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RESUME 

 

Objectif : Montrer que le monitorage de l’oxygénation cérébrale grâce à la NIRS 

(rSO2) permet une diminution des lésions cérébrales post-opératoires à l’ IRM. 

 

Matériels et méthodes : Etude monocentrique prospective randomisée en double 

aveugle portant sur 124 patients bénéficiant d’une endartériectomie carotidienne entre 

avril 2012 et novembre 2015. La rSO2 a été enregistrée pour tous (Moniteur INVOS 

5100C™, COVIDIEN®). Dans le groupe aveugle, l’écran du moniteur était caché. 

Dans le groupe NIRS un algorithme de traitement a été réalisé si le patient présentait 

une baisse de rSO2 de plus de 15% de la référence. Chaque patient a bénéficié d’une 

IRM pré et post-opératoire. Le critère de jugement principal était le volume des 

nouvelles lésions ischémiques.  

 

Résultats : 124 patients ont été inclus, 62 dans chaque groupe. 48% ont présenté une 

baisse de la rSO2 > 15% de la référence. Il y a eu  0,4 ± 1,2 nouvelles lésions cérébrales 

dans le groupe aveugle contre 0,9 ± 2,7 dans le groupe NIRS (p=0,205). Le volume des 

nouvelles lésions ischémiques n’était pas significativement plus élevé dans le groupe 

aveugle avec respectivement 6,7 ± 43 ml contre 2,4 ± 12 ml avec un IC à 95% [- 7,185 ; 

15,724] et p=0,462. 

 

Conclusion : L’optimisation hémodynamique par le monitorage de l’oxygénation 

cérébrale ne permet pas une diminution significative du volume des lésions ischémiques 

cérébrales. 

 

Mots clés : NIRS, chirurgie carotidienne, lésions ischémiques, IRM 
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ABSTRACT 

 
 

Objective: show that the monitoring of cerebral oxygenation (RsO2) via near-infrared 

spectroscopy (NIRS) can reduce ischemic cerebral lesions volume in MRI. 

 

Methods: In this prospective, randomized, controlled study were included 124 patients 

who underwent  carotid endarterectomy between April, 2012 and November, 2015. The 

RsO2 was recorded for all (Monitor INVOS 5100C ™, COVIDIEN ®). In the blind 

group, the monitor was hidden. In the NIRS group, an algorithm of treatment was used 

if the patient presented a reduction in rSO2 > 15 % from the baseline. Every patient had 

an MRI before and after surgery. Primary end point was the volume of the new 

ischemic lesion.  

 

Results : 124 patients were included, 62 in every group. 48 % presented a reduction in 

the rSO2 > 15 % of the baseline. There was 0,4 ± 1,2 new cerebral lesion in the blind 

group against 0,9 ± 2,7 in the NIRS group (p=0,205). The volume of the new ischemic 

lesions was not significantly higher in the blind group with respectively 6,7 ± 43 ml 

versus 2,4 ± 12 ml with an CI in 95 % [-7,185; 15,724] and p=0,462. 

 

Conclusions: Hemodynamic optimization thanks to monitoring of cerebral oxygenation 

does not reduce significantly the new ischemic lesions volume. 

 

Key-words : NIRS, carotid endarterectomy, cerebral ischemic lesions, MRI 
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      PARTIE I : LA CHIRURGIE CAROTIDIENNE 

 

I)  Indications opératoires et complications  
	

    L’athérosclérose des artères carotidiennes est la première cause d’accidents 

vasculaires cérébraux (AVC) entre 45 et 70 ans. Sa prise en charge consiste en une 

triple action : le contrôle des facteurs de risques cardio-vasculaires, les antiagrégants 

plaquettaires et la chirurgie de revascularisation selon les cas.  

I.1) Indications de revascularisation  

Il existe 2 techniques de  correction des sténoses carotidiennes : la chirurgie ouverte par 

endartériectomie et la méthode endovasculaire dite par angioplastie avec pose d’un 

stent. Les indications tiennent compte de plusieurs critères selon les recommandations 

européennes (1). 

I.1.a) Symptomatologie neurologique et degré de sténose 

L’indication chirurgicale est absolue en cas de sténose de plus de 70% symptomatique, 

et probable si la sténose est supérieure à 50%. Le taux d’AVC et de décès péri 

opératoire doit être inférieur à 6% (2)(3). En cas de sténose symptomatique, la 

revascularisation doit avoir lieu dans les 15 jours. (4) 

Concernant les patients asymptomatiques,  la chirurgie peut être recommandée chez les 

hommes de moins de 75 ans ayant une sténose de plus de 70% avec un risque de 

complication inférieur à 3% et une espérance de vie de plus de 5 ans. En effet l’étude 

ACST incluant 1662 patients asymptomatiques en bon état général, a montré une 

réduction de 4% de récidive d’AVC en 5 ans (5). 

I.1.b) Co-morbidités et patients à haut risque 

Les patients sont considérés à « haut risque » s’ils présentent une des comorbidités 

suivantes : insuffisance cardiaque congestive, dysfonction ventriculaire gauche sévère, 

chirurgie à cœur ouvert de moins de 6 mois, infarctus du myocarde récent, angor 
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instable ou maladie pulmonaire. Chez eux, le stenting plutôt que la chirurgie ouverte 

permettrait de diminuer la survenue d’événements ischémiques myocardiques à 30 jours 

selon l’étude SAPPHIRE (6)(7).  

L’indication de revascularisation est remise en question chez les patients très âgés 

notamment ceux de plus de 80 ans et en particulier les femmes (8). En effet un risque 

majoré d’AVC est constaté chez ces patients bénéficiant d’une angioplastie (9)(10). 

Aujourd’hui, il faut d’abord optimiser le traitement médical avant de recourir à la 

chirurgie pour les patients octogénaires.  

 

I.2) Complications post-chirurgicales 

I.2.a) AVC per et postopératoires  

 

      L’endartériectomie carotidienne se complique d’AVC périopératoire dans 2 à 5% 

des cas avec un risque plus élevé, proche de 6%, pour les sténoses symptomatiques 

comparativement aux sténoses asymptomatiques (5),(11). Les mécanismes responsables 

d’accident neurologique sont nombreux : 

- thrombose per ou postopératoire par migration d’un embol lors des manipulations 

chirurgicales de la plaque (12), 

- ischémie prolongée due au clampage carotidien responsable d’un bas débit 

cérébral (13), 

- syndrome d’hyperperfusion cérébrale (14) (15). 

Certains facteurs de risque indépendants d’AVC périopératoires ont été mis en 

évidence : la sténose carotidienne controlatérale supérieure à 60% multiplie par 3 ce 

risque (16), la sténose coronaire sévère (17), la mauvaise gestion périopératoire de la 

pression artérielle et notamment une pression artérielle  basse (18). 

I.2.b) Ischémie myocardique 

La chirurgie carotidienne fait partie des chirurgies à risque cardiaque intermédiaire (19). 

L’athérome carotidien possède le même mécanisme physiopathologique que l’athérome 

coronarien et partage donc les mêmes facteurs de risque : hypercholestérolémie, 
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hypertension artérielle (HTA), diabète, tabac, âge et sexe.  Les patients opérés de la 

carotide ont donc souvent une atteinte coronarienne associée, même asymptomatique.  

Les contraintes hémodynamiques liées à la chirurgie et à l’anesthésie sont pourvoyeuses 

d’ischémie myocardique périopératoire.  L’incidence des infarctus du myocarde (IDM) 

périopératoires va de 0,7 à 7% et représente encore 50% de l’ensemble des 

complications liées à la chirurgie carotidienne (20). En dehors de l’IDM clinique, il a 

été démontré qu’une simple augmentation , même minime, des enzymes cardiaques en 

postopératoire serait à l’origine d’une augmentation de la mortalité à long terme (21). 

Certains auteurs accusent l’anesthésie générale (AG) d’être plus pourvoyeuse 

d’ischémie myocardique que les anesthésies loco-régionales (ALR) et locales. En effet, 

une étude parue en avril 2015 comparant l’AG et l’ALR, montre une meilleure stabilité 

hémodynamique sous ALR et serait à l’origine d’une baisse de 50% des évènements 

cardiaques chez les patients à haut risque (22). Cette étude bien qu’elle ait été menée sur 

42 600 patients, doit être interprétée avec précaution notamment du fait qu’il existait 

une grande asymétrie des groupes  avec 88% des patients appartenant au groupe AG.  

Ces résultats vont à l’encontre de l’étude GALA (31), publiée quelques années plus tôt. 

I.2.c) Troubles cognitifs et répercussions sur la qualité de vie postopératoire 

Alors que certains auteurs ont montré une amélioration des fonctions cognitives après 

chirurgie carotidienne (23), d’autres ont trouvé au contraire un déclin cognitif chez 

certains patients (24). L’anesthésie générale a été retenue comme principale cause  de 

cette complication mais la comparaison avec un groupe non soumis à une anesthésie 

générale n’est pas en faveur de cette hypothèse (25). D’autres pistes sont alors explorées 

notamment celle de micro lésions ischémiques détectées par IRM en postopératoire de 

chirurgie carotidienne, considérées comme asymptomatiques initialement mais qui 

semblent pouvoir expliquer en partie l’apparition de troubles neurocognitifs chez 

certains patients (26) (27). Le syndrome d’hyperperfusion cérébrale lié à un afflux 

sanguin massif après déclampage carotidien est une autre hypothèse pouvant expliquer 

ces troubles (28). 

I.2.d) Hématome cervical  

Son incidence est heureusement modérée, de l’ordre de 5,5% (29).  Comme pour toute 

chirurgie cervicale, le risque principal de l’hématome est son caractère compressif sur 

les structures adjacentes et plus particulièrement la trachée.  L’apparition d’une dyspnée 
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et d’une augmentation du périmètre cervical doivent faire poser l’indication de reprise 

chirurgicale en urgence avec réouverture immédiate de la cicatrice et évacuation du 

caillot, afin d’éviter l’asphyxie et le risque accru d’intubation difficile. C’est pour mieux 

gérer ce genre de complication, que certaines équipes préconisent la surveillance au 

moins 24 heures dans une unité de surveillance continue. 

La gestion des traitements antiagrégants plaquettaires (AAG) est un point important 

dans la prévention du risque hémorragique. Des études ont montré l’absence 

d’augmentation de risque d’hématome sous aspirine, mais une incidence plus élevée 

chez les patient opérés sous clopidogrel (30) (31). Cependant, une étude prospective 

parue en 2015 ne montre pas de différence en terme d’hémorragie postopératoire chez 

100 patients sous double anti-agrégations, mais une diminution significative des 

évènements neurologiques (32). Finalement, l’équipe de chirurgie vasculaire du CHU 

de Bordeaux préfère opérer sous monothérapie, avec un relais du clopidogrel par de 

l’aspirine seule, et dans quelques rares cas  sous bithérapie quand l’arrêt est contre-

indiqué du fait d’une atteinte myocardique sévère. 

La question de l’antagonisation de l’héparine par la protamine est toujours entière. En 

effet une dose d’héparine intraveineuse est réalisée systématiquement en peropératoire 

pour éviter une thrombose des vaisseaux clampés. D’anciennes études n’étaient pas en 

faveur de l’antagonisation, montrant une majoration du risque d’AVC postopératoires 

(33). Cependant des travaux plus récents semblent montrer une diminution du risque 

hémorragique avec moins de reprises chirurgicales, sans pour autant  augmenter le 

risque d’AVC, d’IDM ou de mortalité (34). L’antagonisation est systématique dans 

certains centres, mais très peu utilisée à Bordeaux. 

Evidemment, l’hémostase chirurgicale reste primordiale dans la prévention du 

saignement postopératoire. Il est également important d’éviter les à-coups hypertensifs 

notamment en phase de réveil du patient. 

 

I.2.e) Syndrome d’hyperperfusion cérébrale (SHP) 

Cette complication est peu fréquente (1 à 3% des cas) (35). Elle survient en général 

quelques jours après la chirurgie carotidienne et est une cause d’AVC postopératoire 

(36). La physiopathologie de ce syndrome est encore mal connue mais serait expliquée 
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par l’afflux massif de sang à la levée de la sténose, parfois supérieur à 200% du débit 

avant déclampage, dans une zone qui a perdu son autorégulation. En effet, l’élévation 

brutale de la pression intra-vasculaire dans un réseau déjà dilaté au maximum provoque 

des lésions endothéliales entraînant une hyperperméabilité capillaire et des lésions 

d’hyperoxie et de reperfusion  pouvant conduire à un œdème cérébral et/ou à des 

hémorragies intracérébrales focales (37). Les signes cliniques sont principalement des 

céphalées brutales unilatérales comme celles des poussées d’hypertension intra-

crânienne (HTIC), mais d’autres symptômes comme des convulsions, un flou visuel ou 

un déficit neurologique focal peuvent également se voir. La gravité de ce syndrome est 

due à l’apparition d’une hémorragie intracérébrale, heureusement rare (0,6%) mais de 

mortalité élevée (60%) (38). 
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II) « Protection cérébrale » et prévention des complications 

neurologiques 

 

II.1) Rôle de l’anesthésiste 

II.1.a) AG ou ALR 

L’ALR a longtemps été considérée comme la technique de référence. Ses principaux 

atouts sont l’absence d’instabilité hémodynamique peropératoire du fait de la non-

utilisation d’agent hypnotique,  et  le dépistage immédiat des évènements neurologiques 

cliniques chez un patient conscient. Les techniques se sont simplifiées, et le bloc 

cervical superficiel a montré qu’il est suffisant pour l’analgésie périopératoire, alors que 

le bloc cervical profond est associé à un taux plus élevé de complications graves et de 

conversion en AG (39).  De plus, le bloc superficiel peut se faire sous AAG, traitement 

de base des sténoses carotidiennes. L’échographie apporte également un moyen 

d’optimisation et de sécurité supplémentaire. (40) 

L’AG n’a pour autant pas perdu sa place et retrouve depuis quelques années un regain 

d’intérêt. L’étude GALA, prospective multicentrique publiée en 2008, (41) compare 

l’AG et l’ALR chez 3626 patients asymptomatiques ou non, opérés d’endartériectomie 

carotidienne, et ne montre aucune différence significative sur l’incidence des AVC ni 

sur la mortalité à 30 jours. Le groupe ALR comptait légèrement plus d’IDM par rapport 

au groupe AG (0,5% vs 0,2%) sans pour autant que cela ne soit significatif. L’étude 

retrouvait 4,8% de risque d’événement de tout type à 30 jours pour l’AG contre 4,5% 

pour l’ALR. 

Finalement, aucune étude à ce jour n’a pu monter la supériorité d’une technique par 

rapport à l’autre ; les pratiques sont donc très variées selon les centres. A Bordeaux, 

l’AG est largement utilisée. 

Le choix des produits d’anesthésie utilisés se porte sur des agents à demi-vie courte 

comme le Rémifentanil et le Propofol permettant ainsi un réveil rapide pour une 

évaluation neurologique immédiate et l’anesthésie intraveineuse à objectif de 
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concentration pour une meilleure stabilité hémodynamique : moins d’hypotension à 

l’induction, moins d’épisodes de tachycardie  ou d’hypertension artérielle (42). 

 

 II.1.b) Optimisation hémodynamique et monitorage cérébral 

II.1.b.1) Optimisation hémodynamique 

Le rôle de l’anesthésiste est particulièrement important dans l’optimisation 

hémodynamique du patient pendant le clampage carotidien. En effet plusieurs 

mécanismes sont responsables d’une instabilité hémodynamique peropératoire majorant 

le risque de complications. 

v  Autorégulation cérébrale   

A l’état normal, l’oxygénation cérébrale est assurée par un processus physiologique 

permettant de maintenir un débit sanguin cérébral (DSC) constant par vasoréactivité : 

c’est le phénomène d’autorégulation cérébrale. En dehors des limites de l’intervalle 

d’autorégulation allant  de 60 à 150mmHg de pression de perfusion cérébrale (PPC), le 

DSC devient dépendant de la pression et varie ainsi de façon parallèle à celle-ci : une 

diminution de pression entraîne une diminution du DSC et inversement.  Sachant que  

PPC = PAM (pression artérielle moyenne) –PIC (pression intra-crânienne), la PPC varie 

donc dans le même sens que la  PAM en négligeant la PIC, presque nulle sans HTIC. 

