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Aspects topographiques a ’IRM des accidents
vasculaires cérébraux post-endartériectomie
carotidienne et

implications thérapeutiques



RESUME

Introduction : Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) peuvent représenter une

complication majeure de la chirurgie carotidienne, aboutissant a des déces ou des cas
d’invalidité permanente et de perte d’autonomie chez les survivants. L’objectif de cette étude
¢tait de caractériser a I’IRM la topographie et les mécanismes vasculaires a I’origine des AVC
ischémiques post endartériectomie carotidienne et d’évaluer I’impact sur la prise en charge

thérapeutique des patients.

Méthodes — Matériels : Nous avons réalis€¢ une étude rétrospective monocentrique de tous

les patients consécutifs ayant eu une endartériectomie carotidienne entre Janvier 2008 et Mai
2015. Ont été retenus pour 1’analyse tous ceux ayant eu un AVC post opératoire confirmé a
I’IRM. Nous avons caractérisé la topographie des lésions cérébrales et déterminé leurs
mécanismes : hémodynamique, embolique ou mixte. La morphologie du polygone de Willis

et le 3D-TOF des artéres cérébrales moyennes ont été analysés.

Résultats : Huit-cent vingt et un patients ont eu une endartériectomie carotidienne pendant la
période. Dix-neuf patients (2,3%) ont développé un AVC apres chirurgie. Les AVCs post-
opératoires étaient dans 63,2% des cas (n=12) d’origine embolique, dans 10,5% des cas
d’origine hémodynamique (n=2) et dans 26,3% d’origine mixte (n=5). Les patients ayant eu
un AVC hémodynamique ou mixte présentaient une hypoplasie des artéres du polygone de
Willis dans respectivement 50% et 60% des cas de I’artére cérébrale antérieure (ACA) et dans
50% et 80% des cas de I’artere cérébrale postérieure (ACP). Les patients ayant eu un AVC
embolique présentaient une aplasie-hypoplasie dans 33.3% des cas pour I’ACA et dans 50%
des cas pour I’ACP. Une asymétrie en 3D-TOF était respectivement observée chez 60% et

50% des patients ayant un AVC hémodynamique et mixte alors qu’elle était de 25% chez les



patients ayant présenté¢ un AVC embolique. 2 patients ayant eu un AVC embolique ont
bénéficié d’un traitement endovasculaire a type de thrombectomie mécanique (score de

NIHSS= 0 a la sortie).

Conclusion : Nous avons observé plus d’AVC d’origine embolique que d’AVC d’origine
hémodynamique. La caractérisation immédiate du type d’AVC a I’IRM post-opératoire
permet d’orienter la prise en charge en sélectionnant les patients éligibles a un traitement

spécifique comme la thrombectomie mécanique.



INTRODUCTION

1. La sténose carotidienne

1.1 Généralités

La sténose de la bifurcation carotidienne correspond a une réduction progressive de la
lumicre artérielle, le plus souvent d’origine athéromateuse, de la carotide interne et de la
carotide commune. Cette sténose peut rester asymptomatique ou au contraire devenir
symptomatique et entrainer des complications neurologiques telles que les accidents
vasculaires cérébraux (Roger et al., 2012). De par sa fréquence et sa gravité, la sténose de la
carotide représente de nos jours un enjeu majeur de santé publique dont I’incidence est en
augmentation du fait du vieillissement de la population. En effet, 5 a4 10% des patients de plus
de 65 ans présentent une sténose carotidienne supérieure a 50% (Recommandation HAS
2007). La sténose carotidienne d’origine athéromateuse représente une cause majeure

d’accidents vasculaires cérébraux (AVC) dont 20 a 40% d’AVC ischémiques.

1.2 Diagnostic de la sténose carotidienne

Le plus souvent, la sténose carotidienne ne donne aucun symptome; elle est dite
asymptomatique. En revanche, en cas d’accident ischémique transitoire (AIT) ou d’accident
ischémique constitué (AIC), on parle de sténose symptomatique.
- Signes physiques :
A TDauscultation, les anomalies se résument le plus souvent a la constatation d’un souffle
systolique carotidien. Le reste de 1'examen permet de rechercher des signes en faveurs d’une
autre atteinte de la maladie athéromateuse (artériopathie des membres inférieurs, antécédents

de coronaropathie et de facteurs de risques cardiovasculaires).



- Evaluation du degré de sténose carotidienne a ['imagerie des troncs supra-aortiques (TSAo)
Actuellement, le diagnostic de sténose carotidienne repose sur la réalisation d’examens
d’imagerie (écho doppler, angioscanner ou angio-IRM). Il existe deux méthodes pour évaluer
la sévérité d’une sténose carotidienne, rapportées par les études randomisées multicentriques
ECST (1991 ; European Carotid Surgery Trial) ou NASCET (1991; North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial, 1991) (Figure 1).

Le degré de sténose carotidienne est ainsi estimé :

- Soit par rapport au plus grand diameétre du bulbe carotidien selon les résultats de 1’étude
ECST (1991).

- Soit par rapport au diameétre régulier de I’artére carotide interne en aval de la sténose selon

les études NASCET (North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial, 1991).

B
_AB

NASCET = £

_C-B

ECST =22

Figure I : Mesure du degré de sténose de [’artere carotide interne selon la méthode NASCET

ou ECST



» Echographie-Doppler des troncs supra-aortiques (TSAo)

L’échographie-Doppler est largement utilisée dans I’exploration de nombreuses affections
cardio-vasculaires. C’est ’examen de premiére intention pour le bilan initial d’une sténose
carotidienne et pour le suivi.

Les parametres a recueillir sont les suivants :

- Critéres vélocimétriques (pic de vitesse systolique PVS, vitesse en fin de diastole VTD et
rapport PVS carotide interne CI / carotide commune CC).

- Surface résiduelle mesurée transversalement

- Diamétre résiduel mesuré longitudinalement

On notera que 1’échographie-Doppler permet également une analyse morphologique de la
plaque (hyper-hypo ou anéchogéne, présence ou non d’un thrombus) ainsi qu’une analyse de

la surface carotidienne (lisse, irréguliere ou ulcérée).

» Angioscanner des TSAo

L’angioscanner permet une quantification de la sténose (selon NASCET, ECST). Il présente
¢galement ’avantage d’une exploration des TSAo, de la crosse de 1’aorte jusqu’au polygone
de Willis, de rechercher une sténose en tandem et d’évaluer le retentissement de la sténose en
aval.
Cependant, cet examen présente quelques inconvénients comme 1’injection de produit de
contraste iodé ou I’exposition aux rayonnements ionisants. De plus, la présence de
calcifications peut géner I’interprétation de 1’image tout comme la présence d’artéfacts
(métalliques dentaires par exemple). Enfin, 1’analyse des segments carotidiens intra-canalaires

(carotide intra-pétreuse et vertébrale) et de la base du crane peut étre difficile d’interprétation.



