cette
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prise en charge. Enfin, l'installation sur la table d’opération est souvent source

d’inconfort pour le patient éveillé.

Une autre technique d’ALR décrite pour la chirurgie carotidienne est la
réalisation d'une péridurale cervicale, au niveau des espaces C6-C7, ou C7-D1 86,
Cependant, cette technique semble présenter beaucoup de risques, respiratoires ou
d’hématome épidural (d’autant plus qu’il est nécessaire pour la chirurgie d’injecter de
I’héparine, et que elle se fait sous anti-agrégants plaquettaires). La péridurale présente

peu de bénéfices par rapport aux autres techniques.

Une grande étude, multicentrique, randomisée controlée, réalisée entre 1999 et
2007, a comparé les deux techniques, en terme de taux d’AVC post opératoire, de
mortalité, et d’infarctus du myocarde. Cette étude GALA 9, qui a inclus 3526 patients,
symptomatiques ou non, ne retrouve pas de différence significative entre les deux
techniques en terme d’AVC ni de mortalité. Le groupe ALR comptait légérement plus
d’IDM par rapport au groupe AG (0,5% versus 0,2%), sans pour autant que cela soit
significatif. Elle retrouvait 4,8% de risque de tout type d’événements (AVC, OACR, IDM et
déces) a 30 jours pour I'AG, versus 4,5% pour '’ALR.

A T'heure actuelle, aucune donnée dans la littérature ne nous oriente vers I'une ou
I'autre des deux techniques. Le choix se fera selon les habitudes des techniques, la
capacité du patient a rester immobile sous des champs le temps de l'intervention, et

donc en fonction de son stress.

Une derniere question peut se poser en fin d’intervention pour l'anesthésiste :
faut il ou non antagoniser '’héparine injectée a I'aide de protamine ? En effet, certaines
études anciennes n’étaient pas en faveur, montrant une majoration du risque d’AVC
post-opératoire 87. Cependant, des études plus récentes semblent montrer une
diminution du risque hémorragique avec moins de reprises chirurgicales, sans pour
autant augmenter le risque d’AVC ou d’infarctus, ni la mortalité 8889 Ces études étaient
réalisées respectivement sur 2107 et 4586 procédures. L’antagonisation de I'héparine
est réalisée de facon systématique dans certains centres, mais ce n’est pas le cas

actuellement a Rouen.
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2.11Monitorage per opératoire

La problématique du monitorage cérébral se pose d’autant plus sous AG. En effet,
en cas d’ALR, '’examen clinique reste le meilleur des monitorages possible pour dépister
une mauvaise tolérance du clampage carotidien, c’est a dire une mauvaise suppléance
par le polygone de Willis et donc un bas débit cérébral ipsilatéral a la chirurgie. Celui ci
peut se traduire par des troubles de la conscience, un déficit musculaire et/ou sensitif du
membre supérieur ou inférieur controlatéral a la chirurgie.

Le patient sous AG doit donc étre monitoré pour dépister les mauvaises
tolérances du clampage carotidien, et permettre des mesures correctives (augmentation
artificielle de la pression artérielle par remplissage ou vasoconstricteur, ou réalisation
d’un shunt par le chirurgien). Plusieurs moyens ont été développés depuis l'essor de la
chirurgie carotidienne. Certains auteurs ont proposé de réaliser la chirurgie chez un
patient intubé ventilé, mais réveillé, avec une sédation légére par rémifentanil. Les
résultats semblaient comparables a la réalisation de la chirurgie sous ALR, mais avec
plus de nausées et de vomissements 9.

D’autres ont proposé la surveillance de la saturation veineuse en oxygene de la
veine jugulaire interne. Cette technique de monitorage invasif, nécessitant des ponctions
répétées de la veine jugulaire, ne s’est cependant jamais vraiment développée. Une autre
technique restée quasiment anonyme, fut la mesure de la pression partielle en oxygene
de la conjonctive °1, dont la vascularisation dérive de l'artere carotide interne.

Cependant, cette technique ne fut jamais développée.

Nous décrirons ici seulement les techniques les plus utilisées.
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2.11.1 Mesure des pressions carotidiennes moyennes résiduelles

Cette technique de monitorage est
réalisée par le chirurgien au niveau de son site
opératoire (fig 42). En effet, celui-ci, a l'aide
d'une aiguille et d'un capteur de pression
artériel, va mesurer la pression artérielle
moyenne au niveau de l'artére carotide en

amont et en aval de la sténose, dans la carotide

interne, puis en aval apres clampage carotidien.
Figure 42 : mesure des pressions carotidiennes 15 pression moyenne d’aval de la sténose qui
sera persistante sera le reflet de la pression transmise par le réseau controlatéral via le
polygone de Willis et donc un reflet de la pression de perfusion cérébrale résiduelle
apres le clampage. Cependant, la valeur seuil de pression carotidienne résiduelle est
difficile a déterminer. En effet, Kwaan °2 a montré que des pressions carotidiennes
jusqu’a 25 mm Hg pouvaient étre tres bien tolérées par des patients sous ALR. En contre
partie, certains clampages étaient mal tolérés avec des pressions supérieures a 50 mm
Hg. Plus récemment, Belardi ?3 montrait que le seuil de 50 mm Hg aurait une sensibilité
(Se) de 89% et une spécificité (Sp) de 82%. Comparée a I’ALR, une baisse inférieure a 50
mm Hg aurait une valeur prédictive positive (VPP) de 41% de mauvaise tolérance
neurologique, mais une trés bonne valeur prédictive négative (VPN) de 98%. La récente
meéta-analyse de Guay °# (février 2013) analyse deux seuils de pressions résiduelles, 25
et 50 mm Hg, et retrouve des Se=67 et 82%, et des Sp=85 et 90%. Les aires sous la
courbe ROC sont respectivement 0,941 et 0,897.

Le principal inconvénient de cette technique est son caractere non continu. La
mesure est réalisée a un moment donné, avec une hémodynamique donnée, donc
dépendante de la pression artérielle systémique. Si le patient présente des hypotensions
artérielles plus tard pendant la chirurgie, les pressions carotidiennes peuvent varier
énormément sans que cela soit repéré.

Actuellement, la mesure des pressions carotidiennes reste la technique de
référence au CHU Charles Nicolle. Un shunt est régulierement réalisé en cas de pression
moyenne résiduelle inférieure a 40 mmHg, surtout lorsque le pression différentielle

entre la pression artérielle moyenne radiale et carotidienne résiduelle est élevée.
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2.11.2 Doppler trans-crianien

Le doppler trans-cranien est une technique de monitorage cérébral bien connu en

Artére Voie Sens du flux|Profondeur (mm)|Vm (cm.s )
Artére cérébrale moyenne |temporale + 452460 62+ 12
Artere cérébrale antérieure (temporale - 60a75 5112
Arteére cérébrale postérieuretemporale 70 290 44 £ 11
Siphon carotidien transorbitaire 50a75 42+10
Tronc basilaire sous-occipitale - 70a110 40+8

Figure 43 : Valeurs normales des vélocités cérébrales au doppler

neuro-chirurgie. On
réalisera par une
fenétre temporale Ia
mesure du flux de
'artere cérébrale
moyenne, pour mesurer

la vélocité moyenne et

le rapport des vélocités systolique sur diastolique (fig 43). Cet examen a l'avantage

d’étre non invasif, rapide, et a une bonne reproductibilité.

Une baisse de plus de 70% de la vélocité moyenne est un facteur de mauvaise

tolérance cérébrale 95, souvent corrélée avec des modifications EEG ou des PES. Dans

I'étude de Giannoni ¢, tous les patients ayant un déficit neurologique sous ALR avaient

une vélocité moyenne de I'artere cérébrale
moyenne inférieure a 10 cm.s'1. Ce seuil de
10 cm.s! aurait, selon Belardi 23, une Se de
80%, une Sp de 97%, et comparé a I’ALR.
Cependant, ce seuil entralne un taux de
shunt inapproprié (17%) trop élevé pour
Cao 7. Guay °* retrouve une Se=81% et

Sp=92% avec une aire sous la courbe ROC

de 0,896, pour un cutt-off de baisse de

vélocité entre 48 et 70%.

Figure 44 : doppler transcranien au bloc

Cette technique nécessite cependant des mesures répétées, sous les champs,

pouvant géner le chirurgien en mobilisant la table opératoire (fig 44). Il ne monitore

donc pas de maniere continue le cerveau.
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2.11.3 Potentiels évoqués somesthésiques

Riepamlionde Labie:camikie Les PES explorent uniquement les fonctions

10V %J\\\//\/\, sensitives. IlIs nécessitent la stimulation du nerf médian

avec enregistrement par deux électrodes corticales et une

Clampage carotidien

—"——"""~"  {électrode médullaire en C7. Deux parameétres sont plus

Mise en place du shunt
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Figure 45 : PES et chirurgie retrouvent une Se=84% et une Sp=78%. De plus, les
carotidienne

agents anesthésiques peuvent diminuer I'amplitude du pic
cortical. Enfin, les PES, s'ils ont I'avantage d'explorer la partie sous-corticale du cerveau,

explorent un territoire beaucoup plus réduit que I'EEG.