(Figure1)  
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Figure 1 : Autorégulation cérébrale 

 

Dans cette situation, une hypotension entraîne une hypoperfusion cérébrale à risque 

d’ischémie, à l’inverse une hypertension entraîne une hyperperfusion. (43) Les patients 

hypertendus chroniques ont leur plateau de régulation décalé vers la gauche, ainsi leur 

objectif de PAM pour assurer une perfusion cérébrale adéquate est supérieur à une 

personne sans HTA.    

Dans le cas d’une sténose carotidienne, la marge de vasodilatation est limitée en aval de 

celle-ci, ce qui est à l’origine d’une perte du phénomène d’autorégulation cérébrale 

(44). En effet en aval d’une sténose, les vaisseaux sont en vasodilatation maximale. La 

réserve hémodynamique y est nulle : le débit cérébral local ne peut plus augmenter si la 

pression de perfusion vient à chuter. Le flux dans les collatérales est donc pression-

dépendant, il est ainsi important de maintenir une PAM haute afin de garantir une PPC 

normale.  

La PAM est donc l’outil de monitorage hémodynamique le plus utilisé en pratique 

courante car simple et facilement accessible. Ainsi la pose d’un cathéter artériel pour 
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mesure invasive de la pression artérielle est recommandée par la société française 

d’anesthésie-réanimation (SFAR) dans cette chirurgie.  

L’hypotension est plus dangereuse que l’hypertension ; elle triple le risque d’AVC, qui 

est de 11.4% chez les patients hypotendus mais de 4.1% chez les malades normotendus 

(45). Alors qu’un niveau bas de PAM dans la chirurgie carotidienne est un facteur de 

risque indépendant d’AVC périopératoire, et qu’il est mis en cause dans les troubles 

cognitifs postopératoires (46), aucun niveau « idéal » de PAM n’a pour autant été 

retenu. Les équipes d’anesthésie se basent volontiers sur les chiffres tensionnels avant 

induction et élèvent la PAM de 20% environ grâce aux traitements vasoconstricteurs 

tels que l’éphédrine ou la néosynéphrine, associés au remplissage vasculaire. 

D’autres facteurs interfèrent avec l’autorégulation cérébrale :  

- la PaCO2 est un puissant régulateur du DSC. Une augmentation de 1 mmHg 

l’augmente de 2 ml/100mg/min par vasodilatation. A l’inverse une hypocapnie 

entraîne une vasoconstriction pouvant majorer les lésions d’ischémie (47).  

- L’hypoxémie augmente le DSC lorsqu’elle passe en dessous de 50 mmHg ; la 

vasodilatation induite est maximale sous 25 mmHg. 

v  Baroréflexe 

Les fibres efférentes du sinus carotidien, situées au niveau de la carotide interne, 

cheminent par le nerf glossopharyngien jusqu’au ganglion pétreux, et puis rejoignent 

l’hypothalamus. Elles sont stimulées par une augmentation de la pression artérielle et de 

la pulsatilité du flux au niveau du sinus. Par réflexe, ceci conduit à une stimulation 

vagale qui induit une bradycardie et une vasodilatation artériolaire. A l’inverse, une 

hypotension ou une dépulsation artérielle fait cesser l’émission de ce dernier, ce qui 

lève le frein parasympathique et provoque une augmentation du tonus sympathique 

(tachycardie, vasoconstriction artériolaire, veinoconstriction centrale). Cela survient en 

cas d’hypotension ou d’hypovolémie, mais aussi lors du clampage de la carotide 

commune en amont du sinus. 

Toute manipulation du sinus carotidien (massage, dissection carotidienne) provoque une 

stimulation intense, avec une prédominance parasympathique. Il est donc préconisé que 

le chirurgien infiltre la région avec un anesthésique local avant toute manipulation. 

Cette anesthésie reproduit une situation équivalente à une hypotension artérielle, comme 
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le clampage de la carotide commune, et les efférences hypothalamiques activent l’arc 

réflexe induisant hypotension et tachycardie. La situation hémodynamique globale est 

similaire à une dysautonomie avec perte des ajustements fins et amplification des 

fluctuations de la pression artérielle. Ces phénomènes sont aussi apparents lors de bloc 

cervicaux superficiels et profonds, parce que l’anesthésique local infiltre la gaine 

carotidienne : stimulation sympathique avec hypertension et tachycardie, perte du tonus 

vagal et baisse de la sensibilité des barorécepteurs (modification de la variabilité de la 

fréquence cardiaque) (48). Ce phénomène dysautonomique est responsable d’une 

relative résistance aux amines vasopressives avec un retard à l’installation de l’effet 

vasoconstricteur mais une plus grande sensibilité dès que cet effet survient. Ceci 

explique la grande difficulté à maintenir une stabilité hémodynamique peropératoire 

(49). 

Le glomus carotidien se situe dans le voisinage du sinus, à l’origine de la carotide 

interne. Ses cellules sont sensibles à la PaO2. Il est stimulé par une hypoxie locale. Via 

le nerf glosso-pharyngien, ceci entraîne une stimulation sympathique et une 

hypertension. L’effet hémodynamique est donc l’inverse de celui d’une stimulation du 

sinus carotidien (50). 

Il n’y a pour le moment aucun consensus quant à l’optimisation hémodynamique 

générale, malgré quelques travaux en faveur du remplissage vasculaire plutôt que des 

médicaments vasopresseurs, notamment pour les complications cardiovasculaires (49).  

II.1.b.2) Monitorage cérébral 

C’est avec ce concept de « protection cérébrale » que sont  apparus les monitorages 

spécifiques de la fonction cérébrale dont l’objectif principal, par le dépistage des 

accidents ischémiques, est d’entraîner une prise en charge spécifique comme la mise en 

place d’un shunt (cf infra).  

Le monitorage idéal doit apporter une information continue sur la circulation cérébrale 

et/ou sa fonction au cours de l’opération. Il doit être facile d’interprétation, et doit 

pouvoir alerter l’anesthésiste et le chirurgien de l’apparition de lésions potentiellement 

irréversibles.  

Plusieurs techniques sont proposées :  
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- la surveillance de l’activité électrique cérébrale par l’électroencéphalogramme 

(EEG) et les potentiels évoqués somesthésiques et auditifs (PES, PEA),  

- la surveillance de l’hémodynamique cérébrale par la mesure de la pression 

résiduelle carotidienne d’aval et le débit sanguin par doppler transcrânien,   

- la surveillance du métabolisme par mesure de la saturation veineuse en oxygène 

de la veine jugulaire (SvjO2) et l’oxygénation tissulaire par spectrométrie du proche 

infra-rouge (NIRS). 

 

v  Surveillance de l’activité électrique 

 EEG :  

 

Il ne reflète que l’activité corticale globale. Des altérations électriques sont détectables 

lorsque le flux sanguin cérébral diminue de moitié ; l’EEG est isoélectrique pour un flux 

sanguin de 15-20 ml/100g/min. L’ischémie corticale provoque une perte des signaux 

électriques rapides alpha (7-14 Hz) et béta (> 14 Hz), et une augmentation des signaux 

lents delta (0.5-3 Hz) et théta (4-7 Hz), puis une perte d’amplitude allant jusqu’au 

silence électrique (51). Les modifications électriques surviennent avant les lésions 

cellulaires ; les déficits neurologiques sont probables lorsqu’elles durent plus de 10 

minutes. 

 

L'enregistrement est fait en montage bipolaire et enregistré sur 16 ou 20 canaux. Ce 

système, encombrant et difficile à interpréter, est en général remplacé par un moniteur 

de fonction cérébrale de type CSA (Compressed Spectral Array), qui affiche une 

analyse spectrale des ondes (transformation de Fourrier) et ne nécessite que quatre 

électrodes placées sur les apophyses mastoïdes et au milieu du rebord orbitaire frontal. 

Cette technique plus simple au bloc opératoire ne permet pas toujours de distinguer les 

ondes cérébrales des interférences comme l’activité cardiaque ou musculaire, l’effet des 

médicaments, de la température ou de la capnie.. 

 

L'EEG est une des plus anciennes méthodes de monitorage de la fonction cérébrale chez 

les patients opérés sous anesthésie générale. Il est important de commencer 

l'enregistrement avant le début de l'anesthésie afin de pouvoir comparer l'EEG pré et per 

opératoire, et de juger d'éventuelles modifications dues à l'usage de drogues 
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anesthésiques. Pour Pistolese (52), l'EEG aurait une sensibilité et une spécificité 

d'environ 90 % dans la détection de l'ischémie cérébrale. 

 

Le clampage carotidien peut induire deux types d'altérations sur les tracés EEG : une 

diminution d'amplitude de l'activité cérébrale, ou une augmentation d'amplitude 

associée à une réduction de fréquence des rythmes rapides. Ces altérations peuvent 

survenir du côté de la carotide opérée, ou être bilatérales, habituellement dans la minute 

qui suit le clampage carotidien. Par ailleurs, si une altération focale apparaît sans 

relation avec le clampage, on peut supposer que cette anomalie est liée à une embolie ou 

à une thrombose. Les modifications électriques sont considérées comme sévères quand 

il y a une décroissance de l'amplitude des tracés supérieure à 75 % ou un accroissement 

de l'activité delta. 

 

Plusieurs travaux ont montré une bonne corrélation entre les signes EEG et les 

modifications du flux sanguin cérébral. Il a été démontré qu'il n'y avait aucune 

modification EEG tant que le débit sanguin cérébral était supérieur à 23 ml/100g/min ; 

que des modifications mineures apparaissaient entre 18 et 23 ml/100g/min ; et que des 

altérations majeures étaient observées lorsque le débit chutait en dessous de 18 

ml/100g/min (53). Tous les auteurs s'accordent pour insister sur les modifications de 

l'EEG liées à l'usage de barbituriques qui peuvent fausser les résultats (54). 

PES et PEA :  

Les PES explorent la fonction sensitive par stimulation du nerf médian toutes les 

minutes. C’est un monitorage fiable et simple qui permet la détection d’une mauvaise 

tolérance au clampage avec une valeur prédictive positive de 99% et 0,1% de faux 

négatifs. Sa sensibilité est supérieure à celle de l’EEG (100 vs 50%) avec une spécificité 

similaire (55)(56). Cependant, l'enregistrement uniquement en zone corticale sensitive 

pourrait méconnaître une ischémie débutante en zone motrice, contrairement à l'EEG. Il 

est actuellement possible de monitorer les réponses des deux hémisphères, ce qui rend 

la méthode intéressante en cas de thrombose carotidienne controlatérale au côté opéré. 

Comme pour le monitorage EEG, il est important d'avoir un enregistrement avant 

l'induction anesthésique car il est possible que des anomalies préopératoires ou des 

modifications induites par les agents anesthésiques modifient les réponses. Les agents 

anesthésiques actuels entraînent tous une dépression des potentiels évoqués, soit sous la 
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forme d'une augmentation du temps de latence, soit sous la forme d'une réduction 

d'amplitude de ces potentiels. Pendant le clampage carotidien, la survenue d'une 

ischémie cérébrale se manifeste par l'allongement de la latence de la réponse à la 

stimulation. Celle-ci apparaît au cours des 5 premières minutes suivant le clampage, 

traduisant une chute du débit sanguin cérébral au-dessous de 15 mL/100g/min. Trois 

stimulations successives sont nécessaires pour affirmer un retard de latence. 

Après un intérêt marqué au cours de ces dernières années pour l'étude des PES, le 

contrôle EEG semble à nouveau retenir la préférence de nombreuses équipes car il a 

l'avantage de réagir plus rapidement au clampage ou aux problèmes hémodynamiques 

cérébraux. 

v      Surveillance de l’hémodynamie cérébrale 

Pression résiduelle carotidienne :  

La mesure de la pression distale au clamp (stump pressure) est supposée refléter la 

pression résiduelle dans le lit vasculaire d’aval, maintenue par les anastomoses du 

polygone de Willis. Dès 1969, Moore (57) a démontré qu'une pression résiduelle 

inférieure à 25 mmHg s'associait à un risque élevé d'ischémie cérébrale. La valeur du 

seuil critique de pression tolérable pour effectuer l'intervention sans shunt reste un sujet 

de discussion et cette mesure de pression ne donne qu'un résultat instantané. En effet, il 

ne s'agit pas d'un monitorage continu et donc cette mesure ne tient pas compte des 

variations hémodynamiques peropératoires. 

La pression résiduelle carotidienne devrait rester supérieure à 50 mmHg (58). On n’a 

cependant jamais pu trouver de corrélation fiable entre cette valeur et le débit sanguin 

cérébral ou l’aspect de l’EEG, ni avec les résultats cliniques (59)(60). Pour la majorité 

des auteurs, cette méthode n'a de valeur qu'indicative et doit être utilisée en association 

avec des techniques plus modernes de monitorage. Il faudrait prendre en compte, 

principalement, le gradient entre pression systémique et pression résiduelle, et le 

caractère pulsatile de la courbe de pression résiduelle. En pratique, certaines équipes 

préconisent  la mise en place d'un shunt chez les patients dont la pression résiduelle est 

inférieure à 40 mmHg ou lorsqu’elle a perdu son caractère pulsatile. 
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Doppler transcrânien (DTC) :  

	
Cette technique permet la mesure du flux de l’artère cérébrale moyenne selon 

l’équation: Q = V · π r2. Une fois le diamètre du vaisseau connu, la mesure de la 

vélocité (V) permet de calculer le flux (Q). Un Doppler ne mesure que la vélocité des 

hématies, non leur nombre. Son utilisation comme monitorage suppose que la vélocité 

du flux reflète effectivement le débit sanguin total, donc que le diamètre du vaisseau ne 

se modifie pas et que le capteur reste absolument stable. Les variations de 

l’hémoglobine, de la viscosité, de la température, de la PaCO2, et les agents 

d’anesthésie interfèrent considérablement avec la mesure (61).  

 

Alors que la valeur absolue du flux peut être incertaine, ses variations (ischémie ou 

hyperhémie) et son sens (antérograde ou rétrograde) lors du clampage sont parfaitement 

surveillés par le DTC. 

 

Des études comparant le DTC et l'EEG ont montré une corrélation élevée entre ces deux 

examens en cas de diminution de flux inférieur à 70 %, le DTC ayant une sensibilité et 

une spécificité respectivement de 84 % et de 96 %. L'intérêt de l'enregistrement du DTC 

est son caractère immédiat car la réaction hémodynamique précède les modifications 

EEG (38). 

Pour Visser (45), le DTC permet d'identifier avec sécurité les patients chez lesquels le 

recours à un shunt est inutile. Le monitorage par DTC est également intéressant en cas 

d'emploi du shunt dont il permet de vérifier l'efficacité, l'apparition d'un problème à son 

niveau tel qu'une plicature ou une thrombose se manifestant par un effondrement du 

débit (62).  

 

Le DTC permet aussi de mettre en évidence des micro-embols peropératoires. Dans une 

série de 76 patients opérés d'endartériectomie carotidienne, Cantelmo (12) a retrouvé 

des signaux de micro-embolies dans 95 % des cas. Ces signaux se produisaient aux 

différentes phases de la chirurgie depuis l'installation du patient jusqu'à la salle de soins 

intensifs et étaient corrélés avec l'existence de lésions parenchymateuses identifiées par 

résonance magnétique. Les signaux  apparaissent sous forme de HITS (high-intensity 

transient signals) dont la morphologie donne des indices sur la nature de l’embol (bulle, 

athérome, etc). Toutefois, la corrélation avec les symptômes cliniques n’est fiable que 
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pour les HITS détectés pendant la dissection et la fermeture ; les périodes de clampage 

et de déclampage, plus à risque, sont moins bien contrôlées (63). 

 

Enfin, le DTC semble  aussi utile dans le diagnostic précoce du syndrome 

d'hyperperfusion (SHP) postopératoire et permettrait une prise en charge thérapeutique 

immédiate pour éviter la survenue d'une complication hémorragique (64). En effet, une 

augmentation des vélocités moyennes >100% au niveau de l’artère cérébrale moyenne 

en per et postopératoire est corrélée à un risque de SHP plus élevé (65). 