» Angiographie par résonance magnétique (angio-IRM) des TSAo
L’angio-IRM des TSAo est souvent réalisée en cas de contre-indication a 1’angioscanner.
Présentant une bonne sensibilité et une bonne spécificité de détection de sténose serrée
carotidienne, cet examen présente encore trop de faux positifs, 1lié a une surestimation des

sténoses modérées.

1.3 Traitement
Le traitement de la sténose serrée carotidienne est ciblé selon le caractére symptomatique ou
asymptomatique de la Iésion.
» Sténose carotidienne asymptomatique
Pour les sténoses carotidiennes inférieures a 60%, le traitement chirurgical n’est pas
indiqué. En revanche, pour les sténoses supérieures a 60%, le risque de présenter un infarctus
ipsilatéral est de 2% par an (Stratégie de prise en charge des sténoses de la bifurcation
carotidienne — Indications des techniques de revascularisation, Haute Autorité de Santé 2007)
justifiant une intervention chirurgicale. Dans tous les cas, un traitement médical optimal doit
étre proposé au patient: antiagrégant plaquettaire, statine (méme en 1’absence de
dyslipidémie) et inhibiteur de I’enzyme de conversion (méme en 1’absence d’hypertension
HTA). Un contrdle des facteurs de risque cardiovasculaire doit également étre réalisé ainsi
qu’une surveillance réguliére de la sténose carotidienne.
» Sténose carotidienne symptomatique
Une intervention chirurgicale est indiquée pour les sténoses de plus de 70% et est contre
indiquée pour les sténoses inférieures a 30% (NASCET). De plus, il existe un bénéfice de la
chirurgie sur une certaine catégorie de la population qui présente une sténose entre 50 et 69%
(patients ayant eu un AIC) et si le geste chirurgical est effectué dans les deux premicres

semaines suivant 1’accident neurologique.



» Techniques classiques de revascularisation carotidienne

Les techniques de revascularisation des sténoses carotidiennes comprennent la chirurgie
(principalement 1’endartériectomie) et I’angioplastie avec stent. De nombreuses études ont été
réalisées, permettant de comparer la technique endovasculaire a la chirurgie conventionnelle,
notamment les études EVA-3S (Mas et al., 2014; Mas et al., 2008), CREST (Brott et al.,
2010), ICSS (Bonati et al., 2015) ou SPACE (Eckstein et al., 2008).
- Chirurgie par endartériectomie (figure 2a ; 2b)
Technique de base, elle nécessite 1’absence d’exces de longueur de la carotide interne. Apres
dissection et clampage de D’artére carotide commune (ACC), de I’ACI et de I’artere
thyroidienne supérieure, on réalise une artériotomie longitudinale débutant sur la face
antérieure de I’ACC, s’incurvant sur la face latéro-externe du bulbe et se prolongeant dans
I’axe de ’ACI. Apres réalisation de I’endartériectomie et ablation du séquestre, une suture
simple ou mieux, sur patch peut étre effectuée (Bond et al., 2004).
Une autre technique d’endartériectomie peut étre réalisée : I’endartériectomie par éversion.
Son principal avantage réside dans le fait qu'un exces de longueur de 1’axe carotidien peut
étre corrigé. Cependant, une dissection large de la bifurcation carotidienne et la difficulté

d’utilisation d’un shunt endoluminal peuvent compliquer cette technique.



Figure 2 : Techniques chirurgicales du traitement de la sténose carotidienne (EMC,
Techniques chirurgicales - Chirurgie vasculaire).

a : Fermeture sur patch b : Eversion c : Pontage

- Chirurgie par pontage carotidien (figure 2c)

Cette chirurgie représente une alternative en cas d’athérosclérose étendue au muscle
omohyoidien, en cas de resténose ou de sténose radique. Aprés clampage de ’ACC en zone
saine, une artériotomie est effectuée dans la zone diamétralement opposée a la plaque afin
d’éviter son décollement. Le matériel de pontage est ensuite anastomosé en latéroterminal.
Dans un second temps, on réalise une anastomose terminolatérale sur 1’ACI puis une ligature
de proche amont au talon de 1’anastomose. On effectue enfin une purge par le moignon de

I’ACI avant ligature.

- Angioplastie-stenting carotidien
Le traitement endovasculaire des sténoses carotidiennes reste controversé. Actuellement, il

peut étre proposé en cas de sténose radique ou des resténose post-chirurgicale, symptomatique



ou non, associé a un traitement médical bien conduit. Cette technique peut étre effectuée avec
ou sans protection cérébrale (filtre).

Plusieurs voies d’abords peuvent étre réalisées : humérale, radiale ou plus fréquemment
fémorale. La technique classique avec protection cérébrale consiste, aprés cathétérisme de la
carotide primitive en un franchissement de la sténose par un guide (0.014 inches) puis par le
cathéter contenant un filtre. Apres déploiement du filtre, la progression du stent et du cathéter
a ballonnet éventuel se fait sur son guide. Apres largage du stent en regard de la sténose, une
angioplastie par ballonnet est réalisée pour compléter I’expansion du stent. Apres vérification
du résultat par contrdle angiographique, le cathéter porteur du filtre est repositionné au

contact du filtre qui est recapturé en emprisonnant les débris dans ses mailles.

2. Accidents vasculaires cérébraux post chirurgie carotidienne

2.1 Généralités
Le taux de morbi-mortalité li¢ a la chirurgie carotidienne est principalement conditionné par
le risque de survenue d’accidents neurologiques. Ainsi, le taux cumulé de morbidité-mortalité
(TCMM), représentant la somme des décés et des AVC non mortels survenus jusqu’au 30°™

jour constitue un des principaux critéres pour évaluer la gravité des complications post-

chirurgie carotidienne (Murad et al., 2011).