2.11.4 Electro-encéphalogramme et amplitude-integrated EEG

L’EEG consiste dans le recueil de l'activité bioélectrique cérébrale au moyen
d’électrodes placées sur le scalp (fig 46). Cela permet d’enregistrer des différences de
potentiels électriques entre deux électrodes, qui seront amplifiées car les signaux
électriques sont de tres faible intensité °°. Pour le recueil des données, les électrodes
aiguilles sous cutanées en
optimisent la qualité sans
augmenter le risque
infectieux °°. Le nombre

d’électrodes varie selon les

besoins. Le positionnement

| Preaurical
point

est extrémement codifié

(Systeme international 10-

Figure 46 : Positionnement des électrodes EEG
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20). La position des électrodes est représentée par une lettre et un chiffre. La lettre
indique le lobe cérébral en regard de I'électrodes (F=frontal, P=pariétal, O=occipital, T=
temporal) et les chiffres indiquent 1'hémisphere correspondant (chiffres impairs =

hémisphere gauche, chiffres pairs = hémisphere droit).

L’EEG est un examen complexe et fluctuant, reflet dynamique de l'activité
corticale. Son interprétation est difficile et doit toujours tenir compte du contexte
clinique. Dans un premier temps, elle se doit d’analyser le rythme de fond qui est
caractérisé par sa fréquence, sa répartition, son amplitude, sa modulation et sa réactivité.
Il faut également évaluer la symétrie du tracé entre les deux hémispheres. Enfin, il s'agit
de repérer les éléments paroxystiques (pointes, pointes-ondes, polypointes,
polypointes-ondes) ou les éléments lents qui se surajoutent a ce rythme de fond. Les
artéfacts peuvent prendre la forme d'éléments lents ou paroxystiques. Il s’agit d’activités
EEG d’origine non cérébrale qui doivent étre reconnus. Ils peuvent étre d’origine
corporelle (mouvements oculaires, activités musculaires, respiratoires...) ou d’origine
extra-corporelle en rapport avec l'environnement immédiat (artefact de secteur,
mouvement du cable reliant les électrodes a la machine, bistouri électrique).

L’EEG semble un moyen de monitorage plutot fiable pour la surveillance per-
opératoire de la chirurgie carotidienne. Stoughton 85 retrouve une Se=73% et une
Sp=92%. Selon Guay °4 I'EEG aurait une Se de 70% et une Sp de 96%. L’aire sous la
courbe ROC serait de 0,864. Cet EEG reste cependant imprécis pour les analyses des
zones sous corticales, et est également influencé par les agents anesthésiques. Il a
largement été utilisé dans cette indication par le passé, mais son colit du fait des moyens
humains nécessaires (manipulateurs pour la mise en place, neurophysiologistes pour

I'interprétation) fait

normal

* min.ampl. > 5 pV

* max. ampl. > 10 pV

que ce moyen de
monitorage a

fortement  diminué modérément deprimé

*min. ampl, <5 pV

voire disparu.
* max. ampl. >10 pV

seéverement deprimé
«min. ampl < 5 pV
* max. ampl. <10 pV

Cependant, une

fagon de simplifier son

interprétation a 6té le Figure 47 : classification de Al Nageeb des anomalies aEEG.
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développement depuis la fin des années 1960, par Meynard et Prior 190, de I'aEEG, pour
permettre également un monitorage continu, dans un contexte de réanimation néo-
natale. Le nombre d’électrodes est réduit, le signal recueilli est amplifié et filtré entre 2
et 15 Hz. Ensuite, il est traité mathématiquement puis est réalisé un lissage du tracé °°. Il
est présenté sous forme d’'une bande, dont la limite supérieure est 'amplitude maximale,
qui doit étre supérieure a 10 pV, et la limite inférieure 'amplitude minimale, dont la
normale est supérieure a 5 pV. Une classification des anomalies a été proposée par Al
Nageeb en 1999 (fig 47) 1°.. La présence de

crises convulsives se traduit par une

augmentation brutale de 'amplitude de I'aEEQG,
puis retour a la ligne de base, avec un aspectde | ,.. . R
décrochage (fig 48). Une souffrance cérébrale Figure 48:crises convulsives en akEG

par hypo-perfusion se traduira plutét par une baisse de I'amplitude de I'aEEG (fig 49).
L’interprétation de I'aEEG est simplifiée par rapport a celle de 'EEG standard, mais elle

nécessite cependant une certaine expertise.

Cette technique n’a pas été évaluée, étudiée, pour | IIlII I | |

la surveillance per opératoire de la chirurgie carotidienne,
mais étant une présentation simplifiée de résultats EEG

recueillis selon les mémes principes qu'un EEG standard, m

il semble possible de superposer les résultats des études

., Figure 49 : souffrance cérébrale
precedentes- avec baisse du signal aEEG

2.11.5 Near Infrared spectroscopy : NIRS

Un nouveau moyen de monitorage cérébral, est la Near InfraRed Spectroscopy
(NIRS), qui cherche a évaluer I'oxygénation cérébrale. Cette technique a commencé a se
développer dans les années 1970, se basant sur la loi de Beer-Lambert, qui établit une
relation entre 'absorption de la lumiere par une substance et sa concentration en une
entité chimique 192, La NIRS comporte une diode émettant des « presque infrarouges »
de deux longueurs d’ondes (700 et 850 nm) dans la région frontale. Les photons ainsi
émis seront plus ou moins absorbés par 'hémoglobine selon son pourcentage de forme

oxygénée ou non, dans les vaisseaux de plus de 1 mm. Dans cette région, les vaisseaux
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traversés sont

Créne Diode Photodétecteur
de surface

considérés comme a
70% des veines, 30%

Photodétecteur des artéres, méme si de
de profondeur

-« grandes variations

anatomiques existent
103, Les photons

traversent la peau, l'os

du crane, et le
Figure 50 : principe de la NIRS parenchyme cérébral,
effectuent un arc de cercle de 1,5 cm de profondeur, pour étre captés par deux
récepteurs, un a 30 mm de I'émetteur (photo-détecteur de surface) et un a 40 mm
(photo-détecteur de profondeur) (fig 50). Un ratio entre les deux mesures sera ensuite
effectué pour soustraire la partie superficielle de la mesure (crane et peau), et ne garder
que la saturation profonde, reflet de I'oxygénation du cerveau, présenté sous la forme de
la rSO2 (rapport désoxy-hémoglobine/oxy-hémoglobine). En théorie, la NIRS est donc le
reflet de 'apport d’oxygeéne par le territoire de l'artere carotide interne. La valeur de
base de la rSO; a été évaluée a 67%+/- 10% 194, Cependant , de nombreux facteurs
peuvent interférer avec la valeur de cette rSO>, selon le patient: le taux d’hémoglobine,
la présence d’un ictére, sa densité osseuse de la boite cranienne, la présence d’'une
hématome extra ou sous dural 193 ... A I'inverse de 'EEG, I'hypothermie ne semble par
contre pas modifier le signal de rSO; 105,

Plus que la valeur absolue de la rSOy, il est intéressant d’évaluer la valeur de base
de cette rSO2 pour un patient donné, puis d’évaluer les

variations par rapport a cette valeur de base. De

| L >

_____

nombreuses études ont cherché a déterminer quelle était

la valeur seuil de variation de rSO; pour la détection
d’'une ischémie cérébrale lors d'une chirurgie
carotidienne. Samra et al. 196 retrouvaient un cut-off de e
20% en comparaison avec des patients éveillés, pour une

, . . Figure 51: Equanox 7600 ®
Se de 80% et une Sp de 82%. Cette étude montrait que, si
le taux de faux négatif était faible (2,9%), le taux de faux positif était élevé (67%). Un

étude plus récente, réalisée par Mille 107, retrouvait quant a elle, sur 594
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endartériectomies carotidiennes, une faible sensibilité du seuil de 20% (Se = 30%) mais
une tres bonne spécificité (98%). Les VPP et VPN étaient respectivement de 37% et 98%.
Cette étude préconisait un seuil de 11,7%, avec une Se = 75% et une Sp = 77%. La
récente méta-analyse de Guay °4, retrouvait une Se de 74%, une Sp de 82%, et une aire
sous la courbe ROC de 0,897, mais utilisait comme cutt-off une baisse de rSO2 de 15 ou

de 20% de la ligne de base, sans trancher sur le meilleur seuil.

Actuellement, aucun seuil n’est validé comme valeur limite, mais le plus souvent
la valeur de 20% est utilisée dans les études. Ce monitorage a surtout été étudié en la
chirurgie cardiaque, lors de circulation extra-corporelle avec ou sans hypothermie, et en

réanimation néo-natale 103 .

Un des principaux avantages de cette NIRS est son caractére non invasif, et
continu. Cependant, nous l'avons vu, cette technique, si elle est prometteuse, manque
encore de preuves quant a sa fiabilité pour permettre son utilisation large. Il ne faut pas
oublier que cette technique ne se limite qu’a I'analyse de la rSO; dans le lobe frontal. A

I’heure actuelle, il existe peu de systemes de NIRS disponibles en France (fig 51 et 52)

108 .