 

Ces différents résultats font du DTC un moyen moderne et fiable de monitorage au 

cours de la chirurgie carotidienne avec cependant toutes les limites que l’on connaît de 

l’échographie. Cette technique est opérateur-dépendante et patient-dépendante puisque 

chez 10 à 15 % des cas la fenêtre temporale est inadéquate et dans 21% des cas le signal 

est ininterprétable (66). 

 

Finalement, ce monitorage bien que fiable ne semble pas utilisé de façon systématique 

en pratique courante à cause d’une gestion peropératoire difficile, et de la nécessité de 

répéter les mesures. 

 

v Surveillance du métabolisme cérébral 

SvjO2 :  

La SvjO2 s’obtient par canulation rétrograde de la jugulaire interne (cathéter 

oxymétrique 5.5 F). Elle est fonction de l’extraction cérébrale en O2 et de l’activité 

métabolique globale. Sa valeur normale est 60-75%. La valeur critique se situe autour 

de 50%. Une valeur < 40% est associée à une souffrance cérébrale ischémique et à des 

séquelles neurologiques (67). Ce monitorage est très peu utilisé dans la chirurgie 

carotidienne. 
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NIRS :  

           a)  Principe de fonctionnement 

 

Bases physiques 

 

La NIRS est une technique utilisée depuis plusieurs décennies, aussi bien en agro 

alimentaire qu’en pétrochimie, et sa première utilisation en médecine date des années 

1970 (68). 

 

Son principe repose sur l’absorption des rayons proches infrarouges par la matière 

organique. L'absorption des ondes lumineuses du proche infrarouge par 

l'oxyhémoglobine et la désoxyhémoglobine sert de base au calcul de la saturation en O2 

du tissu. La molécule d’hémoglobine (Hb) est un chromophore qui réfléchit la lumière 

de la NIRS émise par une diode de 2 longueurs d’ondes (780 nm et 810 nm).  Les 

photons ainsi émis seront plus ou moins absorbés par l’hémoglobine selon son 

pourcentage de forme oxygénée et non-oxygénée, dans les vaisseaux de plus de 1 mm. 

Un logiciel calcule ainsi le ratio saturé/désaturé permettant de quantifier l’oxygénation 

tissulaire régionale  dans une zone cérébrale (rSO2). 

 

Les tissus cérébraux traversés sont à la fois artériels, veineux et capillaires. On estime 

qu’environ 70 % de la mesure est d’origine veineuse, 15 % d’origine capillaire et 15 % 

d’origine artérielle (5). Anatomiquement, la mesure correspond essentiellement au 

cortex frontal. 

Ce monitorage est également affecté par des données métaboliques. En effet, certaines 

enzymes mitochondriales de la chaîne respiratoire (telle que la cytochrome C oxydase) 

modifient les caractéristiques de l’absorption des tissus en fonction de leur degré 

d’oxydo-réduction (69).  

La technique consiste à mettre en place un capteur autocollant sur le front du patient, 1 

cm au dessus du sourcil. Une source lumineuse génère un faisceau proche infra rouge, 

dit en forme de « banane », passant à travers les tissus (peau, os, parenchyme). Deux 

détecteurs situés dans le dispositif, un distal (40mm) et un proximal (30mm), permettent 

la réception du faisceau modifié (Figure 2). L’utilisation de 2 détecteurs permet, en 
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soustrayant les 2 valeurs obtenues, de s’affranchir des modifications du faisceau liées au 

passage des tissus superficiels (70). L’algorithme d’analyse tentant de s’affranchir des 

bruits parasites est différent selon le constructeur. La profondeur analysée est de l’ordre 

de 0,5 à 2 cm selon le type de capteur (71). 

Le monitorage obtenu est donc continu et non invasif, et varie en temps réel. En théorie 

il reflète l’apport d’oxygène cérébral par la carotide interne. C’est un moniteur de 

tendance, qui fournit un critère composite dont les principales variables sont 

l’hémoglobine, le débit cardiaque, la saturation artérielle en oxygène, et le métabolisme. 

 

 

 

Figure 2 : Principe de la NIRS 

 

Il existe 4 marques de monitorage :  

- INVOS  de chez  TM COVIDIEN (Figure 3) 

- Equanox de chez NONIN 

- ForeSight de chez CASEMED  

- Inspectra de chez HUTCHINSON (un seul faisceau pour ce dernier ne permettant 

pas l’analyse cérébrale).  



39	

 

Interprétation des données 

 

Le moniteur affiche en permanence le niveau de rSO2 de façon bilatérale ainsi qu’une 

courbe de tendance pour chaque canal.  

 

Il existe une grande variabilité intra et interindividuelle des valeurs de base de saturation 

cérébrale régionale. La gamme «normale» se situe entre 60% et 75 %, avec un 

coefficient  de variation des valeurs de référence absolues d'environ 10 % (72). Cela 

signifie que l'oxymétrie cérébrale est à utiliser comme un monitorage de tendance, et les 

revendications d’un seuil absolu pour une ischémie cérébrale doivent être traitées avec 

prudence.  

 

C’est donc la  variation par rapport à la valeur de base qui semble la plus informative 

(73). Ainsi une baisse de  20% de la rSO2 par rapport à la valeur de base est associée à 

une hypoxémie cérébrale avec une sensibilité de 80% et une spécificité de 82% (74). La 

question majeure est celle de la définition d’un seuil en dessous duquel les déficits 

neurologiques sont certains. Ce seuil est encore mal établi. 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

	

	
	
	
	
	

Figure 3: Monitorage INVOS 
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b) Niveau de preuve  

 

Malgré l’intérêt de la recherche pour l’application clinique de la NIRS depuis plusieurs 

décennies, cet outil ne fait pas partie des pratiques quotidiennes. Bien qu’il y ait de plus 

en plus de données sur le bénéfice pronostique de la NIRS dans des situations 

identifiées à risque d’ischémie cérébrale, la considérer comme un moniteur d’usage 

quotidien est prématuré. 

Son champ d’application a d’abord été  la chirurgie cardiaque, en particulier 

pédiatrique, et la néonatalogie où cette technique a été largement validée pour la 

surveillance et l’optimisation du débit sanguin cérébral lors de circulation 

extracorporelle avec un gain clinique et même économique (75). Yenokyan a montré 

dans une récente étude pilote, le bénéfice d’un protocole d’optimisation 

hémodynamique basé sur les données de la NIRS. En effet, sur les 235 patients qui ont 

bénéficié d’un pontage coronarien ou d’un remplacement valvulaire sous circulation 

extra-corporelle (CEC), 50 à 75% ont présenté une baisse de la rSO2 supérieure à 20%, 

et l’algorithme mis en place (figure 4)  a permis de corriger cette baisse dans la majorité 

des cas (76). 
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Figure 4 : Algorithme décisionnel devant une baisse de RSO2 >20% pendant une 
chirurgie sous CEC. CPB=CEC ; MAP=PAM ; RBC=culot globulaire 

 

En chirurgie carotidienne, les études menées ont surtout étudié la sensibilité et la 

spécificité de la rSO2 à détecter une souffrance cérébrale au cours du clampage 

carotidien. La récente méta-analyse de Guay (77) retrouve une sensibilité de 74% , une 

spécificité de 82% , et une aire sous la courbe ROC de 0,89 en utilisant comme cut-off 

une baisse de rSO2 de 15 ou 20% de la ligne de base, sans trancher sur le meilleur seuil.  

La NIRS semble également intéressante pour le diagnostic d’hyperperfusion cérébrale 

après déclampage carotidien. Dans l’étude de Ogasawara (78), une corrélation est mise 

en évidence entre le débit sanguin cérébral après déclampage et la rSO2, avec une 

sensibilité et une spécificité de 100% lors des endartériectomies carotidiennes. 

Cependant, sur un petit effectif de 50 patients, 6 patients seulement ont présenté une 

hyperperfusion cérébrale en postopératoire dont un seul a développé un SHP sans 

hémorragie intracérébrale détectée. Une autre étude prospective portant sur 64 patients 

bénéficiant cette fois d’une angioplastie carotidienne, montre que les 2 SHP post-

opératoires diagnostiqués par imagerie ont présenté une augmentation de la NIRS >24% 

du chiffre de base après déclampage (79). Il faudrait des études de plus grande 

envergure pour confirmer la place de la NIRS dans le diagnostic de SHP. 
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Enfin, la NIRS pourrait permettre de  poser l’indication de la mise en place d’un shunt. 

Bien qu’aucune étude n’ait pu trouver le seuil de rSO2 indiquant la pose du shunt, 

Zogogiannis (80) montre dans une étude de 2011 portant sur 253 patients, qu’un 

protocole d’optimisation hémodynamique guidé par la NIRS peut aider à cette décision.  

Dans cette étude, les patients ont été répartis en 3 groupes : groupe A, monitoré par la 

NIRS et  pris en charge selon un protocole d’optimisation hémodynamique (figure 5), 

groupe B seulement monitoré mais pris en charge classiquement, et groupe C contrôle. 

Il y a eu significativement plus de shunts placés dans les groupes C (100%) et B (60%) 

que dans le groupe A (28%). Il n’y a aucune différence significative concernant les 

déficits neurologiques postopératoires entre les 3 groupes.  

 

 

 
Figure 5 : Algorithme peropératoire basé sur la NIRS 
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Plusieurs études ont comparé la spectrométrie de proche infrarouge aux autres 

monitorages tels que le DTC et EEG, considérés comme les gold standard, et les 

résultats montrent qu’ils permettent une détection de l’ischémie cérébrale avec une 

efficacité comparable (66)(73). 

Ainsi, la NIRS est intéressante par sa facilité d’emploi, son caractère non invasif et 

reproductible, et sa pertinence vis-à-vis des autres monitorages. Cependant, des points 

sont encore à éclaircir, comme la valeur seuil d’intervention, sa place dans les 

recommandations, et son impact sur les complications postopératoires.  

 
	

II.2) Rôle du chirurgien 
	

II.2.a) Techniques chirurgicales  

Deux principales techniques chirurgicales existent aujourd’hui : la chirurgie ouverte par 

endartériectomie et l’angioplastie avec mise en place d’un stent. 

 

II.2.a.1) Endartériectomie 

D’après la société européenne de chirurgie vasculaire, cette technique reste la référence 

pour les sténoses carotidiennes symptomatiques (81). En effet, une méta-analyse 

d’études randomisées confirme que l’endartériectomie est préférable au stenting chez 

les patients symptomatiques en terme de taux d’AVC et de mortalité à 30 jours (odds 

ratio (OR) : 1.39, 95% intervalle de confiance (IC) : 1.05–1.84, p=0.02) (82). De façon 

similaire, dans le sous-groupe des patients symptomatiques de l’étude CREST, le taux 

de mortalité et d’AVC périopératoires est de 6% pour la technique fermée contre 3,2% 

pour la chirurgie ouverte (83).  

Une fois l’endartériectomie (Figure 6) réalisée, une technique de reconstruction est 

nécessaire pour refermer le bulbe carotidien. Il en existe plusieurs. 
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Figure 6 : Découpe aux ciseaux de la plaque d’athérome 

 

v Suture simple 

C’est la technique la plus simple et la plus rapide. Elle est cependant plus à risque 

d’entraîner des resténoses, et est de moins en moins recommandée (84).  
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v Patch carotidien 

Cette technique est la plus utilisée. Le patch (Figure 7) est souvent prothétique en 

Dacron mais peut également être veineux ou artériel par autogreffe (85). Cette 

technique limite le risque de resténose (2,2% contre 8,6% pour les sutures simples à 

trois mois), sans qu’il existe de différence significative sur la mortalité (86). 

 

 

Figure 7 : Patch prothétique 

 

 

 

v Eversions carotidiennes 

Deux types d’éversions sont possibles. 

Le premier se fait par section de l’artère carotide primitive (ACP) 1 à 2 cm sous le 

bulbe. L’anastomose se fait sur la carotide interne. (Figure 8) 
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Figure 8 : Eversion par section de l’ACP 

         

Le deuxième se fait par section de l’artère carotide interne (ACI) à la base du bulbe. 

L’anastomose de la carotide interne se fait sur le bulbe, par suture vasculaire directe. 

(Figure 9) 

 

 

 

Figure 9 : Eversion par section de l’ACI 
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v Pontage carotidien 

 

. 
Figure 10 : Pontage carotidien 

 

Il est peu utilisé (Figure 10). Ses indications se portent essentiellement aux lésions 

athéromateuses très étendues, en cas de lésions post-radiques ou de pseudo-occlusion 

carotidienne (87). Il s’agit souvent d’une décision prise en peropératoire. 
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II.2.a.2) Angioplastie 

Cette méthode endovasculaire consiste à mettre en place un stent par ponction de 

l’artère fémorale. Un dispositif de protection contre les embols est le plus souvent 

implanté en même temps (Figure 11). En effet, la principale limite du stenting réside 

dans le risque d’embolie cérébrale au cours de la procédure. La société de chirurgie 

vasculaire ne la recommande pas pour le moment en cas de sténose symptomatique car 

cette méthode serait plus à risque d’AVC et de décès postopératoires. En effet, l’étude 

EVA-3S, prospective française, comparant l’angioplastie à la chirurgie a dû être 

interrompue du fait d’un excès d’AVC à J30 (8,8 % versus 2,7 % dans le groupe 

chirurgie) (88).   

 Figure 11 : Stenting carotidien et système de protection 

 

Cette technique peut être malgré tout discutée  chez les  patients dits à « haut 

risque  chirurgical » (cf. comorbidités et patients à haut risque). Chez ces patients, 

l’étude SAPPHIRE compare les deux techniques, et montre une incidence cumulée 

d’AVC,  d’IDM et de mortalité à 30 jours inférieure dans le groupe angioplastie avec un 

p=0,05. (6) 

Concernant les patients asymptomatiques, le choix entre chirurgie et angioplastie doit 

être mis en balance avec le risque périopératoire et l’espérance de vie du patient.  
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L’étude SPACE-2, débutée en août 2009, comparant la chirurgie, l’angioplastie et le 

traitement médical seul chez les patients atteints d’une sténose carotidienne 

asymptomatique aurait pu aider à trancher sur les indications d’opérer ou non ce type de 

patients. Malheureusement l’étude a dû être interrompue en raison d’un recrutement 

trop lent. Pour le moment il n’existe donc pas de preuve du bénéfice de la technique 

endovasculaire pour la prise en charge des sténoses asymptomatiques, et la société 

européenne de chirurgie vasculaire ne la recommande pas, ou seulement dans des 

centres experts avec un recrutement élevé et un risque documenté faible d’événements 

périopératoires (1). 
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II.2.b) Le shunt 

En chirurgie ouverte, en cas de mauvaise tolérance au clampage ou lorsque la carotide 

controlatérale est occluse, l’opérateur a la possibilité de mettre en place un shunt afin 

d’assurer une perfusion cérébrale en aval, au moins minimale. (Figure 12) 

 

 

Figure 12 : mise en place d’un shunt 

 

Cependant, ce geste n’est pas dénué de risque : mobilisation d’une plaque d’athérome, 

dissection de l’artère, thrombose du shunt et allongement du temps opératoire. C’est 

pourquoi le débat sur sa mise en place de façon systématique ou sélective reste entier. 

Certaines équipes préconisent un placement en « routine », d’autant plus s’il existe une 

occlusion carotidienne controlatérale. L’étude de Goodney (89) portant sur 353 patients 

opérés de la carotide et ayant une occlusion controlatérale, montre un risque d’AVC ou 
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de décès à 30 jours supérieur dans le groupe n’ayant pas bénéficié de la mise en place 

systématique  d’un shunt . 