2.2 Localisation des AVC ischémiques
L’examen clinique en fin d’intervention a la recherche de I’apparition d’un déficit

neurologique reste primordial pour le diagnostic d’AVC. La réalisation d’un examen



d’imagerie en urgence peut permettre de détecter la topographie de la zone 1ésée ainsi que le
mécanisme responsable de la souffrance cérébrale. On distingue parmi les AVC cérébraux :
» AVC jonctionnels
Les AVC ischémiques sont dits jonctionnels lorsqu’ils surviennent a la limite entre deux
territoires artériels. Principalement secondaires a un bas débit en comparaison aux infarctus
territoriaux (Momjian-Mayor and Baron, 2005), ils témoignent d’une atteinte cérébrale
limitée aux zones les plus vulnérables a I’hypoperfusion c’est a dire entre 1’artére cérébrale
moyenne (ACM) et Dl’artére communicante antérieure (ACA), entre ’ACM et ’artéere
communicante postérieure (ACP) ou encore au niveau des noyaux lenticulo-striés. Ils sont
généralement classés en superficiels ou profonds. Leur physiopathologie est discutée selon
leur topographie: alors que les AVC corticaux (superficiels) seraient dus a un mécanisme
micro-embolique, les AVC profonds seraient quant a eux liés a un mécanisme
hémodynamique (Momjian-Mayor and Baron, 2005; Ringelstein et al., 1994; Waterston et al.,
1990).
» AVC territoriaux
Les AVC ischémiques territoriaux affectent toute ou une partie d’un territoire artériel. Les
infarctus territoriaux témoignent habituellement d’un mécanisme thromboembolique et

I’ACM est le territoire le plus souvent atteint.

2.3 Mécanismes classiquement décrits des AVC ischémiques

Classiquement, plusieurs mécanismes a 1’origine des AVC ischémiques sont décrits.

» Accidents thromboemboliques

Il peut s’agir d’une thrombose précoce apres la revascularisation ou d’une embolie cérébrale

a partir de la zone opérée. Principaux accidents neurologiques apres chirurgie carotidienne, ils
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surviennent en général dans les 24 premicres heures et sont souvent liés a un défaut technique.
La réalisation d’un controle artériographique peropératoire est utile dans certains cas pour
diagnostiquer précocement ces complications et permettre une reprise chirurgicale immédiate
ou une thrombo-aspiration mécanique avec 1’aide d’un radiologue interventionnel (Berkhemer
et al., 2015).

» Accidents hémodynamiques

Moins fréquents que les accidents thromboemboliques, ces accidents sont liés au clampage

qui entraine un hypodébit. Cet hypodébit, favorisé par I’existence d’altérations pariétales
artérielles peut étre a 1’origine d’une ischémie réversible, d’une ischémie entrainant des
lésions parenchymateuses définitives ou de thrombose artérielle distale intracérébrale liée a la
stase. Méme si [’utilisation d’un shunt associ¢é a un traitement médical optimal
(anticoagulation) permet de prévenir ces complications, aucune étude n’a montré a ce jour de
différence en ce qui concerne les accidents neurologiques entre les équipes utilisant un shunt
de maniére systématique ou non, hormis en cas d’occlusion controlatérale (Goodney et al.,
2012).

» Accidents mixtes

Les AVC dits mixtes associent une composante thromboembolique et hémodynamique.

3. Objectif de I’étude

Les complications neurologiques dont les AVC ischémiques représentent une des principales
causes de morbi-mortalité aprés chirurgie carotidienne. L’objectif de cette étude était de
caractériser a I’IRM la topographie et les mécanismes vasculaires a 1’origine des AVC

ischémiques post endartériectomie carotidienne et d’évaluer I’impact sur la prise en charge
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thérapeutique des patients. L’objectif secondaire était de déterminer d’éventuels facteurs

prédictifs du type d’AVC en fonction des caractéristiques préopératoires des patients.
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MATERIEL ET METHODES

1. Population

Entre Janvier 2008 et Mai 2015, 821 patients présentant une sténose carotidienne ont été
opérés par thrombo-endartériectomie de la bifurcation carotidienne dans le service de
Chirurgie Vasculaire du CHU de Nice. Les données ont été collectées de fagon rétrospective a
partir des patients hospitalisés dans I'unité neuro-vasculaire (UNV) ou dans le service de
chirurgie vasculaire du Centre Hospitalier Universitaire (CHU) de Nice sur une période allant
de Janvier 2008 a Mai 2015.

Les critéres d’inclusion des patients dans 1’étude étaient les suivants :

- Patient ayant bénéfici¢ d’une thrombo-endartériectomie pour sténose symptomatique ou
asymptomatique de la bifurcation carotidienne.

- Patient ayant eu un AVC en post opératoire objectivé sur une IRM cérébrale réalisée a la
phase aigiie.

Les criteres de non inclusion étaient les patients ayant présenté un AVC hémorragique.

2. Recueil des données

Le recueil des données cliniques et paracliniques a été effectué de maniére rétrospective a
partir des dossiers médicaux manuscrits des patients ainsi que d’un progiciel informatique de
gestion (Clinicom). Les examens d’imagerie étaient accessibles via un réseau interne de

partage d’images (Picture Archiving and Communication System).

13



3. Méthode d’analyse des données d’IRM

3.1 Définition du pattern

Tous les patients ont eu une IRM cérébrale conventionnelle en phase aigiie incluant des
séquences FLAIR, diffusion et pour certain 3DTOF. Les images d’IRM ont été interprétées
rétrospectivement par deux neurologues. La classification utilisée pour distinguer le pattern
des AVC est celle décrite par Szabo et al. (Szabo et al., 2001). Cinq patterns ont ainsi été
identifiés sur la base de la localisation, de la taille et de la distribution des Iésions ischémiques
(figure 3). Afin de différencier les AVC jonctionnels profond et superficiel, la classification
de Bogousslavsky et al. (Bogousslavsky and Regli, 1986) et Damasio et al. (Damasio, 1983)

été utilisée.
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Corvenfional Imaging

Patterm Description Term Examphe (DW MRI)
1 Large: lesion involving the cortex Temitorial mfarction
2 Subcortical lesion with or without additional Subeortical nfarction
smeller lesionis)

3 Large lesion imvalving the cortex with Termritoral infarction with

additional smaller lesion(s) fragmentation
4 Several disseminated small lesions
5 Small lesions in hemodymamic risk zones Border zone infarction

Figure 3 : Classification du pattern de I’AVC (Kristina Szabo et al. Stroke. 2001,;32:1323-

1329 (Szabo et al., 2001))
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3.2 Analyse des séquences 3D-TOF de ’ACM
Une analyse qualitative par un neurologue a recherché une altération partielle ou compléte
du flux du co6té symptomatique par rapport a [’artére cérébrale moyenne (ACM)
controlatérale. L’analyse du flux a été effectuée sur le cliché MIP (maximum intensité

projection) et classée en normal ou asymétrique (figure 4).