FORE-SIGHT® (CAS Medical Systems, USA),
INVOS® 5100C (Covidien, USA),

EQUANOX® Model 7600 (Nonin Medical, USA)
INSPECTRA® (Hutchinson technology, USA)

Le systeme le plus étudié dans la littérature est a ce jour le systeme INVOS®

commercialisé par le laboratoire Covidien.

Figure 52 : INVOS 5100C®

60



3 Etude

3.1 Objectifs et criteres de jugement de I'étude

L’objectif principal de cette étude est de déterminer la fiabilité du monitorage
cérébral par la NIRS pour dépister une souffrance cérébrale lors du clampage carotidien.

Les objectifs secondaires étaient de déterminer :

- la fiabilité de la NIRS lors d’autres événements opératoires

- la morbi-mortalité dans notre série

Le critére de jugement principal est la survenue d’'une baisse de signal de rSO;
supérieure a 20% par rapport a la ligne de base, lors du clampage carotidien mal toléré,
qui sera authentifié par 'apparition d’anomalies aEEG.

Les criteres de jugement secondaires sont :

- la corrélation de la NIRS au clampage avec la mesure des pressions

carotidiennes

- la corrélation de la NIRS avec 'aEEG lors de la survenue d'une hypotension

- les complications post opératoires, la durée moyenne d’hospitalisation

3.2 Matériel et méthodes

Nous avons réalisé une étude prospective mono-centrique, dans le bloc opératoire de
chirurgie vasculaire du Professeur Plissonnier du CHU de Rouen.
Il a été décidé d’inclure tous les patients opérés d’'une chirurgie carotidienne durant
une période de 9 mois.
L’objectif n’était pas de changer les habitudes de I'’équipe chirurgico-anesthésique
pour la réalisation de cette étude. Ces habitudes sont :
- réalisation de la chirurgie d’endartériectomie sous anesthésie générale, avec
intubation oro-trachéale. Le choix des médicaments anesthésiques était laissé
a la discrétion du médecin anesthésiste-réanimateur en charge du patient.
- mise en place d’un cathéter artériel radial pour un monitorage invasif de la

pression artérielle.
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- monitorage cérébral effectué par le chirurgien via la mesure des pressions
carotidiennes moyennes résiduelles, pour guider la mise en place d’'un shunt.

- réalisation de la chirurgie sous acide acétylsalicylique. Si le traitement anti-
agrégant plaquettaire était du Clopidogrel, celui ci était arrété en consultation
d’anesthésie 5 jours avant la chirurgie avec un relais par acide
acétylsalicylique.

- injection d’héparine systématique avant clampage de la carotide primitive.

- artériographie carotidienne et cérébrale est réalisée en fin d’intervention.

- surveillance post interventionnelle immédiate se fait en salle de réveil, puis les
suites opératoires dans le service de chirurgie vasculaire, avec une
surveillance protocolisée de la pression artérielle et des complications

neurologiques.

Les seules modifications par rapport a la prise en charge habituelle du patient, a été
I'ajout de deux monitorages: aEEG et NIRS. Il a été recueilli 'accord du département

d’anesthésie-réanimation du CHU Charles Nicolle, ainsi que de I’équipe chirurgicale.

Chaque patient devant subir une endartériectomie
carotidienne a été techniqué a l'aide d'un moniteur
Somanetics INVOS® Crebral Oxymeter 5100C, de Covidien
(fig 53). Le moniteur a été prété au service par le
constructeur, l'achat des consommables réalisé par le
service. Deux électrodes INVOS® étaient mises en place en
position frontale, a 'arrivée du patient au bloc opératoire,

selon les recommandations du constructeur. La ligne de base

de rSO2 du patient était déterminée avant la pré-oxygénation

Figure 53 : moniteur INVOS®
au CHU de Rouen

anesthésique.

Ensuite, apres réalisation de Ilinduction
anesthésique et intubation oro-trachéale, était mis en
place un monitorage aEEG 8 électrodes aiguilles (fig

54), avec analyse par le systeme NICOLET vEEG study

room 5.11.979, commercialisé par Viasys healthcare

incorporation. Cette machine était prétée par le Figure 54 : moniteur aEEG au CHU de

Rouen
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service du Pr Bessou, de chirurgie cardiaque. Les électrodes étaient sus-orbitaires, sur la
ligne médio-pupillaire (Fp1 et Fp2), au croisement de cette ligne médio pupillaire et de
la ligne rejoignant les deux conduits auditifs externes (C3 et C4), et deux occipitales (01
et 02) sur cette méme ligne medio-pupillaire. Les deux derniéres électrodes étaient une
électrode de référence (Ref), entre les deux électrodes frontales, et une électrode de
terre, sur I'épaule controlatérale a la chirurgie. L’enregistrement des données était
débuté avant I'incision chirurgicale.

La mise en place du monitorage INVOS® et aEEG était effectués par un des trois
internes (J.Abily, E .Verges-Honta, et V .Scherrer) ayant recu une formation de la part de

manipulatrices EEG de I'unité de neurophysiologie du Pr Weber du CHU de Rouen.

Au cours de lintervention (fig 55),
étaient relevés tous les événements per-
opératoires  (incision, clampage des
vaisseaux, hypotension...), ainsi que les
mesures des pressions carotidiennes par le
chirurgien. Les indications du shunt étaient

laissées a la seule décision du chirurgien a

partir des valeurs des mesures de pression,

Figure 55 : Pr Plissonnier et son interne

le chirurgien n’étant pas informé des
données des deux monitorages supplémentaires.

Sur la période post opératoire, étaient relevés tous les événements indésirables, a
partir des observations médicales, des comptes rendus de sortie, et des comptes rendus
de consultations de suivi réalisés entre 2 et 6 mois apres l'intervention. Ce recueil des
complications a été effectué « en intention de traiter », les patients n’ayant pu étre inclus

mais opérés sur la période de I’étude étant suivis selon les mémes modalités.

L’analyse des données INVOS® était effectuée a postériori a partir des
enregistrements per opératoires. Il a été retenu le seuil d’'une baisse de 20% de la rSO2
par rapport a la ligne de base pour signer une anomalie de signal de NIRS.

L’analyse des données aEEG était également effectuée a postériori, par le Dr Chastan,
Maitre de Conférence Universitaire dans le service de neurophysiologie du Pr Weber,

spécialisée dans I'EEG adulte. Nous avons analysé les anomalies de signal, a savoir une
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baisse par rapport a la ligne de base de I'aEEG (stades 2 et 3 de la classification d’Al
Nageeb).

Les anomalies recueillies sur un des monitorages étaient séparées en deux groupes :

- anomalies lors du clampage/déclampage et ouverture/fermeture de shunt

- anomalies lors d’'une hypotension

L’analyse statistique a été réalisée avec l'aide du Dr Bouyeure, Interne en bio-
statistique, et du Dr Houviet. Les calculs ont été réalisés sur le site biostaTGV, de la
faculté de Jussieu (http://marne.u707.jussieu.fr/biostatgv/), ainsi qu’avec les outils du
site « http://www.anastats.fr ».

Le nombre de patients inclus étant supérieur a 30, nous avons émis I’hypothese
que la population suivait la loi normale. Nous avons testé les différents parameétres (age,
IMC, fonction rénale évaluée par MRDR, mesures des pressions carotidiennes résiduelles,
et baisse maximale de rSO2 per-opératoire) avec le test de normalité de Shapiro-Wilk,
pour valider le caractere normal ou non de notre population avant les différents calculs
statistiques.

Les moyennes sont présentées avec leur écart type. Nous avons comparé des
variables qualitatives appariées, c’est pourquoi nous avons mesuré le degré de
concordance a l'aide de l'indice Kappa de Cohen 199, qui permet de comparer I'accord
entre deux observateurs. L'interprétation de cet indice est expliquée par la figure 56.

L’édition de la courbe Receiver Operating Characteristic (ROC) a été réalisée via le
site de la faculté d’Angers (http://www.info.univ-angers.fr/~gh/wstat/sens_spec.php),
avec l'indice de Youden (Se+Sp-1) pour évaluer le meilleur seuil de rSO..

Les comparaisons de moyennes étaient évaluées a l'aide de test de Mann-Whitney.

Les valeurs étaient considérées comme significatives en cas de p<0,05.

<0 Désaccord
0.00 — 0.20 | Accord tres faible
0.21 - 0.40 Accord faible
0.41 - 0.60 |  Accord moyen
0.61 — 0.80 | Accord satisfaisant
0.81 —1.00 | Accord excellent

Figure 56 : interprétation de l'indice Kappa de
Cohen
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3.3 Résultats

Sur la période de 9 mois, de février a octobre 2012, 41 patients ont été inclus.
Trois patients n'ont pu étre inclus, deux pour des problemes de disponibilité du
personnel formé a la mise en place des aEEG, et un patient du fait de la disparition des
cables aEEG qui avaient été accidentellement jetés lors du relevé de données précédent.
Les patients perdus de vue n’avaient cependant pas présenté d’événements
neurologiques ou autre complication en post opératoire immédiat, ni lors de la
consultation a 3 mois.