D’autres ne posent un shunt que lorsqu’il existe des signes de mauvaise tolérance du 

clampage, guidés par les différents monitorages cités plus haut. (90) 

Il n’existe à l’heure actuelle pas assez de preuves scientifiques pour recommander l’une 

ou l’autre façon de faire (91). Par contre il semble qu’il existe un intérêt à utiliser un 

monitorage cérébral pour sélectionner les patients nécessitant un shunt. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



52	

PARTIE II : Monitorage par oxymétrie cérébrale 

(INVOS ™) peropératoire lors d’endartériectomies 

carotidiennes au CHU de Bordeaux 
 

I) Justificatif de l’étude  

 

I.1) Problématique 
 

La chirurgie carotidienne est pratiquée tous les jours mais reste encore pourvoyeuse de 

complications postopératoires. Comme nous l’avons vu précédemment, l’optimisation 

hémodynamique joue un rôle important dans la prévention de celles-ci. Le monitorage 

cérébral par la NIRS a montré un intérêt certain pour diagnostiquer une souffrance 

cérébrale pendant le clampage carotidien. Alors qu’elle est largement validée en 

chirurgie cardiaque, il n’existe pas encore d’étude qui montre son intérêt en terme de 

diminution des complications dans la chirurgie carotidienne.  

Il a été montré dans la littérature que le volume à l’IRM des nouvelles lésions 

ischémiques était corrélé aux évènements cliniques. En effet, plus le volume de la lésion 

est grand, plus il y a de risque que cette lésion soit symptomatique (92). Comme les 

complications neurologiques restent rares et qu’il faudrait un nombre trop important de 

patients pour montrer une différence, nous avons essayé de montrer d’abord un bénéfice 

de la NIRS au niveau paraclinique et infraclinique. Ainsi,  le but de notre étude était de 

montrer si le monitorage cérébral par la NIRS avait un impact sur le volume  des lésions 

apparues en postopératoire à l’IRM. Ce critère radiologique a été validé pour le 

diagnostic d’ischémie cérébrale dans la chirurgie carotidienne (93). 
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I.2) Objectif et critère de jugement principal 
 

I.2.a) Objectif principal 

 

Il s’agit de démontrer que la mesure de l’oxymétrie cérébrale en continu par le système  

INVOS ™ (rSO2) lors d’endartériectomies carotidiennes permet de réduire 

significativement le volume des nouvelles lésions ischémiques radiologiques en post-

opératoire grâce à un protocole d’optimisation hémodynamique basé sur un seuil de 

rSO2 pendant la période de clampage carotidien. 

 

 

I.2.b) Critère de jugement principal 

 

Le critère de jugement principal est le volume en ml des nouveaux infarctus cérébraux à 

l’IRM de diffusion post-opératoire. 

 

I.3) Objectifs et critères de jugements secondaires 
 

I.3.a) Objectifs secondaires 

 

- Evaluation de l’efficacité du protocole d’optimisation hémodynamique  

- Diminution des troubles neurologiques postopératoires et du nombre de décès 

- Diminution des complications non neurologiques (cardiovasculaires, locales) 

- Diminution de la durée d’hospitalisation  

- Amélioration de la qualité de vie postopératoire 

- Evaluation du nombre de shunts posés et leurs indications 
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I.3.b) Critères d’évaluation secondaires 

 

I.3.b.1) Evaluation de l’efficacité du protocole d’optimisation hémodynamique : 

 

Mesure de rSO2 avant et pendant clampage carotidien avec calcul des aires sous la 

courbe sous -15% de la valeur de référence, calcul de la baisse de rSO2 maximale, du 

temps passé sous -15%. 

 

Mesure du volume de remplissage utilisé et des doses de vasopresseur. 

 

Mesure des paramètres respiratoires EtCO2, FiO2, volume courant et fréquence 

respiratoire. 

 

I.3.b.2) Diminution des complications neurologiques postopératoires précoces et à 

moyen terme : 

 

Une évaluation neurologique clinique est réalisée par un médecin sur une grille 

standardisée effectuée en pré et postopératoire. Tous les évènements indésirables et 

complications ont été recueillis de J0 à J120 et classés selon leur stade de gravité : grade 

1 = bénin ; grade 2 = modéré ; grade 3 = sévère ; grade 4 = mettant en jeu le pronostic 

vital ; grade 5 = décès.  

 

I.3.b.3) Diminution des complications non neurologiques : 

 

Description des complications cardiovasculaires, chirurgicales et anesthésiques. 

 

I.3.b.4) Diminution de la durée d’hospitalisation : 

 

La durée de séjour est évaluée en soustrayant la date de sortie à la date d’entrée. 
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I.3.b.5) Amélioration de la qualité de vie postopératoire : 

 

La qualité de vie est mesurée en préopératoire et à J+30 et J+120 à l’aide de 2 tests 

standardisés le SF36 et EQ-5D. 

 

I.3.b.6) Description de la pose d’un shunt 

  

Nombre de shunts posés et leurs indications. 
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II) Matériels et méthodes 

 

II.1) Population étudiée 
 

II.1.a) Descriptif de la population 

 

La population cible est représentée par les patients porteurs une sténose carotidienne, 

symptomatique ou non, opérés dans le service de chirurgie vasculaire du CHU de 

Bordeaux, par endartériectomie carotidienne. 

 

II.1.b) Critères d’inclusion et d’exclusion 
 

Ont été inclus les patients ayant : 

 

- un âge >18ans ; 

- une indication d’endartériectomie carotidienne sous AG ou ALR programmée ou 

en semi-urgence ; 

- un MMSE > ou égal à 24 lors de la consultation anesthésique ; (Annexe 1) 

- signé un consentement éclairé, par écrit ; 

- une assurance sociale. 

 

Ont été exclus les patients : 

 

- insuffisants rénaux sévères dialysés ; 

- insuffisants hépatiques ictériques, ou cirrhotiques de la classe Child B et plus ; 

- insuffisants cardiaques (NYHA III et IV) avec une fraction d’éjection inférieure à 

40% ; 

- allergiques au collant des électrodes de la NIRS, aux gélatines, aux HEA ; 

- devant subir un autre geste chirurgical dans les 120 jours qui suivent la 

chirurgie carotidienne ; 
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- sous tutelle ou curatelle ; 

- contre-indiqués à l’IRM. 

 

	

II.2) Protocole de l’étude  
     

 II.2.a) Méthodologie générale 

 

Il s’agit d’une étude ancillaire de  l’étude nationale EMOCAR, intitulée « Evaluation 

médico-économique de la surveillance par oxymétrie cérébrale (INVOS TM) en per 

opératoire lors d’endartériectomies carotidiennes ». Cette étude nationale, menée par 

une équipe du CHU de Nantes depuis 2010, et coordonnée par le Dr Le Teurnier, est un 

STIC (Soutien aux Techniques Innovantes et Coûteuses). 

 

Le travail présenté dans cette thèse porte uniquement sur les patients pris en charge au 

CHU de Bordeaux. Elle est donc prospective, unicentrique, contrôlée et randomisée en 

2 groupes parallèle, en double aveugle. Elle s’est déroulée d’avril 2012 à novembre 

2015. 

 

II.2.b) Schéma de l’étude 

 

L’information et l’inclusion des patients ont eu lieu pendant la consultation d’anesthésie 

10 à 15 jours avant la chirurgie. Le schéma est décrit dans la figure 13.  
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                                               Figure 13 : Schéma de l’étude 
 

 

Dans le groupe aveugle, une protection opaque a été placée sur l’écran du moniteur 

INVOS™ pendant l’intervention, et les alarmes, désactivées. Les données enregistrées 

en continu ont été  récupérées à la fin de l’opération pour les analyser après. 

 

Dans le groupe NIRS utilisé, un algorithme de traitement a été appliqué si le patient 

présentait une baisse relative de rSO2 de  plus de 15% par rapport à la référence (valeur 

à l’entrée en salle avant pré-oxygénation), entre l’induction et le déclampage carotidien 

(Figure 14). 
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II.2.c) Listes des variables prises en compte 

 

II.2.c.1) En consultation d’anesthésie (J-15 J-10) : 

 

- Age, sexe, poids, taille 

- Facteurs de risque (diabète, tabagisme, hypercholestérolémie) 

- Classe ASA (I, II, III ou IV) 

- Traitements en cours au moment de la chirurgie (statine, antiagrégant plaquettaire, anti 

diabétique) 

- Côté opéré 
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- Sténose carotidienne : degré d’occlusion ipsi et controlatérale, examen de mesure 

(doppler, angio-IRM et/ou angio-TDM) 

- Sténose symptomatique ou non 

- Score MMSE préopératoire 

- Taux d’hémoglobine préopératoire. 

 

II.2.c.2) Visite J-15 à J-2 : 

 

- Scores SF-36 et scores EQ-5D, 

- IRM de diffusion préopératoire : nombre de lésions ischémiques existantes, volume 

des lésions, topographie des lésions 

- Examen neurologique clinique. 

 

II.2.c.3) Intervention chirurgicale (J0) : 

 

- Coté opéré (gauche/droite), 

- Type d’anesthésie (générale ou locorégionale) réalisée, 

- Pose de shunt (oui / non), 

- Critère de shunt ou de non utilisation de shunt, 

- Horaires précis : induction de l’anesthésie, incision chirurgicale, clampage et 

déclampage carotidien, fin de la chirurgie, 

- Durée du clampage carotidien, 

- Pression artérielle moyenne de référence, la plus basse et la plus haute durant le 

clampage carotidien 

- Fréquence cardiaque de référence et maximale, 

- Modification de la ventilation 

- Le volume courant avant et pendant le clampage (si AG) 

- FeCO2 la plus basse avant et pendant le clampage carotidien (si AG), 

- FiO2 avant et pendant le clampage carotidien (si AG), 

- Médicaments administrés (héparine, protamine, atropine), 

- Volume de remplissage par Hydroxy-éthyl-amidon	(HEA),  

- Nom et quantité du/des vasopresseur(s) utilisé(s), 

-Complications périopératoires (syndrome de reperfusion, complication embolique, 

mauvaise tolérance au clampage, saignement). 
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Paramètres mesurés par INVOS™ : les mesures ont été enregistrées électroniquement 

en continu (échantillonnage des données toutes les 30 secondes des 2 côtés) par le 

moniteur, puis ont été analysées automatiquement par un logiciel (dans les 2 groupes) : 

- valeur de référence (première valeur avant le début de l’anesthésie), 

- valeur la plus basse avant le clampage carotidien, 

- valeur juste avant le clampage carotidien, 

- valeur minimale pendant le clampage carotidien, 

- valeur après déclampage carotidien, 

- aire sous la courbe < 15% (par rapport à la valeur de référence) pendant le clampage. 

 

II.2.c.4) Visite postopératoire (avant la sortie de l’hôpital) : 

 

- complications postopératoires (cardiovasculaires : ischémie myocardique et infarctus, 

neurologiques, hématome, reprise chirurgicale, infection) 

- IRM de diffusion postopératoire (dans les 72h après la chirurgie): nombre des 

nouvelles lésions (lacunes, microbleeds et infarctus cortical et/ou tronculaire), le 

volume des infarctus et la somme des nouvelles lésions 

- Examen neurologique clinique dans les 72h après la chirurgie. 

 

II.2.c.5) A la sortie d’hospitalisation : 

 

- durée de séjour  

 

II.2.c.6) Visite entre J+15 et J+30 et J+120 : 

 

- Scores SF-36 et scores EQ-5D, 

- Relevé des effets indésirables observés. 

 

II.2.c.7) Appel téléphonique J60, J90 : 

 

- Relevé des effets indésirables observés. 
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II.2.d) Description des techniques et analyses 
 

II.2.d.1) IRM de diffusion 

 

Elle est réalisée avec les mêmes réglages avant et après chirurgie. Elle consiste à faire 

une séquence en diffusion pour la diagnostic des AVC récents, une séquence T2 FLAIR 

de référence pour l’étude du parenchyme cérébral et une séquence écho de gradient T2* 

pour l’évaluation des saignements intra-crâniens. 

 

On a décrit 3 types de lésions : les lacunes, les microbleeds et les infarctus tronculaires 

et/ou corticaux. Seul le volume des infarctus a été mesuré en ml. C’est ce volume qui a 

été pris comme critère de jugement principal. En effet, ces infarctus en zone cortical et 

tronculaire relèveraient plus souvent d’un bas débit cérébral, phénomène pouvant être 

détecté par la NIRS. (94) 

 

Une grille de lecture de l’examen a été donnée aux radiologues. Ils étaient en aveugle 

par rapport au bras de l’étude (Annexe 2). 

 

II.2.d.2) Examen neurologique clinique 

 

Deux examens neurologiques ont eu lieu : 1 en préopératoire et 1 en postopératoire, 

effectué par un médecin du CHU de Bordeaux, selon une grille standardisée (Annexe 

3). Cet examen avait pour objectif de diagnostiquer des troubles des fonctions 

supérieures ou de nouveaux troubles sensitivomoteurs. Ils ont permis de classer les 

évènements indésirables neurologiques en fonction de leur degré de gravité. Les grades 

3 et 4 sont considérés comme graves. Les évènements neurologiques attendus 

sont l’apparition d’un AVC ou d’un AIT, de convulsions, de trouble de la conscience ou 

bien encore l’apparition d’un trouble de la mémoire. 

 

II.2.d.3) Tests de qualité de vie  

 

v Le questionnaires SF-36 (Annexe 4) comporte 36 questions et explore 9 dimensions : 

capacités physiques, limitations liées à l’état physique, douleur, santé perçue, puis 

vitalité, vie relationnelle, limitations liées à l’état psychique, santé psychique, et enfin 
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évolution de la santé perçue. Chaque item est pondéré pour obtenir une note entre 0 

(qualité nulle) et 100 (qualité maximale) pour chacune des 9 dimensions (Figure 15).  

 

 

 

Figure 15 : les 9 dimensions du questionnaire SF-36 
 

 

 

 

Les 4 premières dimensions sont synthétisables en un Score Résumé Physique et les 4 

suivantes en un Score Résumé Psychique (95). L'évolution de la santé perçue ne rentre 

pas dans les scores résumés. (Figure 16) 
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Figure 16 : Regroupement des dimensions en 2 scores résumés : physique et 
psychique 

 
 
Le mode de calcul est basé sur une addition de points donnés selon les réponses aux 

questions concernées, suivie d'un algorithme de calcul (Annexe 5). Plus le score est 

élevé, plus la qualité de vie est bonne. 
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Il est d'ailleurs largement utilisé (96) et validé (97) pour d’autres types de patients, par 

exemple les traumatisés crâniens. Le travail de validation du SF-36 en langue française 

a également permis d'établir des valeurs de référence de chaque dimension de qualité de 

vie dans diverses populations, ce qui peut permettre une analyse comparative (92),(98). 

Ce questionnaire générique est, en outre, particulièrement simple à administrer, ce qui 

en fait un outil très ergonomique. Pour toutes ces raisons, le choix du questionnaire SF-

36 comme instrument de mesure de la qualité de vie en post-endartériectomie 

carotidienne a semblé pertinent. 

 

v Le questionnaire EQ-5D (annexe 6) comporte 5 dimensions : mobilité, soins 

personnels, activités usuelles, douleur/inconfort et anxiété/dépression. Ces dimensions 

sont réparties en 3 niveaux de sévérité : pas de problème, problème modéré, problème 

extrême. Les réponses données peuvent être combinées en un nombre de 5 digits 

décrivant l’état de santé du répondant. Une personne ne présentant, par exemple, aucun 

problème pour se déplacer à pied, des problèmes modérés dans les 3 dimensions 

suivantes et qui est extrêmement anxieuse ou déprimée aura un profil d’état de santé 

noté 12223. Au total, l’EQ-5D permet de décrire 243 états de santé possibles (35). A 

ceci s’associe une échelle visuelle analogique (EVQV) allant de 100 (meilleure forme) à 

0 (pire forme). Un score global allant de 0 à 1 est calculé d’après un algorithme. Ce 

questionnaire a été validé pour évaluer la qualité de vie après un AVC, et a donc semblé 

intéressant pour cette étude (99). 
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II.3) Dispositifs à l’étude et traitements utilisés pendant l’étude 
    

II.3.a) Descriptif et utilisation du dispositif médical  utilisé 

 

Le moniteur est celui de la marque INVOS™ modèle 5100 C, avec des électrodes pour 

adulte, ne nécessitant aucune calibration. Dans cette étude nous avons utilisé un 

moniteur de 2 canaux avec 2 électrodes collées sur le front du patient, une à droite 

l’autre à gauche, pour mesurer l’oxymétrie cérébrale transcutanée droite (rSO2-D) et 

gauche (rSO2-G) en continu. 