Figure 4 : Exemple d’un flux asymétrique au niveau de I’ACM, moins important a gauche (2)

qu’a droite (1) a I’IRM en séquence 3DTOF. (Sato et al., 2013)

4. Méthode d’analyse du polygone de Willis

La morphologie du polygone de Willis a été analysée sur un angioscanner cérébral et des
troncs supra aortiques en coupe axiale.
L’analyse a également été réalisée avec un neurologue et a concerné le polygone de Willis
(I’artére cérébrale moyenne (ACM), ’artére cérébrale antérieure (ACA) et 1’artére cérébrale
postérieure (ACP)). La morphologie de ces artéres (normale, présence d’une hypoplasie ou

d’une aplasie) a été caractérisée.
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5. Analyse statistique

L’analyse statistique a été effectuée en utilisant le logiciel GraphPad Prism® version 5.0c et
le logiciel Excel®. Les variables nominales sont exprimées en nombre de patients et en
pourcentage. Les variables continues sont exprimées comme une moyenne avec les écarts
types. Un test d’analyse de la variance a un facteur (« test ANOVA one-way ») suivi d’un
post-test pour identifier les différences significatives entre les groupes a été réalisé. Les

différences observées sont considérées comme statistiquement significatives pour un p<0.05.
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RESULTATS

1. Caractéristiques des patients ayant développé un AVC post-
endartériectomie carotidienne

Entre Janvier 2008 et Mai 2015, 821 patients présentant une sténose carotidienne ont eu une
endartériectomie de la bifurcation carotidienne dans le service de Chirurgie Vasculaire du
CHU de Nice. 19 patients (2,3%) ont présenté un accident vasculaire cérébral ischémique
dans les suites de la chirurgie carotidienne et ont été inclus dans cette étude (tableau 1).

L’age moyen de la population était de 73,9 +/- 11,4 ans. 73,7% des patients ayant développé
un AVC post-chirurgie carotidienne était des hommes. En préopératoire, 9 (47,4%) des
patients présentaient une sténose carotidienne asymptomatique, 10 (52,6%) une sténose
carotidienne symptomatique dont le score NIHSS moyen était de 2,9 +/-1,7. Le degré moyen
de sténose carotidienne du coté opéré était de 71,6 +/- 9,7. 7 patients (36,8%) présentaient une
sténose controlatérale supérieure a 50%.

Les durées opératoires et de clampage moyennes étaient respectivement de 131,3 +/- 40,1 et
36,1 +/- 9,1 minutes. 3 patients (15,8%) ont bénéficié¢ d’un shunt pendant I’intervention
chirurgicale. Concernant la technique chirurgicale, 10 patients (52,6%) ont eu une éversion, 7
(36,8%) un patch et 2 (10,5%) un pontage.

Le délai moyen de survenue de I’AVC aprées chirurgie carotidienne était de 2,1 +/- 3, 3 jours.
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Caractéristiques Age (ans) 73,9 +/-11,4
générales Sexe Masculin 14 (73,7%)
Index de masse corporelle (kg/m®) 25,3 +/-3,2
Antécédents Diabéte 4 (21,1%)
Dyslipidémie 7(36,8%)
Tabagisme 7(36,8%)
HTA 13 (68,4%)
Arythmie cardiaque 2 (10,5%)
Antécédents AVC/AIT < 6mois 4(21,1%)
Caractéristiques Sténose carotidienne asymptomatique 9 (47,4%)
pré-opératoires Sténose carotidienne symptomatique 10 (52,6%)
- Score NIHSS 29 +/-1,7
- Déficit moteur 8 (42,1%)
- Déficit sensitif 7 (36,8%)
- Aphasie 1 (5,3%)
- Dysarthrie 3 (15,8%)
Degré sténose carotidienne du coté opéré (%) 71,6 +/-9,7
Présence d’une sténose controlatérale supérieure a 7 (36,8%)
50%
- Degré de sténose controlatérale 62,1 +/- 18,2
Caractéristiques Durée opératoire (min) 131,3 +/- 40,1
interventionnelles Durée de clampage (min) 36,1 +/-9,1
Shunt 3 (15,8%)
Technique chirurgicale
- Eversion 10 (52,6%)
- Patch 7 (36,8%)
- Pontage 2 (10,5%)
Symptomatologie Délai de survenue (jours) 2,1 +/-33
des AVC post- Déficit moteur
endartériectomie - Paralysie faciale centrale 15 (78,9%)
carotidienne - Membre supérieur 1 (5,3%)
- Membre inférieur 15 (78,9%)
- Déficit sensitif 11 (57,9%)
Aphasie 9 (47,4%)
Dysarthrie 3 (15,8%)
Vertiges 2 (10,5%)
1 (5,3%)

Tableau 1 : Caractéristiques des patients ayant développé un AVC post-endartériectomie
carotidienne (n=19)

Les valeurs sont exprimées en nombre +/- écart type ou nombre (%).
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2. Caractéristiques topographiques a I’IRM des AVC post-

endartériectomie carotidienne

Les caractéristiques topographiques des AVC post-endartériectomie carotidienne ont été
classées selon les données de I’IRM réalisée en post-opératoire (tableau 2). D’apres la
classification décrite par Szabo et al. basée sur la localisation, la taille et la distribution des
1ésions ischémiques, 4 patients (21%) présentaient un AVC de pattern I, 2 (10,5%) un AVC
de pattern II, 2 (10,5%) un AVC de pattern III, 3 (15, 8%) un AVC de pattern IV, 8 (42,2%)
un AVC de pattern V. 11 patients ont présenté un AVC territorial (57,8%) et 8 patients ont
présenté un AVC jonctionnel (43,2%), dont 1 (5,3%) superficiel, 2 (10,5%) profonds et 5
(26,3%) mixtes.

La morphologie du polygone de Willis (artére cérébrale antérieure, moyenne et postérieure)
a été analysée pour chaque patient (tableau 2). L’interprétation combinée du pattern a permis
de déduire le mécanisme vasculaire probable de I’AVC post-endartériectomie carotidienne et
une analyse du polygone a également ¢été réalisée. 12 des patients (63,2%) ont présenté un
AVC d’origine embolique, 2 (10,5%) un AVC d’origine hémodynamique, 5 (26,3%) un AVC

d’origine mixte.
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ACAMorphologle du p(;légpone de Willis /i)znl'vi)atlent Mécanisme
. Diagnostic . vasculaire
Patients | Pattern d'in?agerie Description 1 : normale . 1 : normale 1 : normale ) ACM probable de
2 : hypoplasie 2 : hypopl, 2 : hypoplasie 3D-TOF I'AVC
3 : aplasie 3 : aplasie 3 : aplasie
1 1 1 Asymétrique
n=4 1 Infarctus territorial Large lésion au 1 2 3 ND Embolique
(21,1%) niveau du cortex 3 1 1 Normal
1 1 1 Asymétrique
Lésion subcortical
n=2 2 Infarctus subcortical avec ou sans 1 3 3 ND Emboli
(10,5%) lésion(s) 1 2 1 ND mbolique
additionnelle(s)
Large 1ésion au
n=2 3 Infarctus territorial niveau du cortex 1 1 Normal .
N . . L Embolique
(10,5%) avec fragmentation avec lésions 3 1 2 Asymétrique
additionnelles
n=3 4 Infarctus territorial Plusi ési 2 3 2 Normal Emboli
(15,8%) avec fragmentation 1(11s'161}rs' estons 1 1 1 Normal mbolique
isséminées 3 5 1 ND
Infarctus jonctionnel ! ! 2 ND Embolique
0=8 S superficiel
0, 7 .
(42,2%) Infarctus jonctionnel | Lésions au niveau ! ! N,D . Heémodynamique
3 1 1 Asymétrique
profond de zones
hémodynamiques a
Infarctus jonctionnel risques A ‘i Mixt
superficiel et profond 3 3 1 syn;;)rlque 1xte
3 2 1
3 1 3 Normal
1 5 5 Asymétrique
1 5 1 Asymétrique
Tableau 2 : Caractéristiques topographiques a ['IRM des AVC post-endartériectomie
carotidienne
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3. Impact de la caractérisation topographique des AVC post-endartériectomie