La répartition de la population testée par des tests de Shapiro-Wilk répétés nous

montre que notre population suit la loi normale pour tous les criteres étudiés (fig 57).

Data Vs Shapiro Coefficients
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Figure 57 : Test de Shapiro-Wilk montrant la normalité de la répartition des baisses maximales
de rSO2 dans notre population

3.3.1 Caractéristiques de la population

La moyenne d’age, dans notre recueil de données était de 66,3+9,3 ans. Le sexe
ratio homme/femme était de 3,55. L'indice de masse corporelle moyen était de
26,14+4,78 Kg.m?. Trois patients étaient obéses morbides (IMC > 35 Kg.m?). Ces patients
présentaient en moyenne 3,1+1,1 facteurs de risques cardiovasculaires, avec au premier
plan l'’hypercholestérolémie (92,68%), !'hypertension artérielle (85,37%), et le

tabagisme (78,05%). Le tabac était cependant sevré chez 64,52% des patients fumeurs,
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la période de sevrage variant entre plusieurs dizaines d’années et quelques semaines.

31,71% des patients avaient un diabete de type 2, aucun un diabete de type 1 (fig 58).

92,68

85,37

HTA
HCT Tabac

Diabéte
NID

Obésité

Nous nous sommes
également intéressés aux
atteintes athéromateuses
associées chez nos patients
opérés d'une endartériectomie
carotidienne. 34,15% des
patients présentaient une
coronaropathie connue ou

Figure 58 : facteurs de risques cardio-vasculaires (pour 100
patients)

diagnostiquée lors du bilan de la

maladie carotidienne, 21,95%

avaient une artériopathie oblitérante des membres inférieurs, et seulement un patient

une sténose des arteres rénales.

Au niveau de la prise en charge des facteurs de risques cardio-vasculaire, deux

patients seulement n’avaient pas de traitements anti-agrégant plaquettaire, soit 95,12%

de patients traités (fig 59). Un des patients non traité était cependant sous anti vitamine

K du fait d’'une arythmie cardiaque par fibrillation

auriculaire. Pour le second patient, il a

été décidé d’introduire un
95,1290 24
traitement par acide
68,29
acétylsalicylique lors de la 58,54
consultation anesthésique L
u que, 34 15 36,59
’ n 1 il i n
d’autant plus qu’il avait u 17,07
antécédent d’AVC 3  ans .
C ‘?30 & e -/
auparavant. Cing patients étaient Z { .. -
P qp "Z;Qb bo‘?o 60% o) @, &"’9 eg, "
sous bithérapie acide A K o (;v F & .0?6
C of N i s
acétylsalicylique-clopidogrel, @53‘-‘ Y \).{7 Q&Q
> <&
amenant a l'arrét de ce dernier. .,gé ~§°\
Q,

Les indications de ces »
bithérapies étaient cependant

. . Figure 59 : traitements pris par le patient lors de la consultation
Inconnues, tous ces patients ganesthésie (pour 100 patients)
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étant coronariens mais a distance de la pose d'un stent.

Pour ce qui est des statines, 90,24% des patients étaient traités. Sur les 4 patients
non traités, 2 I'étaient par des hypolipémiants d’'une autre classe, et deux n’en avaient
pas du tout. Pour tous ces patients, un relais ou I'instauration d’un traitement par statine
a été effectué en consultation d’anesthésie.

Les autres traitements notables pris par les patients étaient en premier lieu des
anti hypertenseurs, avec des inhibiteurs de I'enzyme de conversion ou des agonistes des
récepteurs de l'angiotensine II (58,54% des patients), des B-bloquant (34,15%), des
inhibiteurs calciques (36,59%), et des diurétiques (17,07%) .

Enfin, le traitement du diabéte était chez 69% des patients diabétiques des
antidiabétiques oraux, et 46 % avaient de I'insuline. Un patient était traité par régime
seul. Un patient présentait un diabete tres sévere de découverte concomitante avec la

sténose carotidienne, avec instauration tres récente d’'une insulinothérapie.

3.3.2 Histoire de la sténose carotidienne

Dans notre étude, la totalité des sténoses carotidiennes opérées était d’origine
athéromateuse. Les sténoses étaient plus fréquemment situées a droite avec 58,54% des
sites opératoires contre 41,46% pour le c6té gauche.

Les sténoses étaient pour 92,68% de celles-ci supérieures a 70% selon la
classification ECST. Les 3 patients ayant une sténose entre 50 et 70%, correspondaient
aux recommandations opératoires de I'ESC 1, a savoir pour deux d’entre eux une sténose

symptomatique, et pour un

asymptomatique, une  sténose
supérieure a 60% et une espérance
de vie supérieure a 5 ans. La totalité
des patients opérés avaient donc les
criteres des  recommandations

européennes.

Les sténoses carotidiennes
étaient asymptomatiques dans 56%

des <cas (fig 60). Les 44%

Figure 60 : Clinique des sténoses carotidiennes . i . .
symptomatiques se répartissaient
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entre des AVC (50%), des AIT (6%), et des OACR (44%) dont deux avaient été

rapidement réversibles.

L’intervalle entre la survenue de symptdmes et la réalisation de la chirurgie était
trés variable : sur les 18 patients symptomatiques, seuls 5 étaient opérés dans les 15
jours (27,7% des patients symptomatiques) selon les recommandations européennes, et
4 autres entre 15 et 30 jours. La durée moyenne entre les symptomes et la chirurgie
était de 7699 jours, avec un minimum a 8 jours, et un maximum a 13 mois.

Seul un patient avait eu une angioplastie pré opératoire avec la pose d'un stent
carotidien datant de plus de 5 ans. Ce patient avait la particularité d’avoir également
une sténose controlatérale tres sévere ayant nécessité une chirurgie en 2002, puis une

sténose post chirurgicale avec angioplastie et mise en place de stent en 2007.

L’atteinte de la carotide | Thrombos
be;10% T~ —

70-99%:; i
significative chez 66% des patients 204 -

Opérée;

controlatérale était absente ou non 2%

(fig 61). 10% des patients avaient
une carotide controlatérale

thrombosée.

L’évaluation  préopératoire

Figure 61 : Atteinte de l'artere carotide controlatérale (méthode
ECST)

complet chez seulement 47,5% des patients. L’anomalie la plus fréquemment retrouvée

retrouvait un polygone de Willis

était I'absence ou le caractere tres gréle de la communicante postérieure.

3.3.3 Prise en charge anesthésio-chirurgicale

Les protocoles anesthésiques étaient globalement uniformes d'un patient a
'autre, avec la tres large utilisation du propofol a I'induction (95%), un patient recevant
de I étomidate du fait d'un rétrécissement aortique serré. L’entretien était

systématiquement réalisé par gaz halogénés. Le réchauffement externe étant
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systématique, aucun patient n’a présenté d’hypothermie inférieure a 35,5°C pouvant
modifier I'analyse EEG.

Une hypotension artérielle est survenue au cours de l'intervention chez 92,7%
des patients, nécessitant des thérapeutiques plus ou moins importantes. Un remplissage
par macromolécule était effectué chez 32 patients, avec une moyenne de 515 + 154 ml. A
I'exception d’un patient ayant répondu au remplissage seul, tous ont recu de I'éphédrine
(16,8+9,2 mg). Un patient a nécessité I'adjonction de néosynéphrine, trois I'ajout de

terlipressine. Aucun n’a eu besoin de noradrénaline ou de dopamine.

Les opérateurs étaient dans 49% des cas en double équipe de chirurgiens thésés.
Un interne assistait dans la totalité des procédures. La durée moyenne de chirurgie était
de 129+29,3 minutes. La durée de clampage moyen était de 49+10,3 minutes. Sept
patients ont bénéficié d’'un shunt (17% des patients), mais un de ces shunts fut coagulé,
changé, puis de nouveau coagulé. Ce patient sera donc considéré comme n’ayant pas eu
de shunt pour la protection cérébrale. En moyenne, le temps d’ouverture était de
44,3+9,3 minutes. La durée de mise en place et d’ablation du shunt était entre 2 et 6
minutes. La présence d'un shunt n‘augmentait pas significativement la durée de

clampage dans notre étude (en moyenne 53 minutes en cas de shunt, 48,4 minutes en

I'absence, p=0,26).

Suture
P°§§""g‘°‘ simple Les techniques
%o / 30

chirurgicales de reconstruction
étaient pour 63% des patchs, et
pour 29% une éversion (fig 62).
Aucune éversion n’a nécessité la

mise en place d'un shunt.

Figure 62 : Techniques de reconstruction chirurgicale
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3.3.4 Parametre principal : concordance aEEG/INVOS®

Nous avons étudié la concordance entre la survenue d’'une anomalie aEEG,
considérée comme la référence de détection d'une souffrance cérébrale dans cette étude,
et d'une baisse de rSO supérieure a 20% de ligne de base, lors du clampage carotidien.

Au total, au moment du clampage, 12 patients ont présenté des modifications
aEEG. Cette baisse de signal était soit ipsilatérale, soit bilatérale.