 

II.3.b) Traitements utilisés autres que le dispositif étudié 

 

Les traitements utilisés dans le groupe « NIRS utilisé » pour le  protocole 

d’optimisation hémodynamique comprennent : 

 

1) Une expansion volémique par Hydroxy-éthyl-amidon (HEA), sans dépasser 15 

ml/kg. 

	
2) L’administration de drogues vasopressives. Le choix est laissé à la discrétion de 

l’anesthésiste, en bolus ou en seringue électrique : 

- Ephédrine : posologie maximale de 30 mg, soit une seringue de 10 ml pré-remplie 

à    3mg/ml 

- Néosynéphrine : pas de dose maximale. 

 

II.3.c)  Autres traitements autorisés et interdits 

 

Tous les traitements sont autorisés excepté la noradrénaline dans le groupe « NIRS 

utilisé » et le Xénon dans les deux groupes. 

 

Les protocoles d’anesthésie et d’analgésie postopératoires sont laissés au choix de 

l’anesthésiste. 

Au sein du service vasculaire de Bordeaux, les anesthésistes ont comme protocole 

interne le maintien d’un objectif de PAM supérieur à 90 mmHg pendant toute 

l’intervention. Les moyens habituellement utilisés pour maintenir cet objectif sont le 
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remplissage vasculaire (en général 500 ml de cristalloïdes ou de colloïdes), puis 

l’utilisation d’amines vasopressives comme l’éphédrine, la phénylephrine, voire la 

noradrénaline IVSE exceptionnellement (pas utilisée pour cette étude car non autorisée). 

Le morphinique est toujours utilisé en mode AIVOC (sufentanyl ou rémifentanil), et 

selon les cas, un entretien de la sédation par propofol en AIVOC ou sévoflurane inhalé. 

 

En ce qui concerne les traitements par antiagrégants plaquettaires (AAG) ou 

anticoagulants oraux (ACO), il n’y a pas non plus de standardisation prévue par l’étude. 

Les ACO sont le plus souvent relayés 5 jours avant la chirurgie par une héparine non 

fractionnée ou de bas poids moléculaire. Les AAG sont poursuivis quand il s’agit 

d’aspirine, et le plus souvent relayés par aspirine quand il s’agit de clopidogrel. 

 

II.4) Analyses statistiques 
 

Concernant la description et la comparabilité des groupes à l’inclusion, les variables 

mesurées ont été décrites par les effectifs et pourcentage de chaque modalité pour les 

variables qualitatives et par les moyennes et écarts-type pour les variables quantitatives.  

 

Des tests de Student ou de Mann-Withney ont été réalisés pour la comparaison des 

moyennes portantes sur les variables continues, en fonction de la normalité de la 

distribution.  

 

Des tests de Chi2 ou de Fischer ont été réalisés pour la comparaison de variables 

qualitatives, selon les situations.  

 

Toutes les analyses étaient réalisées avec un risque de première espèce ≤ 0,05. 

 

Pour les très petits effectifs, nous n’avons pas réalisé de statistique et avons fait une 

simple analyse descriptive. 

 

Tous les tests statistiques étaient réalisés avec le logiciel XLSTAT 2016. 
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III) Résultats 

 

III.1) Description de la population 

 
Au cours de la période du 19/04/2012 au 30/11/2015, 156 patients ont présenté les 

critères d’inclusion de l’étude. Parmi ces patients, 10 patients n’ont finalement pas été 

randomisés. Dans les 146 patients randomisés, 22 ont été exclus pour données 

manquantes (absence d’IRM postopératoire, courbes de NIRS incomplètes) dont 1 qui a 

présenté un AVC ischémique grave ne permettant pas la réalisation de l’IRM 

postopératoire (Figure 17).  

 

Au total, 124 patients ont été analysés avec 62 patients dans le  groupe « NIRS 

utilisé » et 62 dans le groupe aveugle.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 17 : Diagramme de flux 

	

156	patients	inclus	

10	patients	exlus		

146	patients	
randomisés	 22	exclus	pour	

données	
manquantes	:	
	
	
6	IRM	post-op	
16	courbes	de	NIRS	
	
	

124	patients	analysés	
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III.1.a) Caractéristiques préopératoires 
	
	
Hormis une différence significative sur le sexe, avec plus d’hommes dans le groupe 

NIRS, il n’y avait pas d’autre différence entre les groupes sur le plan démographique. 

 

Au niveau des antécédents et facteurs de risques cardio-vasculaires, les deux groupes 

étaient similaires, excepté pour le diabète où il existait un nombre significativement 

plus élevé de diabétiques dans le groupe NIRS. 

 

Il n’y avait pas de différence sur les données des sténoses, leur caractère symptomatique 

ou asymptomatique, ou encore le degré de sténose controlatérale.  

 

Concernant les traitements habituels, il existait une différence significative sur la 

prise d’anti-diabétique oral et d’inhibiteur calcique, avec pour les deux une plus 

forte proportion dans le groupe NIRS. 

 

Enfin, les résultats des IRM préopératoires ne montraient aucune différence 

significative en termes de description des lésions de la substance blanche profonde et 

sous-corticale.	(Tableau 1).	
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Tableau 1 : Caractéristiques de la population. Résultats exprimés en effectifs 

(pourcentages), moyenne ± écart-types. 

Population 
N=124 

Groupe aveugle 
N=62 

Groupe NIRS 
N=62 p 

Age (ans) 72 ± 9 70 ± 8 0,20 
Sexe masculin  41 (28) 51 (82) 0,036 
Score ASA                            ASA 2 32 30 0,64 
                       ASA 3 28 31 0,64 
                       ASA 4 1 0  BMI (kg/m2) 26 ± 4 27 ± 5 0,113 
Score MMSE 28 ± 1 27 ± 2 0,164 
Préopératoire :  
    
Taux d'hémoglobine 13 ± 2 13 ± 1 0,482 
Diabète 13 (20%) 27 (44%) 0,007 
HTA 42 (68%) 43 (69%) 0,556 
Tabac 26 (42%) 28 (45%) 0,717 
AIT 20 (32%) 11 (18%) 0,096 
AVC 10 (16%) 10 (16%) 1 
Angor 1 (2%) 4 (6%) 0,365 
IDM 9 (15%) 16 (26%) 0,179 
Hypercholestérolémie 34 (55%) 42 (68%) 0,197 
Insuffisance cardiaque 1 (2%) 0 (0%) 1 
Sténoses 
    
Côté opéré:                     droit 32 (52%) 32 (52%) 1 
                 gauche 30 (48%) 30 (48%) 1 
Degré sténose opérée (%) 77 ± 12 80 ± 8 0,092 
Sténose symptomatique 31 (50%) 23 (37%) 0,205 
Degré sténose controlatérale (%) 36 ± 32 32 ± 30 0,560 
Traitements 
    
Antiagrégant 1 54 (87%) 58(96%) 0,363 
Antiagrégant 2 15 (24%) 19 (30%) 0,546 
Statines 46(74%) 46(74%) 1 
Bétabloquants 22 (34%) 23 (37%) 1 
IEC 29 (46%) 35 (56%) 0,369 
Ica 10 (16%) 22 (34%) 0,023 
ADO 5 (8%) 23 (37%) 0,0001 
Anticoagulant 10 (16%) 8 (13%) 0,799 
IRM préopératoire 
    

Lésion de la substance blanche profonde    
ABSENTS 6 (10%) 4 (6%) 0,584 
DEBUT DE CONFLUENCES 13 (20%) 17 (27%) 0,584 
LARGEMENT CONFLUENTS 6 (10%) 3 (5%) 0,584 
PUNCTIFORMES 
 37 (60%) 38 (61%) 0,584 

Lésion de la substance blanche sous-corticale    ABSENTS 3 (5%) 2 (3%) 0,809 
DIFFUS EXTENSIF 4 (6%) 2 (3%) 0,809 
MULTIPLES 19 (30%) 19 (30%) 0,809 
PUNCTIFORMES  36 (58%) 39 (63%) 0,809 
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III.1.b) Caractéristiques peropératoires 
	
	
Tous les patients ont bénéficié d’une anesthésie générale. Les durées d’anesthésie et 

de clampage étaient significativement plus élevées dans le groupe NIRS, avec 

respectivement une durée moyenne de  149 ± 33 min et 33 ± 17 min  dans le groupe 

NIRS contre 135 ± 27 min et 28 ± 13 min dans le groupe aveugle. 

 

9 shunts étaient posés dans le groupe NIRS, contre 3 dans le groupe aveugle, avec 

une différence significative (Tableau 2). 

	
	
	

	 Groupe	aveugle	 Groupe	NIRS	 p	

	 N=62	 N=62	 	
durée	d'anesthésie	(min)	 135	±	27	 149	±	33	 0,017	
AG	 62	(100)	 62	(100)	 -	
ALR	 3(5)	 0	(0)	 0,242	
durée	de	clampage	(min)	 28±13	 33	±	17	 0,052	
Pose	shunt	 3	(2)	 9	(7)	 0,05	

	
Tableau 2 : Caractéristiques peropératoires. Résultats exprimés en effectif  

(pourcentage) ; moyenne et écart-type 

 

III.2) Nouvelles lésions ischémiques cérébrales  
 

 

Il n’y avait pas de différence significative entre les deux groupes concernant le délai 

entre la chirurgie et la réalisation de la deuxième IRM (IRM 2) avec 3,6 jours ± 7 dans 

le groupe aveugle contre 3 jours ± 2 dans le groupe NIRS (p= 0,509).  

En tout, 30 patients présentaient de nouvelles lésions ischémiques à l’IRM post 

opératoire, soit 37,2 %. 

13 (21%) patients étaient dans le groupe aveugle, et 17 (27%) dans le groupe NIRS. En 

moyenne, il y avait 0,3 ± 1 nouveaux infarctus dans le groupe aveugle contre 0,5 ± 2 

dans le groupe NIRS. Le volume de ces lésions était respectivement de 6,7 ± 43 mL, 

contre 2,4 ± 12 mL avec un IC à 95% [- 7,185 ; 15,724] et p=0,462 (Tableau 3). 
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  groupe aveugle groupe NIRS p 

	 N = 62 N = 62 
 

Délai chirurgie-IRM 2 (jours) 3,6 ±7 3 ± 2 0,50 

Nombre de nouvelles lésions : 0,4 ± 1,2 0,9 ± 2,7 0,20 

               -Nombre d’infarctus total 0,3 ± 1 0,5 ± 2 0,44 

               -Nombre de lacunes ischémiques total 0,1 ± 0,6 0,1 ± 0,4 0,86 

               -Nombre de microbleeds total 0,05 ± 0,2 0,3 ± 1,4 0,20 

Volume  des nouveaux infarctus (ml) 6,7 ± 43 2,4 ± 12 0,46 

 

Tableau 3 : Nombre et volume des nouvelles lésions à l’IRM, résultats exprimés en 
moyenne ± écart-type 

 

III.3) Analyse des courbes de NIRS et évaluation du protocole 

d’optimisation  
	
Nous allons d’abord décrire les résultats pour l’ensemble de la population de notre 

étude, puis nous intéresser aux résultats du sous-groupe où la rSO2 diminue de plus de 

15%. 

 

III.3.a) Résultats sur la population totale 

 

Sur les 124 patients de l’étude, 60 patients (soit 48%) présentaient une baisse de rSO2 

supérieure à 15% du chiffre de référence d’entrée en salle. Il y en avait 34 (54 %) dans 

le groupe aveugle, et 26 (41%) dans le groupe NIRS. La baisse a été plus importante 

dans le groupe aveugle avec une baisse maximale moyenne de 17 ± 9,8 points, 

contre 13 ± 9,4 points avec la NIRS (p= 0,07). Le temps moyen passé sous le seuil 

de 15% était respectivement de 8 ± 19 min (groupe aveugle) et 6 ± 22 min (groupe 

NIRS) (p=0,08). L’aire sous la courbe en-dessous de 15% était de 32 ± 82 %*mn dans 

le groupe aveugle et de 24 ± 100 %*mn dans le groupe NIRS, sans que cette différence 

ne soit significative (p= 0,4).  
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La Fi02 au moment du clampage était de 53 ± 9 % dans le groupe aveugle contre 56 ± 

10 % dans le groupe NIRS (p= 0,119). Les FeCO2 étaient respectivement de 4,3 ± 0,5 

Kpa et 4,5 ± 0,6 Kpa avec une tendance à la significativité (p=0,07). 

 

Il n’y avait pas de différence significative en terme de remplissage par HEA entre les 

deux groupes. Concernant l’utilisation d’éphédrine et de néosynéphrine, leur utilisation 

semblait équivalente, alors que l’atropine a été significativement plus utilisée dans le 

groupe NIRS (Tableau 4). 

 

 

 

groupe aveugle groupe NIRS p 

  N = 62 N = 62 
 

Baisse -15% 34 (54) 26 (41) 0,151 

Baisse max de la rSO2 en % de la référence  17 ± 10 13 ± 9 0,07 

Durée sous - 15% de la référence (min) 8 ± 19 6 ± 22 0,08 

Aire sous la courbe sous -15% de la réf (%*mn) 32 ± 82 24 ± 100 0,4 

FiO2 pendant le clampage (%) 53 ± 9 56 ± 10 0,119 

FeCO2 pendant le clampage (Kpa) 4,3 ± 0,5 4,5 ± 0,6 0,07 

Volume de gélatine ou HEA (mL) 330 ± 295 350 ± 300 0,754 

Ephédrine (mg) 27 ±26 20 ± 22 0,148 

Néosynéphrine (mg) 0,5 ± 0,8 0,5 ± 1 0,889 

Atropine (mg) 0,1 ± 0,2 0,2 ± 0,5 0,046 

 

Tableau 4 : Analyse des courbes de NIRS (tous côtés confondus), paramètres 
ventilatoires et volume de remplissage, valeurs exprimées en moyennes ± écart-type 
ou effectifs (pourcentage). 
 

III.3.b) Résultats du sous-groupe ayant eu une baisse de rS02 > 15% de la 

référence 

 
En prenant seulement la sous-population de patients ayant présenté une baisse de rSO2 

supérieure à 15 %, nous trouvons 34 patients dans le groupe aveugle, soit 27%, contre 

26 dans le groupe NIRS, soit 21%.   
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Concernant le critère de jugement principal, il y avait plus de nouvelles lésions dans le 

groupe aveugle avec 9 lésions soit 15%, contre 7 soit 12% dans le groupe NIRS. Parmi 

les nouvelles lésions il y avait 0,3 ± 1 infarctus dans le groupe aveugle contre 0,8 ± 2 

dans le groupe NIRS. De plus, le volume de ces infarctus semblait plus élevé dans le 

groupe NIRS avec un volume moyen de 5 ± 18 ml contre 0,9 ± 3,5 ml, sans que cela ne 

soit significatif. (Tableau 5) 

 

La baisse maximale de la rSO2 était similaire dans les 2 groupes avec respectivement 

23 et 22 % de baisse en moyenne. Il n’y avait pas de différence significative sur la durée 

de cette baisse entre les groupes. L’aire sous la courbe sous 15% semblait plus 

importante dans le groupe aveugle avec 72 ± 143 %*mn contre 61 ± 152 %*mn 

dans le groupe NIRS sans que cela ne  soit significatif (p=0,682).  

 

Concernant le protocole appliqué, il n’y avait pas de différence significative pour le 

remplissage, les paramètres ventilatoires et les doses d’amines utilisées. Seules les doses 

d’atropine étaient significativement plus élevées dans le groupe NIRS avec en moyenne 

0,1 ± 0,2 mg dans le groupe aveugle contre 0,3 ± 0,6 mg dans le groupe NIRS (p= 

0,05). (Tableau 5) 
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Tableau 5 : Analyse des courbes de NIRS (tous côtés confondus), paramètres 
ventilatoires, volume de remplissage, amines et analyse de l’IRM 2 dans le sous-
groupe baisse > 15% de la rSo2. Résultats exprimés en moyenne ± écart-type 

	

III.4) Description des complications et évènements indésirables 

postopératoires précoces et à moyen terme 
 
Pour la description des complications nous n’avons pas pris la population per-protocole 

mais tous les patients randomisés sans exclure les patients qui n’ont pas eu l’IRM 

postopératoire ni ceux du groupe aveugle dont la courbe de NIRS était ininterprétable.  