carotidienne sur la prise en charge des patients

Afin d’¢étudier le retentissement de la caractérisation topographique des AVC post-

endartériectomie carotidienne sur la prise en charge des patients, la symptomatologie, le
traitement et 1’évolution ont été comparés entre les patients ayant développé un AVC
embolique, et ceux ayant présenté¢ un AVC hémodynamique ou mixte (tableau 3).
Les délais moyens de survenue de I’AVC apres la chirurgie étaient respectivement de 2,7 +/-
4,1;1+/-0; 1 +/-0 jours. Tous les patients ayant développé un AVC post-endartériectomie
carotidienne ont bénéficié d’un traitement médical. 2 patients ayant présenté un AVC
d’origine embolique ont en plus bénéficié d’un traitement par radiologie interventionnelle
(thrombectomie mécanique).

Les scores moyens NIHSS a la sortie d’hospitalisation étaient respectivement de 2,4 +/- 3,5
chez les patients ayant développé un AVC embolique ; 0 +/- 0 chez ceux ayant présenté un
AVC hémodynamique ; 3 +/- 3 chez ceux patients ayant un AVC mixte. Afin d’évaluer
I’évolution des patients apres chirurgie, les scores NIHSS a la sortie d’hospitalisation ont été
comparés au score NIHSS préopératoire. Parmi les patients ayant développé un AVC
embolique, 41,7% ont présenté une majoration du score NIHSS, 16,7% 1’ont diminué et
41,7% n’ont pas présent¢ de variation du score. Les 2 patients ayant eu un AVC
hémodynamique ont présenté une diminution du score NIHSS. Parmi les patients ayant eu un
AVC mixte, 40 % ont majoré leur score NIHSS et 60 % 1’ont diminué.

Parmi les 19 patients ayant développé un AVC apres thrombo-endartériectomie de la

bifurcation carotidienne, aucun décés n’a été rapporté dans les 30 jours suivant I’intervention.
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AVC AVC hémodynamique | AVC
embolique (n=2) mixte
(n=12) (n=5)
Symptomatologie | Délai de survenue (jours) 2,7+/-4,1 1+/-0 1+/-0
Déficit moteur 8 (66,6%) 2 (100%) 5 (100%)
- Paralysie faciale centrale 1 (8,3%) 0 (0%) 0 (0%)
- Membre supérieur 8 (66,6%) 2 (100%) 5 (100%)
- Membre inférieur 7 (58,3%) 1 (50%) 3 (60%)
- Déficit sensitif 5 (41,6%) 2 (100%) 2 (40%)
Aphasie 3 (25%) 0 (0%) 0 (0%)
Dysarthrie 2 (16,6%) 0 (0%) 0 (0%)
Vertiges 1 (8,3%) 0 (0%) 0 (0%)
Traitement Meédical 12 (100%) 2 (100%) 5 (100%)
Radiologie interventionnelle 2 (16,6%) 0 (0%) 0 (0%)
Evolution Mortalité a 30 jours 0 0 0
NIHSS pré-opératoire 0,8 +/- 1,1 0+/-0 34+/-22
NIHSS sortie d’hospitalisation 2,4+/-3,5 0+/-0 34/-3
Majoration du NIHSS (sortie/ pré-opératoire) 5 (41,7%) 0 (0%) 2 (40%)
Diminution du NIHSS (sortie/ pré-opératoire) 2 (16,7%) 0 (0%) 3 (60%)
Absence de variation du NIHSS (sortie/ pré- 5(41,7%) 2 (100%) 0 (0%)
opératoire)
Tableau 3 : Symptomatologie, évolution et traitement des AVC post-endartériectomie

carotidienne d’origine embolique, hémodynamique et mixte

Les valeurs sont exprimées en nombre +/- écart type ou nombre (%).

4. Recherche d’éventuels facteurs prédictifs du mécanisme vasculaire a

I’origine des AVC post-endartériectomie carotidienne

Afin d’identifier d’éventuels facteurs prédictifs des mécanismes physiopathologiques a

I’origine des AVC post-thrombo-endartériectomie carotidienne, les caractéristiques cliniques

et paracliniques ainsi que le déroulement de ’intervention chirurgicale ont été¢ comparés entre