Pour ce qui est de 'INVOS®, 14 patients ont présenté une baisse de plus de 20%
de rSO2 par rapport a la ligne de base lors du clampage. Seulement 6 de ces 14 patients
avaient de facon concomitante une anomalie du signal aEEG.

21 patients n’ont eu aucune anomalie au clampage.

Nous avons présenté en exemple ci-dessous les données INVOS® et aEEG pour
les trois situations possibles ou un des deux tracés était pathologique, ou les deux. (fig

63, 64 et 65)
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Figure 63 : Patient n°23 : baisse unilatérale > 20% de la ligne de base de rSO2z, avec anomalie progressive
bilatérale du signal aEEG, apreés clampage, résolutif au déclampage : patient vrai positif
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Figure 65 : patlent n°32 : anomalies bilatérales a 'aEEG, apparaissant apres le clampage, sans baisse
significative de rSO:z par rapport a la ligne de base : patient faux négatif
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Figure 64 : patient n°21 : baisse de rSOz au clampage > 20%, de la ligne de base régressant au déclampage,
sans aucune anomalie aEEG : patient faux positif
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Sur les 7 patients ayant eu un shunt, 4 ont eu une baisse significative de la rSO..
Celle-ci remontait systématiquement au dessus du seuil de 20% par rapport a la ligne de
base apres 'ouverture du moyen de suppléance (fig 66). Pour un patient, apres mise en
place du shunt, celui-ci a coagulé, nécessitant son changement. La rSO> avait rebaissé de
facon significative, avant que le chirurgien ne se rende compte de la coagulation du

shunt et ne change ce dernier.
Pour ce qui est de I'aEEG, la baisse était parfois transitoire, parfois prolongée. En

cas de mise en place de shunt, 6 des 7 patients avaient des troubles aEEG qui eux aussi

régressaient apres ouverture (fig 66).
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Figure 66 : patient n°22 : baisse de rS0z >20% de la ligne de base et de I'aEEG, régressant apres ouverture du
shunt, récidivant a la fermeture du shunt : patient vrai positif

A partir de ces données, nous avons donc pu déterminer une sensibilité de
I'INVOS® par rapport a I'aEEG dans notre étude, de 50%, et une spécificité de 72,4% au

moment du clampage (tableau 1). L'indice Kappa de Cohen lors du clampage est de
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0,21+0,15, IC 95%=(-0,09 - +0,52), p=0,17. L’accord entre ces deux tests semble faible
pour le clampage selon I'indice Kappa, mais ce résultat est non significatif. Le nombre de

faux positifs est élevé, avec 8 patients sur 14.

Indice Kappa 0,21+£0,15, IC 95%=(-0,09 - +0,52), p=0,17

41 patients au total aEEG pathologique aEEG normal

Baisse rSO; > 20% ligne de

6 patients = Vrais positifs 8 patients = Faux positifs

base au clampage

Baisse rSO; < 20% ligne de 21 patients = Vrais
6 patients = Faux négatifs
base au clampage négatifs

Tableau 1: concordance entre aEEG et baisse de rSO2 de plus de 20% lors du clampage carotidien

Au vu de ces résultats peu concluants, nous avons décidé de déterminer quelle
aurait été le cut-off optimal de baisse de rSO; dans notre étude comparant aEEG et
INVOS®. C’est pourquoi nous avons construit la courbe ROC (fig 67) de la NIRS
comparée a I'aEEG. Pour réaliser ceci, nous avons décidé d’exclure les 3 patients ayant
recu de la terlipressine pour les raisons qui seront développées dans le paragraphe
suivant. L’indice de Youden est alors maximal pour un seuil de baisse de rSO2 de 19%. La

Se est alors de 63,6% et la Sp de 59,6%. L’aire sous la courbe est de 0,611.

Courbe ROC

Baisse rS0; =19% :
Se=63,6%, Sp=59,3%

0,9

Sensibilité

0 T T T T 1
0 0,2 0,4 0,6 0,8 1

1-Spécificité

Figure 67 : Courbe ROC de la baisse de rSOz en fonction de I'aEEG
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3.3.5 Parametres secondaires

3.3.5.1 Hypotension artérielle
Au cours d’épisodes hypotensifs, 5 patients ont présenté une baisse de rSO:

supérieure a 20% par rapport a la ligne de base. Pour I'aEEG, 9 patients avaient une
anomalie lors d’'une hypotension, mais seulement un patient présentait les deux

examens anormaux lors d’'une méme hypotension.

Indice Kappa -0,03 £0,14,IC95% (-0,32 - +0,26), p=0,81

41 patients au total aEEG pathologique aEEG normal

Baisse rSO; > 20% ligne de

1 patient 4 patients

base lors d’hypotension

Baisse rSO; < 20% ligne de
9 patients 27 patients

base lors d’hypotension

Tableau 2 : Concordance aEEG et baisse de rSO2 de plus de 20% lors d'une hypotension artérielle.

Lors de la survenue d’hypotension artérielle, dans notre étude, la sensibilité est
donc de 10%, et la spécificité de 87% (tableau 2). L’indice Kappa de Cohen lors d’une
hypotension est de -0,03 £0,14, IC 95% (-0,32 - +0,26), p=0,81; soit un accord nul entre

les deux tests de dépistage (mais non significatif).

3.3.5.2 Effet de la terlipressine
Trois patients ayant recu de la terlipressine. L'INVOS® a présenté une

désaturation importante de la rSO2, bilatérale, sans anomalie aEEG associée, secondaire
a cette injection. En effet, la baisse de rSO2 apparaissait apres normalisation de la
pression artérielle du fait de cette injection. Deux des patients (fig 68) n’ont eu aucun
trouble aEEG durant toute l'intervention. Le troisieme patient (fig 69) a eu une baisse
bilatérale aEEG associée a celle unilatérale de rSO2, au moment du clampage carotidien,
les deux examens se normalisant apres mise en place d'un shunt. Lors de l'injection de
terlipressine, le signal aEEG ne s’est cette fois pas modifié, alors qu’'apparaissait une

baisse bilatérale de rSO, plus importante du co6té opératoire.
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3.3.5.3 Etude des pressions artérielles moyennes résiduelles
Nous avons également comparé la mesure des pressions carotidiennes moyennes

résiduelles par le chirurgien avec la survenue ou non d’anomalie de NIRS. Dans notre
centre, la pression résiduelle de 40 mm Hg est souvent retenue comme seuil pour la
mise en place d'un shunt, I'indication étant également retenue selon le gradient de
pression artérielle moyenne radiale/résiduelle. Au vu des effectifs recueillis dans
chaque groupe, la sensibilité de 'INVOS® dans notre étude comparée aux pressions
carotidiennes résiduelles était de 55%, la spécificité de 73% (tableau 3). Nous avons
également évalué la concordance via l'indice Kappa de Cohen, de nouveau non
significatif, mais qui évaluerait la concordance comme faible (K= 0,26+0,15, IC 95%=(-

0,05 - +0,56)), p=0,09).

Indice Kappa 0,26+0,15, IC 95%=(-0,05 - +0,56)), p=0,09

Pour 41 patients P résiduelle < 40 mmHg P résiduelle > 40 mmHg

Baisse rSO; > 20% ligne de

6 patients 8 patients

base au clampage

Baisse rSO; < 20% ligne de
5 patients 22 patients

base au clampage

Tableau 3 : concordance entre une pressions résiduelle moyenne de 40 mmHg et une baisse significative de
rSO:

On notera que dans notre étude, un patient avec une pression résiduelle de 11
mmHg n’a présenté ni anomalie INVOS® ni aEEG (thrombose de la carotide
controlatérale). A I'inverse, un patient avec des pressions résiduelles a 78 mmHg avait
une baisse de rSO2 significative. Il était porteur d’'un polygone de Willis incomplet avec
absence de cérébrale postérieure gauche. Enfin, un autre avec une pression résiduelle de

61 mmHg a présenté des troubles aEEG. Il avait un polygone de Willis complet.

En choisissant un seuil plus élevé de 50 mmHg décrit dans la littérature °3, nous
arriverions a une Se plus basse, de 48%, mais une Sp de 87,5% (tableau 4). L'indice
Kappa serait alors de 0,32+0,1351, 1C95% (0,05 - 0,58), p=0,019, soit un accord faible,

mais significatif entre les deux tests.

76



Indice Kappa 0,32+0,1351,1C95% (0,05 - 0,58), p=0,019

Pour 41 patients P résiduelle < 50 mmHg P résiduelle > 50 mmHg

Baisse rSO; > 20% ligne de
12 patients

2 patients
base au clampage

Baisse rSO2 < 20% ligne de
13 patients 14 patients

base au clampage

Tableau 4 : concordance entre pression résiduelle moyenne de 50 mmHg et baisse significative de rSO2

La moyenne des pressions résiduelles moyennes était significativement plus
faible dans le groupe INVOS® anormal (40,5 mmHg) versus le groupe INVOS® normal
(47,22 mmHg), p=0,025. Par ailleurs, il n’y avait pas de différence significative en terme
de pressions résiduelles moyennes selon que le polygone de Wills du patient était

complet ou non (45,2 mmHg versus 44,7 mmHg, p=0,65).