La population étudiée est donc de 146 patients auxquels on a  retiré 2 patients qui sont 

décédés d’un cancer pendant la période postopératoire (1 par groupe), soit 144 patients 

au total, 74 dans le groupe aveugle et 70 dans le groupe NIRS. 

  groupe aveugle  
N = 34 

groupe NIRS    
N = 26 p 

Nombre d’infarctus total  0,3 ± 1  0,8 ± 3 0,80 

Volume des nouveaux infarctus (ml) 0,9 ± 3,5 5 ± 18 0,85 

Baisse max de la rSO2 en % de la réf  23 ± 27 22 ± 4 0,94 

Durée sous - 15% de la référence (min) 15 ± 22 15 ± 31 0,66 

Aire sous la courbe sous -15% de la réf 
(%*mn) 72 ± 143 61 ± 152 0,68 

FiO2 pendant le clampage (%) 55 ± 12 60 ± 15 0, 10 

FeCO2 pendant le clampage (Kpa) 4,3 ± 0,5 4,5 ± 0,5 0,12 

Volume de HEA (ml) 338 ± 314 300 ± 315 0,69 

Ephédrine (mg) 26 ± 25 15 ± 18 0,13 

Néosynéphrine (mg) 0,50 ± 0,7 0,75 ± 1,2 0,87 

Atropine (mg) 0,1 ± 0,2 0,3 ± 0,6 0,05 
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Au total nous relevons 193 évènements indésirables (EI) tout grade confondu sur toute 

la période d’observation postopératoire. Il y a eu respectivement 87 évènements dans le 

groupe aveugle dont 18 considérés graves (grade 3 et 4) et 106 dans le groupe NIRS, 

avec seulement 5 graves. 

Dix AVC (7 %) étaient à déplorer, 5 dans chaque groupe.  

Survenaient également 6 (4 %) évènements cardiovasculaires dont 2 (1,4 %) graves 

avec IDM et arrêt cardiaque et 4 (2,7 %)  angors dont 1 ayant conduit à la réalisation 

d’une coronarographie et l’autre à la réalisation d’un pontage. 

Il y a eu 2 décès toutes causes confondues, tous dans le groupe aveugle (tous 2 des 

suites d’un AVC ischémique).  (Tableau 6) 

 

 
 

Groupe aveugle 
N = 74 

Groupe NIRS 
N = 70 

     Total 
N=144 

Evènements indésirables (% d’EI total) 87 (45) 106 (55) 193 (100) 
                           Graves : 18 (20) 5 (5) 23 (12) 

-J0-J3 9 (10) 4 (4) 13 (7) 
-J3-J30 4 (5) 0 4 (2) 

-J30-J120 5 (6) 1(1) 6 (3) 
AVC/AIT (% de pop°) 5 (6,7) 5 (7) 10 (7) 

-J0-J3 4 (5,4) 3 (4) 7 (4,8) 
-J3-J30 0 0 0 

-J30-J120 1 (1,3) 2 (2,8) 3 (2) 
Angor/IDM (% de pop°) 4 (5,4) 2 (2,8) 6 (4) 

-J0-J3 2 (2,7) 1 (1,4) 3 (2) 
-J3-J30 2 (2,7) 0 2 (1,4) 

-J30-J120 1 (1,3) 1 (1,4) 2 (1,4) 
Hématome/saignement (% de pop°) 10 (13,5) 8 (11,5) 18 (12,5) 

-J0-J3 10 (13,5) 8 (11,5) 18 (12,5) 
-J3-J30 0 0 0 

-J30-J120 
Reprise chirurgicale 

0 
2 (2,7) 

0 
2 (2,7) 

0 
4 (2,7) 

Décès (% de pop°) 2 (2,7) 0 2 (1,4) 
-J0-J3 0 0 0 
-J3-J30 1 (1,3) 0 1 (0,7) 

-J30-J120 1 (1,3) 0 1 (0,7) 

 
Tableau 6 : Description des évènements indésirables, complications neurologiques 

centrales, cardiovasculaires et locales de J0 à J120 liés à la prise en charge. 
Résultats exprimés en effectif (pourcentage). 
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III.4.a) Morbi-mortalité précoce (J0-J3)  
 

III.4.a.1) Morbidité neurologique 
 
7 (4,8%) patients en tout ont présenté un évènement neurologique grave (grade 3 

ou 4)  dans les 3 jours postopératoires. Il y avait 4 (5,4%) AVC dans le groupe 

aveugle contre 3 (4%) dans le groupe NIRS. Parmi les 3 AVC du groupe NIRS, 1 a été 

causé par la resténose précoce de la carotide opérée ; aucun de ces 3 patients n’a 

présenté de séquelle. Parmi les 4 patients du groupe aveugle, 2 sont décédés des suites 

de leur AVC, dont 1 qui n’a pas réalisé l’IRM postopératoire du fait de la gravité de son 

état clinique et qui a donc été exclu de l’analyse per-protocole. Aucun des AVC du 

groupe aveugle n’a été expliqué par une nouvelle thrombose de la carotide.  

 

III.4.a.2) Morbidité cardiovasculaire 
	
Il y a eu 3 évènements cardiovasculaires en période postopératoire précoces, 2 

(2,7%) dans le groupe aveugle et 1 (1,4%) dans l’autre groupe. Dans le groupe aveugle, 

il y a eu une douleur thoracique de gravité modérée traitée médicalement, et un 

syndrome coronarien aigue résolutif sans séquelle. Dans le groupe NIRS, un patient a 

présenté une douleur thoracique à l’injection d’atropine. 

 

III.4.a.3) Complications locales 
	
18 (12,5%) patients ont présenté un hématome cervical dans les 3 jours suivant la 

chirurgie,  10 (13,5%) dans le groupe aveugle contre 8 (11,5%) dans l’autre groupe. 4 

(25 %) ont nécessité une reprise chirurgicale précoce pour caractère compressif.  2 dans 

chaque groupe. Tous ont été résolutifs sans séquelle. 

 

III.4.a.4) Mortalité 
	
Aucun décès n’a été déploré  durant la période postopératoire immédiate. 
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III.4.b) Morbi-mortalité entre J3 et J30  
	

III.4.b.1) Morbidité neurologique et taux combiné de morbi-mortalité (TCMM) à 

30 jours (AVC/AIT + décès) 

	
Il n’y a eu aucun AVC/AIT dans les 2 groupes sur cette période. 
 
Il y avait dans notre étude un TCMM (AVC/AIT+ décès) à 30 jours de 5,5% dans le 

groupe aveugle contre 4 % dans le groupe NIRS (Tableau 7). 

 

 

 

 
 
 

 

Groupe aveugle 

N=74 

 

Groupe NIRS 

N=70 

 

Total = 144 

AVC/AIT   J30 3 (4 ) 3 (4) 6 (4) 

Décès J30 1 (1,3) 0 1 (0,7) 

TCMM 4 (5,5) 3 (4) 7 (4,8) 

Tableau 7 : TCMM à J30. Résultats exprimés en effectifs (pourcentage) 
 

III.4.b.2) Morbidité cardiovasculaire 
	
Entre J3 et J30 il y a eu 2 (2,7%) évènements cardiovasculaires dans le groupe 

aveugle, une douleur thoracique de gravité modérée et un infarctus ayant entraîné un 

arrêt cardio-respiratoire. Cet événement  été résolutif mais avec séquelles. Aucun 

événement dans le groupe NIRS à cette période n’a été relevé. 

 

III.4.b.3) Complications locales 
	
Aucun hématome cervical n’a été décrit pour cette période. 
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III.4.c) Morbi-mortalité tardive de J30 à J120 
	

 

III.4.c.1) Morbidité neurologique 
	
3 (2%) nouveaux AVC/AIT ont été diagnostiqués entre J30 et J120. 1 AVC grave 

dans le groupe aveugle, ayant entraîné le décès, et 2 dans le groupe NIRS dont un seul a 

été résolutif sans séquelle.  

 

III.4.c.2) Morbidité cardiovasculaire 
	
Un épisode de douleur thoracique en post-opératoire tardif après J30 est survenu chez 

2 patients, un dans chaque groupe, sans gravité. 

 

III.4.c.3) Mortalité 
	
Il y a eu 1 décès à cette période Le patient était du groupe aveugle, il est décédé à J113 

suite à un AVC ischémique.  

	

	

III.4.d) Description des autres complications  
 

III.4.d.1) Troubles neurologiques périphériques  
 

Ces troubles étaient expliqués par des lésions nerveuses dues à l’étirement cutané par 

les écarteurs chirurgicaux. Cela pouvait se manifester par une déviation de la langue ou 

de la lèvre, ou par des hypoesthésies au niveau du site opératoire. 24 (13%) évènements 

de ce type étaient décrits dans notre cohorte, tous résolutifs sans séquelle. 
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III.4.d.2) Complications liée à l’anesthésie  
 
Il y a eu un choc anaphylactique peropératoire dans le groupe aveugle. Il s’agissait 

d’une allergie à la protamine survenue au déclampage. Le patient n’a eu aucune 

séquelle.  Aucune autre complication n’a été décrite. 
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III.5) Durée d’hospitalisation 
 
Le délai entre la chirurgie et le jour de sortie était de 5,5 ± 3 jours dans le groupe 

aveugle contre 5 ± 3 jours pour le groupe NIRS (p=0,452). Les durées de séjour 

étaient respectivement de 8 ± 4 jours et de 7 ± 5 jours (p=0,403). 

 

 

III.6) Amélioration de la qualité de vie 
 
Malheureusement nous n’avons pas pu récupérer l’ensemble des résultats des 2 tests de 

qualité de vie. Seule l’échelle visuelle de qualité de vie (EVQV) du questionnaire EQ-

5D a pu être totalement analysée. Nous avons recueilli l’ensemble des EVQV pour les 

124 patients.  

A l’inclusion, les EVQV n’étaient pas différentes entre les deux groupes, avec une 

moyenne de 60 ± 16 % dans le groupe aveugle et de 58 ± 20 % dans l’autre groupe.  

	
A J30 il n’existe pas non plus de différence significative avec des EVQV moyennes de 

64 % (aveugle) contre 60% (NIRS).  

 
A J120 les patients du groupe aveugle présentaient une EVQV à 66% contre 64% 

dans l’autre groupe, sans différence significative.  

 

Enfin, il n’existait pas non plus de différence d’EVQV entre l’inclusion, J30 et J120 au 

sein d’un même groupe (Figure 18). 
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Figure 18 : Evaluation de la qualité de vie de l’inclusion à J120 sur l’ensemble de 

la population. Résultats exprimés en moyenne et écarts-types ; médiane avec 1er et 
3eme quartile, minimal et maximal. 

	

 

En prenant le sous-groupe de patients ayant présenté une baisse de rSO2 supérieure à 

15% (n = 60), il existait une différence significative de l’EVQV à J120 entre les 

groupes avec une EVQV à 56  ± 16 % dans le groupe aveugle contre 66 ± 16 % 

dans le groupe NIRS (p= 0,046). Par contre, il n’y avait pas de différence entre 

l’inclusion et J30 (Figure 19). 
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Figure 19 : Evaluation de la qualité de vie de l’inclusion à J120 chez les patients 
ayant présenté une baisse de rSO2 > 15% (n = 60). Résultats exprimés en moyenne et 
écarts-types ; médiane avec 1er et 3eme quartile, minimal et maximal. 
 

De plus, au sein du groupe NIRS utilisé, il y avait une amélioration significative entre  

l’inclusion et J120 avec une EVQV moyenne de 56 ± 16% à l’inclusion et 66 ± 16% 

à J120 (p = 0 ,002). Il n’existait pas de différence au sein du groupe aveugle, ni entre 

l’inclusion et J30 ni entre J30 et J120 et ni entre l’inclusion et J120. 
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III.8) Description de la pose d’un shunt : nombre et indication  
 
 
Sur l’ensemble de la population étudiée, seuls 12 (10%) shunts étaient posés, 9 (14 %) 

dans le groupe NIRS et 3 (5 %) dans le groupe témoin (p=0,05). (Tableau 8) 

 

 

	

groupe	aveugle		 groupe	NIRS	

Utilisation	shunt	O/N	 3/62	 9/62	

                      

Tableau 8 : Nombre de shunts posés par groupe. Résultats exprimés en effectifs 

 

 

Dans le groupe NIRS, 2 shunts ont été placés devant une chute de plus de 15% de la 

rSO2 persistante malgré la mise en route du protocole médical. Les valeurs  de 

rSO2 les plus basses pour ces 2 patients, étaient respectivement de 26% et 25% avec 

des durées sous 15% de 61 et 21 min. 

Dans les autres cas, on avait recours au shunt pour critères radiologiques (n = 3), pour 

thrombose de la carotide contro-latérale (n = 1), à cause d’un clampage long (n = 

1), ou d’une PAM trop basse (n = 1) et enfin par habitude du chirurgien (n = 1). 

Parmi les 9 patients, un seul a présenté des nouvelles lésions ischémiques à l’IRM 2, 

mais sans baisse > 15% de la rSO2 en peropératoire. 

 

Dans le groupe aveugle, on avait recours au shunt pour critères radiologiques (n = 1), 

par habitude du chirurgien (n = 1), et le dernier par impossibilité de monitorage 

invasif et continu de la PAM (n =1).  

Parmi ces 3 patients, l’analyse a posteriori des courbes de NIRS montrait que 2 d’entre 

eux présentaient une baisse de plus de 15% de la rSO2 pendant le clampage. Les 

valeurs de rSO2 les plus basses pour ces 2 patients étaient de 19% et 31% avec une 

durée sous -15% respectivement de 4 et 96 min. Aucun des deux n’a eu de nouvelle 

lésion à l’IRM. Seul le 3ème patient, shunté pour critères radiologiques, a présenté une 

nouvelle lésion ischémique à l’IRM 2, mais sans baisse de rSO2 peropératoire. 

(Tableau 9) 
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NIRS	baisse	>	15%	
(n	=60)	

NIRS	normal	
(n	=64)	

Utilisation	shunt	O/N	 4/60	 8/64	

                      
Tableau 9 : Nombre de shunts posés par rapport à la NIRS. Résultats exprimés en 

effectifs. 
 

 

Dans notre étude, parmi les patients présentant de nouvelles lésions sur l’IRM 2, il y 

avait 6,6% de shunts posés en peropératoire. Chez les patients sans nouvelle lésion 

post opératoire, le taux de pose de shunt s’élevait à 7,4 % (Tableau 10) 

 

 

 

	

IRM	+	
(n	=30)	

IRM	–	
(n	=94)	

Utilisation	shunt	(%)	 6,6%	 7,4%	

 

Tableau 10 : Pourcentage de shunt posé en fonction des résultats de l’IRM. (IRM+ 
= présence de nouvelles lésions ; IRM - = pas de nouvelle lésion) 
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IV) Discussion 

 
Nous allons reprendre certains de nos résultats, tenter de les critiquer, et faire des liens 

avec les résultats nationaux de l’étude EMOCAR parus dernièrement. 

 
 
Critère de jugement principal 
 
Notre étude n’a pas permis de montrer un bénéfice du monitorage cérébral par la NIRS 

sur le volume des nouvelles lésions ischémiques à l’IRM. Si leur taille semble plus de 

deux fois supérieure dans le groupe aveugle (6,7 ml vs 2,4 ml) comparativement au 

groupe NIRS, cette différence n’est pas significative.  

Pour expliquer ce manque de significativité on peut tout d’abord parler de l’effectif de 

notre étude. En effet même si 124 patients ont été inclus, ce qui place notre cohorte 

bordelaise au 2ème rang dans l’étude EMOCAR après le centre investigateur nantais, les 

complications neurologiques postopératoires sont finalement très peu fréquentes et il 

aurait fallu un effectif beaucoup plus important pour réussir à trouver une différence 

entre les deux groupes. Pour l’étude nationale, le Dr Le Teurnier avait calculé un 

nombre de sujets nécessaires de 978 patients. 