les patients ayant eu un AVC embolique, hémodynamique ou mixte (tableau 4).
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AVC embolique AVC AVC mixte (n=5) | p value
(n=12) hémodynamique
(n=2)
Caractéristiques Age (ans) 73,8 +/-12,3 78 +/- 8.5 72,6 +/- 12,1 0,9123
générales Sexe Masculin 10 (83,3%) 1 (50%) 3 (60%) 0,3303
Index de masse corporelle | 25,6 +/- 3,6 22 25,3 +/-1,7 0,2588
(kg/m2)
Antécédents Diabéte 4 (33,3%) 0 (0%) 0 (0%) 0,2281
Dyslipidémie 4 (33,3%) 2 (100%) 1 (20%) 0,1286
Tabagisme 5(41,7%) 1 (50%) 1 (20%) 0,6446
HTA 7 (58,3%) 2 (100%) 4 (80%) 0,4069
Arythmie cardiaque 2 (16,7%) 0 (0%) 0 (0%) 0,5210
Antécédents AVC/AIT < 3 (25%) 1 (50%) 0 (0%) 0,2931
6mois
Caractéristiques Sténose carotidienne 7 (58,3%) 2 (100%) 0 (0%)
préopératoires asymptomatique
Sténose carotidienne 5(41,7%) 0 5 (100%) 0,0260
symptomatique
- Score NIHSS 0,8 +/- 1,1 3,4+/-22 0,3254
- Déficit moteur 4 (80%) 4 (80%)
- Déficit sensitif 4 (80%) 3 (60%)
- Aphasie 0 (100%) 1 (20%)
- Dysarthrie 1 (20%) 2 (40%)
Degré sténose carotidienne du | 68,8 +/- 10,5 75 +/-17,1 77 +/- 6,7 0,2717
coté opéré (%)
Présence d’une sténose 5(41,7%) 1 (50%) 1 (20%) 0,6446
controlatérale supérieure a
50%
Caractéristiques | Polygone de Willis
du polygone de - Présence d’une 4 (33,3%) 1 (50%) 3 (60%) 0,5808
Willis a I'IRM | hypoplasie/ aplasie de
post opératoire I’ACA 6 (50%) 1 (50%) 4 (80%) 0,5066
- Présence d’une
hypoplasie/ aplasie de ’ACP | 5 (41,7%) 0 (0%) 2 (40%) 0,5199
- Présence d’une
hypoplasie/ aplasie de ’ACM | 3 (25%) 1 (50%) 3 (60%) 0,3634
- Asymétrie de flux de
I’ACM
Caractéristiques Durée opératoire (min) 128,3 +/- 39,8 117,5+/-3,5 144 +/- 50,4 0,8108
interventionnelles | Durée de clampage (min) 35,9 +/- 8,9 30 +/-7,1 39,5 +/- 10,8 0,4486
Shunt 1 (8,3%) 0 (0%) 2 (40%) 0,2143
Technique chirurgicale 0,9336
- Eversion 7 (58,3%) 1 (50%) 2 (40%)
- Patch 4 (33,3%) 1 (50%) 2 (40%)
- Pontage 1 (8,3%) 0 (0%) 1 (20%)
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Tableau 4 : Caractéristiques préopéeratoires et interventionnelles des patients ayant
développé un AVC post-endartériectomie carotidienne d’origine embolique, hemodynamique
et mixte

Les valeurs sont exprimées en nombre +/- écart type ou nombre (%).

Aucune différence significative n’est constatée entre les groupes concernant les
caractéristiques générales (age, sexe, indice de masse corporelle), les antécédents médicaux et
les caractéristiques cliniques préopératoires, notamment le degré de sténose carotidienne.

Les 2 patients ayant développé un AVC hémodynamique présentaient en préopératoire une
sténose carotidienne asymptomatique alors que tous les patients ayant développé un AVC
mixte ont été opérés d’une sténose carotidienne symptomatique. Parmi les 12 patients ayant
développé un AVC embolique, 7 (58,3%) avaient initialement une sténose carotidienne
asymptomatique et 5 (41,7%) une sténose carotidienne symptomatique.

Les patients ayant développé un AVC hémodynamique et mixte présentaient une tendance
non significative a avoir une hypoplasie ou une aplasie des artéres cérébrales antérieures et
postérieures (respectivement 50% des patients et 60% pour I’ACA, 50% et 80% pour I’ACP)
par rapport aux patients ayant fait un AVC embolique (33,3% pour I’ACA et 50% pour
I’ACP). Ces patients présentent ¢galement une tendance non significative a présenter une
asymétrie de flux en 3DTOF (respectivement 60% des patients et 50% pour les AVC
hémodynamique et mixte versus 25% pour les AVC emboliques).

Enfin, aucune différence significative n’est constatée entre les groupes concernant les
caractéristiques interventionnelles, notamment la durée de clampage, 1’utilisation d’un shunt

ou la technique chirurgicale utilisée.
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DISCUSSION

Actuellement, le traitement -chirurgical de référence de la sténose carotidienne
symptomatique ou asymptomatique de plus de 70% repose sur la réalisation d’une thrombo-
endartériectomie par chirurgie conventionnelle. Un des principaux risques de cette chirurgie
est l'accident ischémique cérébral di soit a une embolie survenant avant ou apres le clampage,
soit a une ischémie hémodynamique pendant le clampage. De nos jours, le retentissement du
geste chirurgical peut étre évalué en réalisant différents examens d’imagerie comme I’IRM.
Cet examen est en effet trés utile en vue de mieux comprendre les mécanismes
physiopathologiques, diagnostiques et thérapeutiques des AVC en phase aigiie. Aussi, lors de
la survenue d’un accident neurologique, les objectifs de I'IRM réalisée rapidement sont

multiples :

Mettre en évidence, localiser et apprécier 1’étendue de la 1ésion ischémique

Evaluer le retentissement hémodynamique (séquence de perfusion)

Etudier la perméabilité et la morphologie des vaisseaux intracraniens

Rechercher des 1ésions vasculaires anciennes

La chirurgie carotidienne est une chirurgie a risque d’AVC et la réalisation d’'une IRM en post
opératoire permet d’obtenir des informations capitales sur la localisation de I’AVC et de
s’orienter sur le mécanisme a 1’origine de 1’ischémie cérébrale, hémodynamique et/ou

thromboembolique.

Au cours de notre ¢étude, 2,3% des patients opérés d’une sténose carotidienne par
endartériectomie ont présenté¢ un accident vasculaire cérébral ischémique en post-opératoire.

Ce taux est relativement faible comparé aux autres études et pourrait €tre expliqué par
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I’expérience du centre et des opérateurs (Kantonen et al., 1998). Bien que faible, le risque de
développer un AVC secondaire a I’intervention chirurgicale souligne la nécessité d’évaluer la
balance bénéfice/ risque de 1’indication de la thrombo-endartériectomie carotidienne.
Actuellement, les recommandations européennes et nord-américaines (Liapis et al., 2009;
Moore et al.,, 1995) s’accordent pour réaliser une thrombo-endartériectomie si le risque
d’AVC et de mort péri opératoire est inférieur a 5% chez les patients présentant une sténose
symptomatique ou inférieure a 3% chez les patients de plus de 75 ans présentant une sténose

asymptomatique.

Notre étude s’est intéressée aux meécanismes vasculaires a ’origine des AVC post-
chirurgie carotidienne et a leurs caractéristiques a 1’imagerie. Alors que la principale étiologie
des AVC avant chirurgie carotidienne est d’origine embolique (Moustafa et al., 2010; Szabo
et al., 2007) secondaire a des plaques instables (Valton et al., 1998), la littérature concernant
les AVC post chirurgie et ’impact de leur caractérisation a I’IRM sur la prise en charge des
patients reste pauvre. Au cours de notre étude, 63,2% des patients (n=12/19) ont présenté un
AVC d’origine embolique et 10,5% (n=2/19) un AVC d’origine hémodynamique. Aussi, ces
2 mécanismes peuvent étre associées (Rodda, 1986), et 26,3% (n=5/19) des patients ont eu un
AVC d’origine mixte. L’analyse des lésions a I'IRM a démontré que les AVC <¢taient
hétérogénes et que les 5 patterns topographiques (Szabo et al., 2001) étaient représentés,

allant de petites I€sions emboliques a de larges territoires ischémiés.