En parallele de notre étude de la NIRS, nous avons profité du recueil de données
pour étudier la corrélation entre la mesure des pressions carotidiennes et 'aEEG. Dans
notre série, la sensibilité de la mesure des pressions carotidiennes comparée a 'aEEG
est faible (54,5%), mais la spécificité est élevée, 83%. La corrélation entre les deux tests
par l'indice Kappa de Cohen est alors faible mais significative : K= 0,39+0,16, IC 95%
(0,07 -0,69), p=0,015.

3.3.6 Morbi-mortalité de notre cohorte rouennaise

3.3.6.1 Complications neurologiques

Dans notre étude, aucun patient n’a présenté d’AVC au réveil.

Un patient (n°35) a présenté un ralentissement psychomoteur au réveil avec une
aphasie modérée, motivant la réalisation d'une TDM cérébrale, ne retrouvant pas
d’argument précoce pour un AVC. On notera que ce patient avait présenté une baisse de
rS02>20% pendant 15 minutes apres le clampage, homolatérale au c6té opératoire, sans
aucun signe aEEG. La symptomatologie a régressé en 24 heures environ, le patient était
asymptomatique a sa sortie et lors de sa consultation de contréle a 5 mois. Nous

retiendrons donc ici le diagnostic d’AIT.
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Un autre patient (n°12) a présenté 15 jours apreés une endartériectomie
carotidienne droite, un déficit brachiocéphalique gauche. Une IRM cérébrale retrouvait
une lacune sylvienne semi récente homolatérale a la chirurgie. Ce patient n’avait
présenté aucune modification significative aEEG ni INVOS®. L’intervalle libre entre la
symptomatologie et la chirurgie orienterait plutét vers une origine embolique a partir
du site opératoire plutdt qu’'une souffrance cérébrale per opératoire. Ce patient était
symptomatique en pré opératoire avec un AVC 180 jours environ avant la chirurgie.

Les patients 36 et 38 ont présenté a distance des épisodes d’AIT dans le territoire
carotidien opéré, présentant I'un une OACR transitoire, 'autre un déficit hémi corporel
transitoire.

Le patient n°15 se plaignait quant a lui lors de sa consultation 4 mois apres la
chirurgie, de difficultés de concentration, de compréhension, sans aucun déficit moteur
objectivé. Ce patient, droitier, ayant été opéré de la carotide droite, cette
symptomatologie ne semble pas pouvoir étre directement imputable a la chirurgie.

Enfin, un patient (n°27) a présenté tardivement un syndrome de reperfusion 55
jours apres sa chirurgie. Celui ci s’est traduit par des céphalées tres intenses, sans déficit
sensitivo-moteur, accompagnées d'une hypertension sévere (PA=223/121 mmHg a
I'entrée) ayant nécessité une bithérapie anti hypertensive intra veineuse. Il ne présentait
aucun des facteurs de risques connus de ce syndrome (pas d’atteinte de la carotide
controlatérale, sténose carotidienne non symptomatique). En per-opératoire, il avait
présenté des troubles aEEG et INVOS® significatifs au clampage carotidien, et bénéficié
d’'un shunt efficace. Cependant, ce patient avait eu en per opératoire pour une

hypotension réfractaire une injection de terlipressine (fig 69).

Cinq patients ont présenté un événement neurologique imputable a la chirurgie,
soit 11,4% des patients. Mais seul un patient a présenté un AVC a J30, soit un TCMM
dans notre équipe de 2,3%. Si nous considérons tous les événements neurologiques
majeurs, donc le patient ayant présenté le syndrome de reperfusion, le TCMM est alors

de 4,5%.
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3.3.6.2 Complications cardiovasculaires

Un seul patient (n°24) a présenté en post opératoire immédiat un infarctus du
myocarde (soit 2,3%) ayant nécessité une coronarographie et la réalisation d'une
angioplastie transluminale d'une artere marginale.

Un patient (n°39) a nécessité la réalisation d’'une angioplastie transluminale
fémorale a J2 puis un pontage de cette méme artere a ]3, du fait d’'un terrain artéritique
extrémement sévere. Cette intervention était prévue avant la réalisation de
I'endartériectomie. Le patient avait consulté pour des ulceres artériels, le bilan
athéromateux amenant la découverte de la sténose carotidienne tres sévere.

L’événement le plus fréquent (58% des patients) était une hypertension
artérielle, nécessitant la reprise des traitements per os des le jour opératoire. 65% des
patients hypertendus ont nécessité un traitement intraveineux transitoire. Des [3-

bloquants ont été introduits chez 4 patients.

3.3.6.3 Complications chirurgicales

Neuf patients ont présenté en post opératoire un hématome cervical, 3
nécessitant une reprise chirurgicale. Les doses d’héparine utilisées étaient en moyenne
de 0,45 mg/kg, contre 0,39 mg/kg chez les patients n’ayant pas d’hématome, sans que
cette différence ne soit significative (p=0,10).

Seul un patient a présenté une complication infectieuse avec abceés cervical
nécessitant une reprise chirurgicale a 7 jours de 'opération.

Six patients ont présenté une dysphonie ou des troubles de déglutition, dont 4 un
cedéme laryngé traité médicalement. Seule une paralysie récurentielle a été objectivée
par naso-fibroscopie, régressant en quelques jours. Deux patients ont présenté une
déviation de la langue par atteinte du XII®me nerf cranien, de résolution progressive.

Enfin, a distance, 8 patients rapportaient d’'une hypoesthésie au niveau de la
cicatrice ou au niveau rétro auriculaire. Trois patients se plaignaient au contraire d’'une

hyperesthésie en regard de la cicatrice.

3.3.6.4 Complications générales
Dans notre série, aucun patient n’est décédé a 3 mois de la chirurgie.

La durée moyenne d’hospitalisation était de 7,7 jours +2,9 jours.

79



3.4 Discussion

3.4.1 NIRS et monitorage cérébral per opératoire

L’utilisation de la NIRS dans la chirurgie carotidienne est un sujet controversé.
Notre étude apporte peu d’argument scientifique en faveur de la NIRS. En effet, les
résultats comparés a 'aEEG sont non significatifs, et ceux comparés aux pressions
carotidiennes, sont significatifs mais avec un faible niveau d’accord entre les deux tests.
Notre effectif de population est plutot faible faisant interpréter nos sensibilités et

spécificités calculées avec prudence.

Cependant, il ressort de notre étude que la NIRS au moment du clampage, a une Sp
plutdt élevée (72,4% et 87,5%), comparée aux deux autres moyens de monitorage. Ces
résultats sont inférieurs mais similaires a ceux de plusieurs études sous ALR, comme
celle de Mille 197 (Sp=98%, Se=30%). Une autre étude, menée par Botes 110 sur 100
patients opérés d’endartériectomie carotidienne sous AG, étudiait une baisse de plus de
20% de la rSO2 et un EEG standard. La sensibilité retrouvée de la NIRS était de 100% et
la spécificité de 87,5%, mais la méthodologie est critiquable. La méta-analyse de Guay 4,
quant a elle, avec un cutt-off de baisse de rSO; de 15 ou 20%, retrouvait une Se=74% et
une Sp=82%.

La bonne VPN de la NIRS pourrait aider a guider la décision de ne pas mettre en
place de shunt 94106107110, Dans notre étude, malgré une approximation importante, du
fait du faible nombre de patients inclus, la VPN serait de 77,7%, soit plus faible mais
comparable aux autres études. La littérature nous améne donc a penser qu’en I'absence
de modification de rSO2 >20% de la ligne de base lors du clampage carotidien, le risque
de souffrance cérébrale peut probablement étre considéré comme tres faible. La
chirurgie peut alors se dérouler sans mise en place de shunt. Cependant, il ne faut jamais
oublier que la NIRS est un reflet de I'oxygénation cérébrale uniquement frontale, et qu‘il
peut donc tout de méme y avoir une souffrance cérébrale non dépistée responsable
d’AVC 111,

Al opposé, en cas de baisse de rS02>20% de la ligne de base l'indication du shunt ne
peut étre formelle, du fait de la faible sensibilité retrouvée dans notre étude comme dans
les précédentes, et du nombre élevé de faux positifs (8 patients sur 14 ayant une baisse

significative de la NIRS dans notre étude).
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Notre seuil optimal de baisse de rSO2 de 19% est comparable aux études de Samra

106, bien que nos seuils de sensibilité et spécificité soient tres inférieurs.

La corrélation entre la NIRS et la mesure des pressions artérielles moyennes
résiduelles dans notre étude était quant a elle assez proche de celle retrouvée dans la
littérature. Manwaring 112 en 2010 montrait une Se de 57,9% et une Sp de 86,1% pour
une baisse de 20% de la ligne de base de la rSO2, pour la détection d'une pression

résiduelle moyenne inférieure a 40 mmHg, les notres étant respectivement 55% et 73%.

Actuellement, il n’existe pas de monitorage parfait pour la chirurgie carotidienne.