Au niveau national, l’étude EMOCAR ne montre pas non plus de diminution du nombre 

de lésions ni du volume de celles-ci dans le groupe NIRS. 

 

Finalement, 30 patients ont présenté une nouvelle lésion à l’IRM soit 24% de la 

population totale étudiée (n = 124), et seulement 16  parmi ces 30 ont présenté une 

baisse de rSo2 supérieure à 15% de la référence, soit la moitié. Ce résultat fait émettre 

l’hypothèse que la NIRS ne permet pas la détection de toutes les lésions ischémiques et 

surtout ne détecte pas celles liées à des microembols car la NIRS n’est probablement 

sensible qu’aux baisses de débit sanguin cérébral. Aucune étude jusqu’à présent n’a 

montré que la NIRS permettait une détection des embols, contrairement au doppler 

transcrânien. C’est pourtant la première cause d’AVC post-endartérectomie. En effet, 

seuls 20 à 25% des lésions ischémiques post-chirurgie carotidienne sont dues à un 
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clampage mal toléré et un bas débit cérébral (100). Ceci pourrait expliquer que 

seulement la moitié des patients avec une nouvelle lésion cérébrale ait présenté une 

baisse significative de la rSo2.   

De plus, les  3 lésions décrites  à l’IRM n’ont pas la même physiopathologie. En effet, 

les infarctus tronculaires et/ou corticaux sont volontiers décrits comme des lésions de 

bas débit et particulièrement lorsqu’ils sont en zone jonctionnelle, (94) contrairement 

aux lacunes, de localisation sous-corticales, qui sont dues à des lésions de  

microangiopathie et plus rarement à des phénomènes emboliques (101). Quant aux 

microbleeds, ils correspondent à des micro-saignements qui rentrent dans le domaine de 

la microangiopathie hypertensive, non expliqués ni par un bas débit ni par un 

phénomène embolique. Dans notre étude il s’agissait d’un volume total  sans 

différencier la zone précise de l’infarctus ce qui a pu sous-estimer le rôle de la NIRS 

dans la détection des lésions de bas débit. Quant à l’étude nationale, le critère de 

jugement principal était le nombre total de nouvelles lésions sans différencier les 

lacunes des infarctus et des microbleeds, entrainant ainsi une confusion entre les lésions 

dues au bas débit, potentiellement détectables par la NIRS, et celles consécutives à 

d’autres mécanismes, emboliques ou hypertensifs. 

 

Baisse de NIRS et aires sous la courbe 

 

Concernant le protocole d’optimisation hémodynamique basé sur les chiffres de rSo2, 

notre étude montre des résultats intéressants puisque l’algorithme décisionnel enclenché 

par la baisse de la rSO2 > à 15% permet une baisse maximale de rSO2 moins 

importante dans le groupe NIRS (13 vs 17%) et que celle-ci dure moins longtemps, 6 

min au lieu de 8 min pour le groupe aveugle avec une tendance à la significativité 

(p=0,07 et 0,08). En regardant seulement ceux qui ont présenté une baisse de rSO2 

supérieure à 15% on retrouve que la durée et l’aire sous la courbe semblent plus 

importantes dans le groupe aveugle mais sans significativité. 

Ce qui n’est qu’une tendance à Bordeaux, est par contre confirmé de façon significative 

au  plan national : dans le sous-groupe « baisse de NIRS > 15% », qui comprend 353 

patients, l’aire sous la courbe est plus élevée dans le groupe aveugle (119 vs 72, p = 

0,03), et la baisse maximale de NIRS plus importante (26 vs 24, p = 0,03) que dans le 

groupe monitoré par la NIRS.  
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Application du protocole  

 

Dans notre cohorte, l’analyse des données peropératoires (oxygénation, capnie, 

remplissage, vasopresseurs) montre peu de différences entre les 2 groupes aveugle et 

NIRS. L’hypothèse est que notre équipe d’anesthésie a probablement dû, au moins pour 

les premiers patients inclus, continuer à faire « comme d’habitude » en ne se fiant que 

partiellement au monitorage de la NIRS pour l’optimisation hémodynamique dans le 

groupe monitoré. En effet, avant l’étude EMOCAR, on n’utilisait aucun monitorage 

cérébral et les anesthésistes avaient comme objectif de maintenir une PAM > 90 mmHg 

à l’aide du remplissage vasculaire et d’amines vasopressives. En comparant la PAM des 

deux groupes avant et pendant clampage, il n’y a pas de différence et celles-ci sont 

toutes deux très hautes : dans le groupe aveugle respectivement 94 et 96 mmHg contre 

96 et 96 dans le groupe NIRS. On a l’impression d’avoir eu du mal à se détacher de cet 

objectif tensionnel même dans le groupe NIRS, pouvant alors expliquer une 

homogénéisation de la prise en charge et donc des résultats.  

 

Seule la FeCO2 tend à être plus haute dans le groupe NIRS à 4,5 Kpa contre 4,3  Kpa (p 

= 0,07). Cet élément positif, facteur de vasodilatation cérébrale, peut témoigner au plan 

local, de la bonne application du protocole. Cependant la marge de manœuvre reste 

faible, puisque la « ventilation protectrice » est maintenant pratique courante et une 

ventilation entre 6 et 8 mL/kg de poids théorique est conseillée, quels que soient la 

chirurgie et le type de patient. D’ailleurs, dans notre cohorte, on ne retrouve aucune 

différence en terme de volume courant et fréquence respiratoire avant et pendant 

clampage, entre les 2 groupes. 

 

On ne retrouve pas non plus de différence en terme de remplissage vasculaire ou 

d’utilisation de vasopresseur. Là encore on peut expliquer cela par le fait que « le 

protocole habituel » du service était de réaliser, devant une PAM inférieure aux 

objectifs, un remplissage de 15 mL/kg (500 à 1000 mL environ), quel que soit le groupe 

de randomisation, avant d’administrer des vasopresseurs. Ceci a certainement émoussé 

les différences entre les 2 groupes. 

Les résultats nationaux sont à ce sujet plus pertinents pour conclure à la bonne 

application du protocole, puisque les volumes de remplissage étaient significativement 

inférieurs dans le groupe aveugle, que ce soit pour l’ensemble de la population (178 mL 
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vs 266 mL, p = 0,001), ou pour le sous-groupe qui a présenté une baisse de la rSO2 

(207 mL vs 333 mL, p = 0,001). Au niveau national, le monitorage des patients par la 

NIRS a probablement induit un changement des pratiques, favorable au remplissage 

vasculaire. 

 

Autres données periopératoires 

 

Nos groupes étaient homogènes en terme d’effectif et de caractéristiques, sauf pour le 

diabète qui est significativement plus représenté dans le groupe NIRS (p=0,0001). Or le 

diabète est reconnu comme facteur de risque indépendant d’AVC postopératoire, et 

pourrait donc être un désavantage pour  le groupe monitoré (102).   

En peropératoire, il y avait une différence significative en terme de durée de clampage 

et d’anesthésie avec des temps plus longs dans le groupe NIRS. Un temps de clampage 

plus long expose à un risque plus élevé de complication neurologique et notamment de 

resténose précoce (103). Ceci a pu être défavorable au groupe NIRS. Ce temps de 

clampage plus long peut être en partie expliqué par la pose d’un shunt, qui rallonge le 

temps opératoire. En effet, il y a eu significativement plus de shunts posés dans le 

groupe NIRS (9 vs 3, avec p=0,05). 

 

Pose de shunt 

Concernant la pose de shunt il y a eu significativement plus de shunts posés dans le 

groupe NIRS avec 9 shunts contre 3, mais seulement 2 shunts ont été posés pour baisse 

de la rSO2 supérieure à 15% et l’absence d’amélioration malgré le traitement médical. 

La pose de ces shunts a probablement permis de faire remonter la rSO2. Mais on ne 

dispose pas des valeurs précises de rSO2 avant/après la pose de shunt (pas de recueil 

prévu pour ces valeurs dans le protocole). En tout cas pour ces 2 patients, cette pratique 

s’est avérée non délétère puisqu’aucun des deux n’a présenté d’AVC/AIT ni de 

nouvelle lésion à l’IRM postopératoire. 

Nos résultats montrent que 6,6% des shunts ont été posés chez des patients qui ont eu 

des nouvelles lésions à l’IRM postopératoire et 7,4% de shunts ont été posés sans 

conséquence sur l’IRM postopératoire. On ne peut rien en conclure, car nous n’avons 

pas réalisé de test statistique pour ces données-là, d’effectif trop faible.  

 

Au plan national, les résultats d’EMOCAR objectivent pourtant une forte corrélation 

entre la pose de shunt et l’apparition de lésions à l’IRM postopératoire, puisque parmi 
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les 137 patients présentant de nouvelles lésions sur l’IRM post opératoire, 27% ont eu 

un shunt en peropératoire, alors que parmi ceux indemnes de nouvelle lésion post 

opératoire (n = 706) 16% ont  eu un shunt (p = 0,02). Ceci tend à confirmer le potentiel 

emboligène de cette procédure chirurgicale délicate. Toujours au plan national, il est à 

noter qu’il y a eu autant de shunts posés dans les 2 bras de l’étude, mais un nombre 

significativement plus grand dans le sous-groupe chute de la NIRS > 15% (52 shunts 

posés sur les 323 patients de ce groupe, contre 16 sur 383, lorsque la NIRS restait 

normale, avec p = 0,001).  

 

On aurait pu penser initialement que la NIRS permettrait de faire poser moins de shunts, 

mais au contraire c’est parce que la rSO2 a baissé au-delà du seuil de 15% et que le 

traitement médical a été insuffisant, que les chirurgiens ont placé ces shunts. On en a 

placé moins dans l’autre groupe parce que, toute considération anatomique et pratique 

individuelle mise à part, l’absence de monitorage a probablement empêché 

l’anesthésiste de signaler un potentiel risque ischémique au chirurgien.  

Finalement, c’est certainement parce que l’équipe chirurgicale bordelaise ne pratique 

pas la pose de shunt « systématique » que le groupe monitoré  en a le plus bénéficié.  

 

 

Evènements indésirables 

En décrivant les évènements indésirables, il semble qu’il y ait eu plus d’évènements  

graves dans le groupe aveugle avec notamment plus d’AVC/AIT précoces, plus  

d’événements cardiovasculaires, plus d’hématomes et plus de décès. De plus, le TCMM 

à J30 semble plus élevé dans le groupe aveugle avec un taux de 5,5 % contre 4 % dans 

le groupe NIRS. Rappelons que selon la société de chirurgie vasculaire, un TCMM < 

6% est recommandé pour les sténoses symptomatiques. Nous  sommes cependant très 

étonnés du taux élevé d’AVC/AIT globale. En effet, il y a 7 % d’AVC/AIT à J120 avec 

4,8 % en postopératoire immédiat tous groupes confondus ce qui est nettement plus 

élevé que les chiffres de l’étude nationale qui retrouve respectivement 3,3% et 3,6%.  

Dans l’étude nationale, il y a eu 797 évènements indésirables dont 171 graves, autant 

dans chaque groupe. Il y a eu 8 décès sur 843 patients soit un taux de mortalité à J120 

de 1%, comme ce que l’on trouve au plan local. Dans les séries américaines, ce taux de 

mortalité va de 1 à 2% ce qui est plutôt rassurant en terme de niveau d’efficacité 

française nationale et régionale (2) (104).  
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Enfin, les complications locales comme l’hématome cervical, restent fréquentes dans 

notre étude. En effet il y a eu 12,5% d’hématomes cervicaux dans l’ensemble de notre 

population avec un nombre plus important dans le groupe aveugle. Ce taux est supérieur 

à ceux décrits dans la littérature qui sont plutôt autour de 5-6%. Il n’y  avait pourtant 

pas de différence en terme d’utilisation d’antiagrégants plaquettaires, d’anticoagulants, 

de dose d’héparine peropératoire ni de dose de protamine. L’hypothèse qu’on peut 

émettre est la mauvaise gestion tensionnelle en postopératoire immédiat car il est 

montré que l’hypertension en post-endartériectomie est un facteur de risque de 

saignement (31). Tout ceci n’est qu’une supposition car nous ne disposons pas des 

données hémodynamiques en SSPI. Finalement aucune de ces complications locales n’a 

eu de conséquence grave sur les patients. 

 

 

Echelle de qualité de vie 

Parmi les patients qui ont présenté une baisse de la rSO2 > à 15%, notre étude montre 

une amélioration significative de la qualité de vie (évaluée par l’échelle visuelle EVQV) 

entre l’inclusion et J120 pour le groupe NIRS. De plus, la qualité de vie dans ce groupe 

était significativement supérieure à celle du groupe aveugle à J120. Il est difficile de 

rattacher ces résultats à la seule utilisation de la NIRS tant cette évaluation est 

subjective. Mais peut-être que l’utilisation d’un protocole avec un traitement médical 

permettant un retour à une rSo2 normale plus rapidement, a eu une répercussion sur 

l’état physique et psychique des patients à J120, et a permis une amélioration entre 

l’inclusion et J120 dans le groupe ayant bénéficié de ce protocole. Nous ne disposons 

pas des statistiques nationales sur l’EVQV à l’heure de l’impression de cette thèse. 

 

Patients sous ALR  

Enfin, l’étude nationale EMOCAR apporte une preuve supplémentaire de la fiabilité de 

la NIRS, puisque parmi les patients opérés sous ALR, tous les patients qui ont présenté 

un trouble neurologique clinique peropératoire, ont aussi présenté une baisse 

significative de la rSO2. De plus, les aires sous la courbe et la durée sous -15% étaient 

significativement plus importantes dans le groupe qui a présenté un déficit 

neurologique.  

Cependant même si ces résultats sous ALR sont rassurants, l’enjeu d’EMOCAR n’était 

pas de prouver la pertinence clinique, mais bien paraclinique et infraclinique du 

monitorage cérébral par la NIRS, en se basant sur des critères radiologiques. 
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Déclin cognitif 

Les nouvelles lésions ischémiques postopératoires, le plus souvent infracliniques, 

pourraient être à l’origine d’un déclin cognitif à moyen et long terme (102). 

C’est peut-être déjà ce que montrent nos résultats bordelais, avec une amélioration de la 

qualité de vie (EVQV) dans le groupe NIRS. C’est surtout un des objectifs de l’étude 

EMOCAR qui comprend une batterie de tests neurocognitifs, beaucoup plus spécifiques 

et complets que notre simple EVQV, toujours en comparant le groupe NIRS au groupe 

témoin. Nous n’avons pas encore les résultats de cette partie de l’étude, dont 

l’interprétation psycho-socio-économique revêt une grande complexité. C’est en tout 

cas ce que montre Kara and al (75) dans une étude de 2015 comparant le « Montreal 

Cognitive Assessment » comme test neurocognitif en pré et postopératoire de pontage 

coronarien sur deux groupes avec et sans NIRS. Il y eu un déclin cognitif en post-

opératoire significativement plus élevé dans le groupe aveugle. Nous attendons donc les 

résultats nationaux avec impatience  qui pourraient avoir un impact considérable en 

terme de  recommandations sur le monitorage cérébral de cette chirurgie. 

 

De façon plus générale, concernant l’impact cognitif sur le patient à long terme, on peut 

regretter que notre étude n’ait pas associé au monitorage de l’oxygénation cérébrale, 

celui de la profondeur d’anesthésie (par index bispectral par exemple), voire imposé un 

protocole d’anesthésie précis (choix de l’hypnotique et du morphinique). En effet, on 

sait aujourd’hui qu’outre l’inflammation cérébrale induite par le stress chirurgical quel 

qu’il soit, certains agents anesthésiques pourraient également être responsables de 

troubles cognitifs à long terme (105) et que le monitorage peropératoire par l’index 

bispectral (BIS) permettrait d’ajuster les doses d’hypnotiques afin de limiter leurs effets 

indésirables, tensionnels notamment (106).    
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V) Conclusion 
	
 

 

Notre étude ne montre pas de diminution significative du volume ni du nombre des 

nouvelles lésions ischémiques à l’IRM en utilisant la NIRS lors d’endartériectomies 

carotidiennes. Le fait que plus de shunts aient été posés dans le groupe NIRS n’impacte 

pas non plus ces critères de jugement radiologiques, en tous cas au plan local. 