Le polygone de Willis représente un réseau de collatéralité important maintenant un flux
sanguin suffisant, notamment chez les patient présentant une occlusion de I’ACI
controlatérale (Alpers and Berry, 1963). Une altération de la morphologie du polygone a ainsi

¢té montré comme prédisposant a la survenue d’accident ischémique jonctionnel (Mull et al.,
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1997). Bien que la différence n’ait pas été statistiquement significative, nos résultats tendent a
corroborer cette observation. En effet, les patients ayant eu un AVC jonctionnel présentaient
une tendance accrue a I’hypoplasie ou ’aplasie des arteéres du polygone de Willis par rapport
aux patients ayant eu des AVC territoriaux. De plus, 1’analyse des séquences d’IRM 3D-TOF
a également mis en évidence que les patients ayant eu un AVC hémodynamique ou mixte
présentaient plus souvent une anomalie du flux d’aval de I’ACM par rapport aux patients

ayant fait un AVC embolique.

Aucun facteur prédictif du mécanisme de ’AVC ischémique (embolique, hémodynamique
ou mixte) n’a pu étre identifi¢é parmi les caractéristiques cliniques, d’imagerie et
interventionnelles au cours de notre étude. Ceci peut étre expliqué par le taux faible de
survenue d’AVC post-chirurgie. Ainsi, sur une période rétrospective de 7 ans, parmi les 821
patients opérés d’une sténose carotidienne, 19 ont développé un AVC post-chirurgie et ont pu
étre inclus dans notre étude. Cette faible proportion a ainsi pu limiter la puissance statistique
de notre étude et souligne I’intérét et la perspective de développer une étude multicentrique.
De nombreuses autres études ont été réalisées afin d’identifier des facteurs de risques d’AVC
post-chirurgie, incluant des cohortes monocentriques ou multicentriques (Bond et al., 2003;
Goldstein et al., 1994; Kragsterman et al., 2004; Reed et al., 2003; Rockman et al., 2005;
Rothwell et al., 1996; Sidawy et al., 2009; Wong et al., 1997; Yates et al., 1997). Néanmoins,
I’interprétation des résultats semblait difficilement comparable entre les différentes études du
fait de leur hétérogénéité, de leur analyse a partir de sous-groupes, de registres administratifs
ou simplement a partir de données régionales. Afin de pallier a ces nombreux biais, le Collége
Américain de Chirurgie (ACS American College of Surgery) a mis au point une base de
recueils de données nommée NSQIP (National Quality Improvement Program), contenant des

données prospectives collectées a partir de plus de 180 centre privés ou hopitaux publics afin
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de rechercher des facteurs de risque préopératoire de survenue d’AVC mais également de
déces, d’infarctus du myocarde ou leurs combinaisons (Bekelis et al., 2013). Ainsi, dans cette
étude, un antécédent d’AVC ou une histoire d’angine de poitrine étaient statistiquement
associés en analyse multivariée a un haut risque de survenue d’AVC dans les 30 premiers
jours suivant la TEA.

La survenue d’AVC peropératoire peut étre parfois liée a I’ ischémie secondaire provoquée
par un temps de clampage carotidien prolongé (Krul et al., 1989). Aussi, de nombreuses
¢tudes utilisant I’¢électroencéphalogramme et le doppler trans-cranien pour détecter des zones
ischémiques au sein du parenchyme cérébral pendant le temps du clampage ont été effectuées
(Thiel et al., 1990; van der Schaaf et al., 2005). L’utilisation de ces examens durant
I’intervention n’est pas réalisée de maniére courante dans notre centre et aucune différence
concernant la durée de clampage n’a été constatée en ce qui concerne la survenue d’AVC
embolique, hémodynamique ou mixte. Afin d’éviter les accidents de clampage, ’utilisation
d’un shunt durant I’intervention peut étre effectuée. L’utilisation systématique ou de maniére
sélective du shunt reste sujet a débat dans la littérature (Ferguson, 1984; Kret et al., 2012;
Whitney et al., 1980). En effet, certaines études montrent des taux similaires d’AVC post-
chirurgie, que le shunt ait été utilisé de facon systématique ou sélective (Aburahma et al.,
2011; Bellosta et al., 2006; Woodworth et al., 2007). Néanmoins, certaines complications
liées a son utilisation ont été rapportées telles que la survenue de dissection (Loftus et al.,
1986). A I’heure actuelle, son emploi reste a I’appréciation du chirurgien. Dans notre centre,
le shunt est utilis¢ de manicre sélective et nous n’avons pas mis en évidence d’impact de son
utilisation sur la survenue d’AVC embolique, hémodynamique ou mixte.

Nous ne retrouvons également pas de différence dans la survenue d’AVC post opératoire
concernant la technique chirurgicale utilisant un patch ou encore des sutures simples, comme

retrouvé dans la littérature (Maertens et al., 2016; Zenonos et al., 2012). Enfin, une revue
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publiée a partir de Pubmed et de Cochrane (Cao et al., 2001) n’a également pas montré de
différence concernant la survenue d’un AVC per opératoire entre technique d’éversion et
technique conventionnelle.

La caractérisation topographique et la détermination du mécanisme vasculaire des AVC
post-endartériectomie pourraient avoir un réel impact sur la prise en charge des patients. Au
cours de notre étude, 2 patients (16.6%) ayant présenté un AVC embolique ont pu bénéficier
d’une thrombectomie mécanique. La thrombectomie mécanique représente une arme
thérapeutique récente dans la prise en charge de la phase aiglie de 1’accident ischémique
cérébral. En effet, une série d’études randomisées a récemment montré son bénéfice dans le
traitement des AVC ischémiques en phase aigiie. (Berkhemer et al., 2015; Campbell et al.,
2015; Goyal et al., 2015; Jovin et al., 2015; Saver et al., 2015). Méme si les populations
restent hétérogenes au sein de ces derniéres études, les résultats ont montré une évolution
favorable du score de Rankin chez les patients traités par thrombectomie. Aussi, 1’utilisation
du score NIHSS a permis de montrer au cours de notre étude que la réalisation du traitement
endovasculaire a ¢été efficace, les 2 patients ayant totalement récupéré a la sortie
d’hospitalisation (NIHSS a 0).