La chirurgie sous ALR semble étre le moyen le plus fiable, mais présente de
nombreux défauts: inconfort du patient, mal adaptée a la pratique d’'un centre
hospitalier universitaire (durée de chirurgie plus longue liée a I'enseignement, pouvant
étre source d’angoisse pour le patient...).

La méta-analyse de Guay °* confirme le fait qu’aucun des moyens de monitorage
sous AG ne fait aussi bien que la clinique pour la détection d’'une souffrance cérébrale,
méme si cela ne se traduit pas en terme de morbi-mortalité ¢9.

L’EEG est un moyen de monitorage nécessitant une expertise des moyens
humains importants. L’apparition de 'aEEG semble diminuer ces contraintes, mais il
n’est pas accessible a tous.

La mesure des pressions carotidiennes semble avoir, comme la mesure de la NIRS,
une Sp élevée pour la détection d’événements neurologiques chez le patient sous ALR,
comme Guay dans sa méta-analyse °* (Sp=90% pour un seuil a 40 mmHg), ou comme
dans notre comparaison par rapport a 'aEEG (Sp=73% pour un seuil a 40 mmHg, et 87,5

pour un seuil de 50mmHg).

La NIRS est tres facile de mise en place et d’interprétation. Ce monitorage est tres
séduisant, et parfois spectaculaire. Cependant, au vu des résultats de notre étude et de la
littérature, il semble difficile de l'utiliser seul pour la surveillance neurologique et I'aide
a la décision de la mise en place de shunt. En effet, cela entrainerait une surévaluation
des indications de shunt (8 patients auraient été shuntés a tord dans notre étude),
diminuant ainsi le confort du chirurgien, et augmentant probablement le risque

embolique ou hémorragique du patient. La NIRS semble cependant pouvoir étre un
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monitorage de complément 113. En effet, on pourrait proposer une association entre la
prise des pressions carotidiennes et la NIRS, ces deux monitorages ayant des VPN plutot
élevées, ce qui augmenterait 'efficacité des deux tests :

- En cas de NIRS normale et de pressions résiduelles supérieures a 40 mmHg, il
semble logique de ne pas réaliser de shunt.

- En cas de pressions résiduelles carotidiennes inférieures a 40 mmHg avec une
rSO2 ne diminuant pas de maniere significative, il semble possible de
s’affranchir de la mise en place d'un shunt.

- En cas de baisse de rSOz supérieure a 20% de la ligne de base, associée avec
des pressions carotidiennes supérieures a 40 mmHg, il semble possible de ne
pas réaliser de shunt.

- En cas de baisse de rSO; supérieure a 20% de la ligne de base, avec des
pressions résiduelles inférieures a 40 mmHg, il semble y avoir une indication a
la réalisation d’un shunt.

Avec un tel protocole, trois des sept shunts (42,9%) réalisés dans notre étude
auraient pu étre évités, sans qu’il soit bien évidemment possible d’en évaluer les
répercussions cliniques. Cependant, le taux de shunt de notre équipe est déja faible
(17% contre 43% pour GALA®9), et se rapproche du taux de shunt sous ALR dans cette
étude (14%).

Guay °* conclut de fagon similaire a notre étude, en proposant lui aussi une
association entre deux moyens de monitorage : la mesure des pressions carotidiennes
résiduelles avec un seuil de 25 mmHg associée a un EEG. Ceci mérite d’étre confirmé par
des études cliniques complémentaires. Cependant, il semble difficile a 'heure actuelle
de mettre en place une surveillance par EEG chez tous les patients opérés

d’endartériectomies carotidiennes.

Enfin, Il nous semble essentiel de réaliser la mesure de la ligne de base de rSO>
chez le patient éveillé, avant toute pré-oxygénation anesthésique. Les études sur la NIRS
lors d’'une AG ne précisent pas le moment ou a été réalisée la calibration de 'appareil.
Nous voyons bien sur les tracés présentés (fig 63, 64, 65 et 66) I'impact de la pré-

oxygénation sur la valeur de la rSO.. Si la calibration est réalisée lors de cette période, la
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variation par rapport a la ligne de base sera faussée, avec un seuil de 20% plus

facilement atteint et donc une augmentation du nombre de faux positifs.

3.4.2 Impact de la terlipressine

Un autre élément marquant de notre étude est la variation de la NIRS lors d'une
injection de terlipressine. Cette molécule, analogue de synthese de la vasopressine, est
un vasoconstricteur périphérique extrémement puissant. On peut donc imaginer que la
vasoconstriction est majeure dans le territoire carotidien externe. Par ailleurs, elle
augmenterait le débit sanguin cérébral via une faible augmentation de la pression intra
cranienne par rapport a la pression artérielle moyenne 7879, Or, les trois patients traités
ont présenté des baisses importantes de rSO; dans les minutes suivant son injection,
alors que l'hypotension était corrigée. Ces troubles n’étaient pas accompagnés
d’anomalies aEEG. Nous pouvons émettre 'hypothese que, malgré les calculs pour
soustraire la partie superficielle de la volite cranienne dans la mesure de I'absorption
des photons pour déterminer la rSO, le systeme INVOS® ne parvient pas a soustraire
compléetement la vascularisation du territoire carotidien externe. Ce probleme a déja été
soumis dans certaines publications. Davie 114 montrait une baisse de 16,6+9,6% de la
rSO2 avec 'INVOS® apres la réalisation d'une hypoxie du scalp chez le volontaire sain.
Une étude étonnante, réalisée par Schwarz 115, sur 18 cadavres versus 15 personnes
vivantes, retrouvait des taux de rSO3, bien que significativement plus bas chez le groupe
décédé, en moyenne a 51%, avec un maximum a 88%! Tous ces éléments confirment

que la NIRS n’est pas uniquement le reflet de I'oxygénation cérébrale.

Un des patients ayant recu de la terlipressine amene a poser une autre question :
celle de 'impact de la terlipressine sur la vascularisation cérébrale. Ce patient a en effet
développé, il est vrai trés tardivement (55 jours apres la chirurgie) un syndrome de
reperfusion. Nous n’avons trouvé aucune étude retrouvant la terlipressine comme
facteur de risque de ce syndrome de reperfusion, mais cette molécule est rarement
utilisée, et ce syndrome rare. Komoribayashi 116 montrait qu'une baisse significative de
la rSO2 per opératoire semble étre un facteur de risque indépendant de développer une
hyperhémie cérébrale post opératoire immédiate, qui est le préalable au développement

d’un syndrome de reperfusion. Ogasawara 117 indiquait quant a lui qu'une augmentation
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de la valeur de rSO2 de 10% par rapport a la ligne de base au déclampage semblait
associée a une hyperhémie post opératoire. Notre patient n’a pas présenté de tel
«rebond » de rSO; lors du déclampage. Cependant, nous pouvons nous demander si la
terlipressine ne favoriserait pas I’hyperhémie cérébrale, et donc n’augmenterait pas le
risque de syndrome de reperfusion. Bien siir, cette observation d'un seul patient ne

permet en aucun cas de conclure.

3.4.3 Morbi-mortalité de notre étude

Au niveau de la prise en charge péri opératoire, notre équipe respecte les
recommandations européennes 1, que ce soit au niveau de la prise en charge médicale
(92,15% avaient un traitement anti-agrégant plaquettaire, 90,24% une statine), ou de la
prise en charge chirurgicale. En effet, tous les patients opérés avaient les criteres
d’indications de la chirurgie, que le patient soit symptomatique ou non.

De plus, lors de la consultation anesthésique, un traitement anti-agrégant
plaquettaire ou un statine était débuté s’il était absent de I'ordonnance des patients,
comme le grade de recommandation élevé européen le conseille 1.

Un des gros progreés a faire au niveau de notre équipe serait de diminuer
I'intervalle chez les patients symptomatiques entre leur AVC ou AIT et leur chirurgie. En
effet, seuls 5 patients sur 18 symptomatiques (27,8%) étaient opérés dans les 15 jours.
Nous avons vu précédemment que la précocité de l'opération par rapport a la
symptomatologie est essentielle, avec un événement neurologique évité pour 5
opérations survenant dans les 15 jours, contre un pour 125 si l'intervalle est de plus de
12 semaines. Le seul patient retenu comme ayant eu un AVC dans notre cohorte était
symptomatique avec un intervalle de 180 jours entre sa symptomatologie et la chirurgie.

Au niveau de la technique chirurgicale de reconstruction, notre équipe réalise
plus d’éversions que dans les grandes études. Par exemple, 'étude GALA®® retrouvait

20% d’éversions, contre 29% dans notre étude.

La fréquence des complications dans ce travail est relativement basse par rapport
a la littérature. Rothwell dans sa méta-analyse #7, définissait comme événement
neurologique tout événement neurologique cérébral ou ophtalmique d’'une durée de

plus de 24h. Cette méta-analyse ne regroupait que des patients symptomatiques, et
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retrouvait un TCMM a 30 jours de 7,1%. Dans notre série, seul un patient a présenté un
événement neurologique selon cette définition, soit 2,4%. Si nous élargissons cette
définition a 3 mois au lieu de 30 jours, un deuxieme patient a présenté un événement
neurologique majeur (syndrome de reperfusion a 55 jours), soit 4,9% de complications
neurologiques ou déces.