 

Par ailleurs, l’application du protocole par l’optimisation hémodynamique et 

ventilatoire peropératoire, tend à limiter la baisse de la rSO2 au moment du clampage 

carotidien. Ce résultat encourageant, devient significatif avec l’effectif national. 

 

Le nombre de complications neurologiques, cardiovasculaires, locales et le nombre de 

décès, semblent plus importants dans le groupe aveugle. Nous n’avons pas réalisé de 

test statistique afin de prouver cela. La prise en charge globale est satisfaisante avec un 

TCMM à 30 jours de 4,8 % qui reste fidèle aux recommandations européennes et un   

taux de mortalité bas  à 1,4%. Le taux d’AVC/AIT précoce et à J120 supérieurs à  la 

moyenne nationale constitue probablement un élément confondant et donc une limite à 

notre étude. 

 

Enfin, l’amélioration de la qualité de vie par échelle visuelle, que nous retrouvons 

localement chez les patients ayant présenté une baisse de rSO2, semble prometteuse 

pour cette chirurgie, mais nécessiterait d’être étayée par d’autres résultats. 
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ANNEXES 

 

Annexe 1 : Score MMSE 
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Annexe 2 : Grille de lecture de l’IRM pré et post-opératoire 
	

PROTOCOLE EMOCAR 

 
FICHE IRM PRE-OPERATOIRE  

    N° centre : l l l     Initiales patient : l l - l l     N° patient : l l l l   

 
IRM de diffusion : séquences habituelles de l AVC 

 
1 - Diffusion + cartographie ADC : 

 
B1000 + ADC 

 
3 directions 

 
Coupes de 5 mm 

 
TR/TE: 4100/85 ms 

 
FOV 230, matrice 128*128 

 

Durée d acquisition: 1.03 mn 
2  FLAIR 

 

Coupes de 5 mm 

 

TR/TE/TI: 10000/120/2400 

 

Angle 150° 

 

FOV 220, matrice 192*256 

 

Durée d acquisition: 3.42 mn 
3 - Echo de gradient T2* 

 

Coupes de 5 mm 

 

TR/TE: 1040/33 

 

FOV 230, matrice 156*156 

 

Durée d acquisition: 2.44 mn 

 

Rq : le TE doit être > à 30ms    

 

Date de l IRM : I__I__I I__I__I I__I__I__I__I  

Evaluation Visuelle des anomalies de la substance blanche de FAZEKAS

  

Note SUBSTANCE BLANCHE  
PROFONDE  Note SUBSTANCE BLANCHE 

SOUS-CORTICALE 

0 ABSENTS  0 ABSENTS  

1 PUNCTIFORMES  1 PUNCTIFORMES (capuchons 
periVentriculaire)  

2 DEBUT de CONFLUENCES  2 MULTIPLES  

3 LARGEMENT 
CONFLUENTS  3 DIFFUS EXTENSIF  

   

Score de 0 à 6 : |__|__|  

Référence : AJR 1987 ; 149 : 351-356       
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PROTOCOLE EMOCAR 

 
FICHE IRM POST-OPERATOIRE  

    N° centre : l l l     Initiales patient : l l - l l     N° patient : l l l l   

 
IRM de diffusion : séquences habituelles de l AVC 

 
1 - Diffusion + cartographie ADC : 

 
B1000 + ADC 

 
3 directions 

 
Coupes de 5 mm 

 
TR/TE: 4100/85 ms 

 
FOV 230, matrice 128*128 

 
Durée d acquisition: 1.03 mn 

2  FLAIR 

 

Coupes de 5 mm 

 

TR/TE/TI: 10000/120/2400 

 

Angle 150° 

 

FOV 220, matrice 192*256 

 

Durée d acquisition: 3.42 mn 
3 - Echo de gradient T2* 

 

Coupes de 5 mm 

 

TR/TE: 1040/33 

 

FOV 230, matrice 156*156 

 

Durée d acquisition: 2.44 mn 

 

Rq : le TE doit être > à 30ms                                
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PROTOCOLE EMOCAR 

 
FICHE IRM POST-OPERATOIRE  

    N° centre : l l l     Initiales patient : l l - l l     N° patient : l l l l   

   
Recueil des données

 
: en post-opératoire  

 
IRM de diffusion réalisé : oui     non 

 
         Si OUI, Date de l IRM : I__I__I I__I__I I__I__I__I__I  

 
Nombre de NOUVELLES lésions apparues entre les deux IRM pré et post-opératoires :   

Nombre de lacunes 
ischémiques 

Nombre de microbleeds

 

Nombre d infarctus* ou zone 
de bas débit : tronculaire 

et/ou cortical 

Territoires 

Côté 
Gauche 

Côté Droit Côté 
Gauche 

Côté Droit

 

Côté Gauche Côté Droit 

Antérieur |__|__|

 

|__|__| |__|__| |__|__|

 

|__|__| |__|__| 
Moyen |__|__|

 

|__|__| |__|__| |__|__|

 

|__|__| |__|__| 
Postérieur |__|__|

 

|__|__| |__|__| |__|__|

 

|__|__| |__|__| 
Profond |__|__|

 

|__|__| |__|__| |__|__|

 

|__|__| |__|__| 
Jonctionnel |__|__|

 

|__|__| |__|__| |__|__|

 

|__|__| |__|__| 

  

* Volume total lésion (si infarctus) : |__|__|__| ml  

Si NON, merci de préciser la raison :

 

.  

TDM cérébral de remplacement réalisé : oui     non 

  

Si OUI : 

Nombre d infarctus tronculaire 
et/ou cortical 

Territoires 

Côté Gauche Côté Droit 
Antérieur |__|__| |__|__| 
Moyen |__|__| |__|__| 
Postérieur |__|__| |__|__| 
Profond |__|__| |__|__| 
Jonctionnel |__|__| |__|__| 

Si NON, merci de préciser la raison : . 
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Annexe 3 : Grille standardisée pour l’examen neurologique 

post-opératoire 
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Annexe 4 : Questionnaire SF36 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

PROTOCOLE EMOCAR –QUESTIONNAIRE SUIVI (J+30) PATIENT 
 

    N° centre : l__l__l     Initiales patient : l__l – l__l     N° patient : l__l__l__l  
 

Version du 02/09/2011   16 
 

3- Questionnaire de santé SF36 
 
Comment répondre : 
Les questions qui suivent portent sur votre santé, telle que vous la ressentez. Ces informations nous 
permettront de mieux savoir comment vous vous sentez dans votre vie de tous les jours.  
Veuillez répondre à toutes les questions en entourant le chiffre correspondant à la réponse choisie, 
comme il est indiqué. Si vous ne savez pas très bien comment répondre, choisissez la réponse la plus 
proche de votre situation. 
(Référence: Wade JE, Sherbourne CD. The MOS 36-item short-form health survey (SF-36). Medical 
Care 1992;30:473–483) 
 
1. En général, diriez-vous que votre santé est : (entourez la réponse de votre choix)  

 

Excellente 1 
Très bonne 2 
Bonne 3 
Satisfaisante 4 
Mauvaise 5 
 

2. Par comparaison avec il y un an, que diriez-vous sur votre santé aujourd'hui ? (entourez la 
réponse de votre choix)  

 

Bien meilleure qu'il y a un an 1 
Un peu meilleur qu'il y a un an 2 
À peu près comme il y a un an 3 
Un peu moins bonne qu'il y a un an 4 
Pire qu'il y a un an 5 
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PROTOCOLE EMOCAR –QUESTIONNAIRE SUIVI (J+30) PATIENT 
 

N° centre : l__l__l     Initiales patient : l__l – l__l     N° patient : l__l__l__l 

Version du 02/09/2011   17 
 

3. Voici une liste d’activités que vous pouvez avoir à faire dans votre vie de tous les jours. Pour 
chacune d’entre elles indiquez si vous êtes limité(e) en raison de votre état de santé actuel. 
(entourez la réponse de votre choix, une par ligne)  

 
 Oui Très 

limité(e) 
Oui 

plutôt 
limité(e) 

Pas 
limité(e) 
du tout 

Activités intenses: courir, soulever des objets lourds, 
faire du sport 1 2 3 

Activités modérés déplacer une table, passer l’aspirateur 1 2 3 
Soulever et porter les achats d'alimentation 1 2 3 
Monter plusieurs étages par l’escalier 1 2 3 
Monter un seul étage par l’escalier 1 2 3 
Se pencher en avant, se mettre à genoux, s’accroupir 1 2 3 
Marcher plus d’1,5 km à pied 1 2 3 
Marcher plus de 500 mètres 1 2 3 
Marcher seulement 100 mètres 1 2 3 
Prendre un bain, une douche ou s’habiller 1 2 3 
 
 
4. Au cours de ces 4 dernières semaines, et en raison de votre état de santé, avez-vous eu l'une 

des difficultés suivantes au travail ou lors des activités courantes (entourez la réponse de votre 
choix, une par ligne)  

 

 OUI NON 
Limiter le temps passé au travail, ou à d’autres 
activités ? 1 2 

Faire moins de choses que vous ne l’espériez ? 1 2 
Trouver des limites au type de travail ou d’activités 
possibles ? 1 2 

Arriver à tout faire, mais au prix d’un effort 1 2 
 
5. Au cours de ces 4 dernières semaines, et en raison de votre état émotionnel (comme vous 

sentir triste, anxieux(se) ou déprimé(e)), avez-vous eu des difficultés suivantes au travail ou 
lors des activités courantes (entourez la réponse de votre choix, une par ligne)  

 

 OUI NON 
Limiter le temps passé au travail, ou à d’autres activités ? 1 2 
Faire moins de choses que vous n’espériez ? 1 2 
Ces activités n’ont pas été accomplies aussi soigneusement que 
d’habitude ? 1 2 
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PROTOCOLE EMOCAR –QUESTIONNAIRE SUIVI (J+30) PATIENT 
 

N° centre : l__l__l     Initiales patient : l__l – l__l     N° patient : l__l__l__l 

Version du 02/09/2011   18 
 

6. Au cours des 4 dernières semaines dans quelle mesure votre état de santé, physique ou 
émotionnel, vous a-t-il gêné(e) dans votre vie sociale et vos relations avec les autres, votre 
famille, vos amis, vos connaissances (entourez la réponse de votre choix)  
 

Pas du tout 1 
Très peu 2 
Assez fortement 3 
Enormément 4 

 

7. Au cours des 4 dernières semaines, quelle a été l’intensité de vos douleurs (physiques) ? 
(entourez la réponse de votre choix)  
 

Pas du tout 1 
Très peu 2 
Assez fortement 3 
Enormément 4 
 
8. Au cours des 4 dernières semaines, dans quelle mesure vos douleurs physiques vous ont-elles 
limité(e) dans votre travail ou vos activités domestiques? (entourez la réponse de votre choix)  
 

Pas du tout 1 
Un peu 2 
Modérément 3 
Assez fortement 4 
Enormément 5 
 
9.- Ces questions concernent ce qui s’est passé au cours de ces dernières 4 semaines. Pour 
chaque question, donnez la réponse qui se rapproche le plus de ce que vous avez ressenti. 
Comment vous sentiez-vous au cours de ces 4 semaines: (entourez la réponse de votre choix, une 
par ligne) 
 

 Tout le 
temps 

Très 
souvent 

Parfois Peu 
souvent 

Jamais 

Vous sentiez-vous très enthousiaste ? 1 2 3 4 5 
Etiez-vous très nerveux ? 1 2 3 4 5 
Etiez-vous si triste que rien ne pouvait vous 
égayer ? 1 2 3 4 5 

Vous sentiez-vous au calme, en paix 1 2 3 4 5 
Aviez-vous beaucoup d’énergie ? 1 2 3 4 5 
Etiez-vous triste et maussade ? 1 2 3 4 5 
Aviez-vous l’impression d’être épuisé(e) ? 1 2 3 4 5 
Etiez-vous quelqu’un d’heureux ? 1 2 3 4 5 
Vous êtes-vous senti fatigué(e) ? 1 2 3 4 5 
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PROTOCOLE EMOCAR –QUESTIONNAIRE SUIVI (J+30) PATIENT 
 

N° centre : l__l__l     Initiales patient : l__l – l__l     N° patient : l__l__l__l 

Version du 02/09/2011   19 
 

10.- Au cours des 4 dernières semaines, votre état physique ou mental a-t-il gêné vos activités 
sociales comme des visites aux amis, à la famille, etc ? (entourez la réponse de votre choix) 
 

Tout le temps 1 
Très souvent 2 
Parfois 3 
Peu souvent 4 
Jamais 5 
 

11. Indiquez pour chacune des phrases suivantes dans quelle mesure elles sont vraies ou fausses 
dans votre cas: (entourez la réponse de votre choix , une par ligne)  
 

 Tout à 
fait vrai 

Assez 
vrai 

Ne sais 
pas 

Plutôt 
faux 

Faux 

Je tombe malade plus facilement que 
les autres 1 2 3 4 5 

Je me porte aussi bien que n’importe 
qui 1 2 3 4 5 

Je m’attends à ce que ma santé se 
dégrade 1 2 3 4 5 

Je suis en excellent santé 1 2 3 4 5 
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Annexe 5 : Questionnaires EQ-5D 

 

PROTOCOLE EMOCAR –QUESTIONNAIRE SUIVI (J+30) PATIENT 
 

N° centre : l__l__l     Initiales patient : l__l – l__l     N° patient : l__l__l__l 

Version du 02/09/2011   20 
 

 
4- Questionnaire EQ-5D 
 
Veuillez indiquer, pour chacune des rubriques suivantes, l’affirmation qui décrit le 
mieux votre état de santé aujourd’hui, en cochant la case appropriée. 
 
Mobilité 
Je n’ai aucun problème pour me déplacer à pied     
J’ai des problèmes pour me déplacer à pied      
Je suis obligé(e) de rester alité(e)       
 
Autonomie de la personne 
Je n’ai aucun problème pour prendre soin de moi      
J’ai des problèmes pour me laver ou m’habiller tout(e) seul(e)   
Je suis incapable de me laver ou de m’habiller tout(e) seul(e)   
 
Activités courantes (exemples : travail, études,  
travaux domestiques, activités familiales ou loisirs)  
Je n’ai aucun problème pour accomplir mes activités courantes   
J’ai des problèmes pour accomplir mes activités courantes    
Je suis incapable d’accomplir mes activités courantes    
 
Douleurs/gêne 
Je n’ai ni douleurs ni gêne        
J’ai des douleurs ou une gêne modérée(s)      
J’ai des douleurs ou une gêne extrême(s)      
 
Anxiété/Dépression 
Je ne suis ni anxieux(se) ni déprimé(e)      
Je suis modérément anxieux(se) ou déprimé(e)     
Je suis extrêmement anxieux(se) ou déprimé(e)      
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PROTOCOLE EMOCAR –QUESTIONNAIRE SUIVI (J+30) PATIENT 
 

N° centre : l__l__l     Initiales patient : l__l – l__l     N° patient : l__l__l__l 

Version du 02/09/2011   21 
 

 
 
Pour vous aider à indiquer dans quelle mesure tel ou tel état de santé est 
bon ou mauvais, nous avons tracé une échelle graduée (comme celle 
d’un thermomètre) sur laquelle 100 correspond au meilleur état de santé 
que vous puissiez imaginer et 0 au pire état de santé que vous puissiez 
imaginer. 
 
Nous aimerions que vous indiquiez sur cette échelle où vous situez votre 
état de santé aujourd’hui. Pour cela, veuillez tracer une ligne allant de 
l’encadré ci-dessous à l’endroit qui, sur l’échelle, correspond à votre état 
de santé aujourd’hui. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 

   

 
 

Votre état de 
santé 

 aujourd’hui 
 

9 0 

8 0 

7 0 

6 0 

5 0 

4 0 

3 0 

2 0 

1 0 

100 

Pire état de 
santé 

imaginable 

0 

Meilleur  
état de santé  
imaginable 
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