Disposant actuellement de plus en plus de centres équipés en neuroradiologie
interventionnelle et d’unité neuro-vasculaire d’urgence, la thrombectomie mécanique
représente une alternative thérapeutique efficace qui devrait étre de plus en plus étre
pratiquée. En effet, les sociétés savantes européennes ont propos¢ de nouvelles
recommandations quant a la prise en charge de I’AVC ischémique en phase aigué. La
thrombectomie mécanique est ainsi recommandée a la phase aigué dans le traitement de
I’AVC jusqu’a 6 heures aprés le début des symptomes chez les patients présentant une
occlusion proximale des artéres cérébrales (carotide interne, cérébrale moyenne, tronc

basilaire). Elle peut étre réalisée en complément de la thrombolyse intraveineuse lorsqu’elle
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est indiquée ou d’emblée en cas de contre-indications a la thrombolyse intraveineuse. De plus,
la thrombectomie mécanique semble étre efficace quelle que soit la sévérité initiale de ’AVC
ischémique telle qu’évaluée par le score NIHSS. Néanmoins, son indication doit étre mise en
balance avec les risques chez les patients ayant un AVC mineur (NIHSS bas), sachant que
I’évolution spontanée aura tendance a étre favorable. De plus, des études complémentaires
seraient utiles pour déterminer le bénéfice de cette technique chez les patients présentant un
AVC sévere (NIHSS élevé). Concernant 1’age des patients, la thrombectomie mécanique
semble avoir un bénéfice quel que soit 1’age, y compris chez les sujets de plus de 80 ans.
Notre étude semble confirmer cette observation. En effet, les 2 patients ayant bénéficié¢ d’une
thrombectomie mécanique étaient respectivement agés de 64 et 85 ans et étaient totalement
asymptomatique a la sortie d’hospitalisation. D’apres les recommandations actuelles, si cette
technique ne doit probablement pas étre proposée aux patients 4gés en perte d’autonomie
avant ’accident, elle ne semble pas devoir étre exclue pour les autres patients de plus de
80 ans.

Ainsi, nous avons mis en évidence au cours de notre étude que la survenue d’événements
neurologiques apres chirurgie carotidienne ¢était principalement due a des accidents
thromboemboliques, potentiellement accessibles au traitement de radiologie interventionnelle.
L’intérét de la caractérisation du pattern radiologique a I’IRM permettrait de mieux guider la
prise en charge thérapeutique en améliorant la compréhension du mécanisme
physiopathologique a 1’origine de I’AVC (embolique, hémodynamique ou mixte). Au cours
de ces derniéres années, 1’amélioration des techniques endovasculaires (Pierot et al., 2015) et
I’acces plus facile a I’imagerie cérébrale d’urgence tend a améliorer 1’efficacité de la prise en

charge des patient ayant un AVC ischémique post-chirurgie.
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CONCLUSION

Les sténoses de la carotide représentent de nos jours un probléme majeur de santé
publique. Du fait du risque d’AVC pouvant entrainer des handicaps séveres voire mortels,
leur prise en charge est actuellement bien codifiée. Les techniques de revascularisation des
sténoses de la bifurcation carotidienne sont majoritairement représentées par la thrombo-
endartériectomie par voie conventionnelle et plus rarement par I’angioplastie/stenting par
voie endovasculaire.

Aussi, la chirurgie carotidienne conventionnelle n’est pas dénuée de risque et la
survenue d’AVC avant ou apres clampage carotidien peut étre liée a différents
mécanismes comme des ischémies hémodynamiques ou thromboemboliques. L’imagerie
cérébrale d’urgence comme I’IRM permet I’analyse du pattern topographique de I’AVC et
I’identification des mécanismes a leur origine afin d’adapter la prise en charge des
patients.

Au cours de note étude, nous avons mis en évidence que la survenue d’AVC apres
chirurgie carotidienne était un événement relativement rare. Dans notre cohorte, I’analyse
du pattern topographique de I’AVC a I’IRM cérébrale a révélé que le mécanisme
physiopathologique de I’ischémie était plus fréquemment d’ordre thromboembolique
qu’hémodynamique. De plus, 1’état du réseau vasculaire cérébral et du polygone de Willis
pourrait influencer le mécanisme a I’origine de I’AVC. Du fait de la faible incidence des
AVC post-chirurgie carotidienne, notre cohorte a inclus un nombre relativement faible de
patients, ce qui limite la puissance statistique pour identifier d’éventuels facteurs
prédictifs de survenue d’AVC embolique, hémodynamique ou mixte. Il serait ainsi

intéressant d’étendre cette étude en incluant d’autres centres.
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La caractérisation topographique et I’identification du mécanisme vasculaire a 1’origine de
I’AVC présente un réel intérét dans la prise en charge des patients. La thrombectomie
mécanique représente une thérapeutique récente dans la prise en charge des AVC
ischémiques. Au cours de notre étude, deux patients ayant eu un AVC embolique ont pu
bénéficier d’une thrombectomie mécanique. Le traitement a été efficace et ces patients
étaient totalement asymptomatiques a la sortie d’hospitalisation.

Le traitement endovasculaire par thrombectomie mécanique constitue une alternative
thérapeutique intéressante qui grace a I’amélioration de 1’acces aux techniques de
radiologie interventionnelle devrait étre de plus en plus pratiquée. Ainsi, une approche
pluridisciplinaire impliquant une étroite collaboration entre les équipes de neuro-
vasculaire, de chirurgie vasculaire, de radiologie et de radiologie interventionnelle
représente un enjeu majeur pour I’amélioration de la prise en charge des patients ayant

développé un AVC post-chirurgie carotidienne.
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ABREVIATIONS

ACA : Arteére Cérébrale Antérieure

ACAS : Asymptomatic Carotid Artery Stenosis
ACC : Artere Carotide Commune

ACI : Artere Carotide Interne

AC/FA : Arythmie Cardiaque par Fibrillation Auriculaire
ACM : Artere Cérébrale Moyenne

ACP : Artere Cérebrale Postérieure

AIC : Accident Ischémique Constitué!

AIT : Accident Ischémique Transitoire

ARM : Angiographie par Résonnance Magnétique
AVC : Accident Vasculaire Cérébral

AVCj : Accident Vasculaire Cérébral jonctionnel
AVCt : Accident Vasculaire Cérébral territorial
CHU : Centre Hospitalier Universitaire

ESCT : European Carotid Surgery Trial

HTA : HyperTension Artérielle

IDM : Infarctus du myocardel’]

IMC : Indice de Masse Corporellel

IRM : Imagerie par Résonance Magnétique

MIP : Maximum Intensity Projection

NASCET: North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial
NIHSS: National Institute of Health Stroke Score
OMS : Organisation Mondiale de la Santé[

PVS : Pic de Vitesse Systolique

TCMM : Taux Cumulé de Morbidité-Mortalité
TDM : TomoDensitoMétrie

TEA : ThromboEndArtériectomie

TSAo : Tronc Supra-Aortique

TOF: Time Of Flight

UNV: Unité Neuro-Vasculaire

VTD : Vitesse T¢l¢-Diastolique

VTS : Vitesse T¢l¢-Systolique
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