La fréquence des IDM est quant a elle plus élevée dans notre étude (2,4%) que
dans la littérature (0,5% 33%), mais ceci peut s’expliquer par le faible effectif de notre
étude, seul un patient ayant eu un IDM.

L’étude GALA ©0 avait comme critere principal la survenue d’'un AVC, un IDM, ou
du déces a 30 jours. Chez le patient sous AG, elle retrouvait un taux de complications de
4,8%. Ce taux est tout a fait comparable a notre étude ou 2 patients entrent dans cette
définition, soit 4,9% des patients opérés.

Dans notre étude, 9 patients ont présenté un hématome cervical, soit 21,9% des
patients, chiffres tres supérieurs a ceux décrits par Brott (<5%) 3. Cependant, tous n’ont
pas eu de traduction clinique, et seulement trois ont nécessité une reprise chirurgicale

(7,3% des patients).
Nous pouvons conclure que nos résultats en terme de morbi-mortalité sont en

accord par rapport a ce que nous avons retrouvé dans la littérature. Notre TCMM est

inférieur a celui retrouvé dans la littérature.

3.4.4 Limites de notre étude

Plusieurs remarques peuvent étre faites quant a la méthodologie de notre étude.
Nous avons pris le parti de comparer la NIRS avec un aEEG, alors que cet aEEG n’a
jamais été étudié dans la chirurgie carotidienne. Cependant, ce monitorage utilise le
méme recueil de données que I'EEG standard, avec une simplification de la présentation
des résultats, sans perte d'information °°. Nous avons considéré que les résultats des
précédentes études sur 'EEG étaient superposables.

Nous avons retrouvé tres peu d’études comparant NIRS et aEEG. Les seules
retrouvées sont en réanimation néo natale, pour la détection de souffrances cérébrales

lors d’hypothermie induite dans un contexte d’anoxie néo natale 118-120, Ancora 120
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conclut que les deux moyens de monitorage peuvent étre utilisés pour la détection de
souffrance cérébrale, dans ce contexte.

Un autre biais potentiel est la mise en place de I'aEEG aprés induction
anesthésique. Le tracé de base des patients n’a pu donc étre analysé, pour savoir s’il
présentait ou non des anomalies, les médicaments anesthésiques pouvant le modifier.
Cependant, pour limiter I'inconfort des malades avec la mise en place de 8 électrodes
sous cutanées, il a été choisi de les implanter apres induction anesthésique. Les produits
anesthésiques n’ont jamais empéché l'interprétation des aEEG. Cependant, le Dr Chastan
qui analysait les aEEG a été frappée par certaines différences de tracés chez des patients
recevant les mémes produits, approximativement aux mémes doses, montrant des
niveaux de sommeil différents. Ceci incite a monitorer de fagcon plus précise nos

anesthésies.

Le manque de significativité de nos résultats peut étre mis sur le compte d'un
manque de puissance de notre étude. En effet, celle ci ne regroupe qu'un nombre limité
de patients. Cependant, le recueil est quasiment exhaustif de toutes les opérations sur la
période étudiée (3 patients non inclus).

Les taux de complications ont été calculés en « intention de traité », les patients

n’ayant pu étre inclus ayant été suivis au niveau du recueil de leurs complications.

Le recueil de données des complications peut également donner a commentaires.
En effet, nous nous sommes basés sur I'évaluation clinique par le chirurgien avant la
sortie du patient. Cependant, cette technique a tendance a sous évaluer les événements
neurologiques : en effet, dans une méta-analyse de prés de 16000 patients, Rothwell 121
montrait en 1996 que si I'évaluation des complications neurologiques était réalisée par
un neurologue, le taux de déces et événements neurologiques était de 7,7% a 30 jours,
contre 2,3% si celui ci était évalué par le chirurgien vasculaire. Nous ne nous sommes
intéressés ici qu'aux événements cliniques constatés, la sémiologie fine nous ayant
possiblement échappé. Une possibilité serait de réaliser un Mini Mental Scale (MMS) ou
un autre test psycho technique avant la chirurgie, puis de le refaire en post opératoire
pour avoir une évaluation plus fine des conséquences neurologiques, a 'image des
études ayant montré l'intérét de la NIRS en prévention des dysfonctions cognitives lors

d’une chirurgie cardiaque sous circulation extra corporelle 122,

86



L’étude EMOCAR, sous la responsabilité du Dr Le Teurnier, au CHU de Nantes, a
débuté en avril 2011 et se terminera fin octobre 2014. Ce protocole, trés ambitieux,
randomisé en double aveugle, compare NIRS utilisée versus absence de NIRS pour le
clinicien, et nécessite la réalisation de tests neurocognitifs et d'IRM pré et post
opératoires. A I'heure actuelle, 380 patients ont déja été inclus sur 978 nécessaires. La

publication est attendue pour 2015.
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4 Conclusion

Notre étude ne permet pas de trancher sur l'intérét ou non de la NIRS dans le
monitorage cérébral lors de la chirurgie d’endartériectomie carotidienne sous
anesthésie générale. Cependant, comparativement aux données de la littérature, elle
semble confirmer que la NIRS posséde une bonne spécificité, et un taux de faux positifs

élevé.

L’absence de baisse de la rSO; de plus de 20% par rapport a la ligne de base, du
fait de sa bonne VPN, peut guider l'anesthésiste et le chirurgien pour ne pas réaliser de
shunt. Cependant, au vu de ces résultats, nous ne pouvons préconiser la NIRS comme
seul moyen de monitorage cérébral lors d'une endartériectomie carotidienne sous
anesthésie générale.

C’est pourquoi nous proposons la possibilité d’associer la NIRS avec la mesure
des pressions carotidiennes pour la détection d’'une souffrance cérébrale per opératoire,
et la mise en place de mesures correctives (remplissage, vasoconstricteurs, shunt). Nous
proposons le seuil d’'une baisse de 20% de la rSO2, et un seuil de pression carotidienne

résiduelle moyenne de 40 mmHg.

Notre étude attire l'attention sur la contribution de la vascularisation du
territoire carotidien externe dans la mesure de la rSOz rendant impossible son

interprétation en cas d’utilisation de terlipressine.

Enfin, nous pouvons conclure a propos de cette cohorte que la prise en charge
chirurgico-anesthésique au CHU de Rouen des endartériectomies carotidiennes
correspond bien aux recommandations, et que notre équipe présente un taux de

complications faible comparable a celui de la littérature, avec un TCMM de 2,1%.
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Résumé :

Introduction : En cas de sténose carotidienne menacante, il est recommandé une
intervention chirurgicale. Cette intervention peut étre source d’ischémie cérébrale lors
du clampage carotidien. Il est donc nécessaire de monitorer la fonction cérébrale chez le
patient sous anesthésie générale, pour intervenir en cas de souffrance. L’objectif de cette
étude était d’évaluer la Near Infra Red Spectroscopy pour le dépistage d'une souffrance
cérébrale aigiie au clampage carotidien, comparativement a un aEEG, ainsi qu’'a la
mesure des pressions moyennes résiduelles carotidiennes.

Matériel et méthodes : Nous avons inclus tout patient nécessitant une chirurgie

carotidienne sous anesthésie générale sur une durée de 9 mois. Chaque patient était
monitoré a I'aide d'un aEEG et d’'un INVOS®. Le chirurgien décidait de la mise en place
d’'un shunt uniquement selon la pression carotidienne moyenne résiduelle, sans
connaitre les résultats INVOS® et aEEG. Nous avons ensuite comparé la survenue d’une
baisse de plus de 20% par rapport a la ligne de base de rSO; avec la survenue ou non
d’anomalie aEEG. Nous avons également recueilli la mesure des pressions carotidiennes
résiduelles, les événements per opératoires, et la morbi-mortalité post opératoire.

Résultats : 41 patients ont été inclus. Comparativement a I'aEEG, 'INVOS® a une
sensibilité de 50%, une spécificité de 72,4%. Le taux de faux positifs est élevé (57%).
Cependant, il n’existe pas de corrélation statistique significative entre ces deux moyens
de dépistage.

Comparativement a la mesure des pressions carotidiennes résiduelles moyennes, avec
un seuil de 50 mmHg, il y a une concordance significative avec I'INVOS®, avec une
sensibilité de 48% mais un spécificité de 87,5%.

Trois patients ont recu de la terlipressine entrainant une anomalie significative du signal
INVOS® sans anomalie aEEG, rendant impossible son interprétation.

Conclusion : L'INVOS® ne peut étre recommandé comme monitorage cérébral
unique dans la chirurgie carotidienne sous anesthésie générale. Cependant, il pourrait
étre utilisé en complément de la mesure des pressions carotidiennes résiduelles.

Il existe probablement des facteurs confondants dans l'interprétation de la rSO>, et la

participation de la vascularisation carotidienne externe ne peut étre exclue.

Mots clés: Near Infra Red Spectrosopy/NIRS, Amplitude Integrated EEG/aEEQG,

Endartériectomie carotidienne, monitorage cérébral, terlipressine



