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INTRODUCTION 

 

La chirurgie carotidienne est, à ce jour, et ce, malgré l’essor des nouvelles 

techniques endovasculaires, la technique de référence, dans la revascularisation des 

artères du cou à destinée cérébrale. 

 

 Eastcott en 1954, puis De Bakey en 1959, ont été les précurseurs de cette chirurgie 

(1). Par la suite, une première étude randomisée, multicentrique, a permis de mettre en 

évidence, en 1969, les bénéfices de la revascularisation chirurgicale, sur la réduction de 

l’incidence des AVC dans le cadre des lésions carotidiennes symptomatiques. (1). 

 

Si les risques d’AVC et de morbi-mortalité per et post-opératoire de la chirurgie 

carotidienne ont été maintes fois étudiés au cours de grandes séries multicentriques, ils 

restent, à ce jour, parmi les principaux risques présentés aux patients lors de la 

consultation pré-opératoire.  

 

Bien que recommandée par nos sociétés savantes (2), la question de l’atteinte des 

nerfs crâniens et du plexus cervical lors de cette intervention, est, quant à elle, souvent 

sous-estimée voire non abordée, car considérée comme mineure en comparaison des 

conséquences potentielles des AVC.  

 

Cette atteinte nerveuse est pourtant fréquente, et potentiellement handicapante 

dans la vie quotidienne, lors du retour à domicile. Elle est par ailleurs source d’un 

nombre grandissant de procédures juridiques. 

 

Force a été de constater, dans notre pratique chirurgicale, que, malgré les infimes 

précautions prises lors de nos abords, un nombre non négligeable de patients, 

présentait, en post-opératoire, une ou plusieurs atteintes des paires crâniennes. 

 

Le but de cette étude était de réaliser un état des lieux des connaissances actuelles 

en la matière et d’évaluer cette atteinte en post-opératoire de chirurgie carotidienne, en 

réalisant un suivi des patients jusqu’à un an, au C.H.U de Dijon. 
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RAPPELS 

 

I. AVC, AIT ET STÉNOSE CAROTIDIENNE 

 
A. DÉFINITION 

Un infarctus cérébral ou AVC ischémique (3) est défini comme un déficit 

neurologique focal, d’installation brutale, supérieur à 24h, pour lequel une neuro-

imagerie (IRM ou TDM) exclut toute autre cause potentielle aux troubles neurologiques 

et notamment l’hémorragie cérébrale. 

 

Un AIT (3) est, défini comme un épisode transitoire - la plupart du temps inférieur à 

une heure - de dysfonction neurologique dû à une ischémie focale cérébrale, médullaire 

ou rétinienne, sans infarctus retrouvé à l’imagerie . 

 

Un hématome cérébral ou AVC hémorragique (3) se traduit par un déficit 

neurologique focal d’installation brutale, pour lequel la neuro-imagerie met en évidence 

une hémorragie récente congruente avec les signes cliniques. 

 

Nous nous intéresserons ici aux AVC ischémiques. 

 

L’évolution d’une plaque d’athérosclérose aboutissant à une sténose carotidienne 

est un processus se déroulant sur plusieurs années. Au terme de cette évolution, la 

plaque atteint un stade où son expression clinique sous la forme de manifestations 

ischémiques est plus fréquente. Il faut habituellement pour cela qu’elle soit responsable 

d’une réduction de la lumière artérielle de 50% de son diamètre (4). 

 

 

B. ÉPIDEMIOLOGIE 

L’AVC est la 3e cause de mortalité et la 1ère cause de handicap non traumatique de 

l’adulte dans les pays industrialisés.(3,5) 
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En Europe cela représente 1.3 millions de cas chaque année, avec un coût total de 

prise en charge estimé entre 20 000 et 30 000 euros par patient, et par an, la première 

année, le tout étant fonction du niveau de handicap. (6) 

En France, selon les données 2010 de l’HAS, 130 000 patients ont été hospitalisés 

pour un AVC, et 20 000 pour un AIT (5), sur une population recensée de 65 millions 

d’habitants. En découlent 40 000 décès et 30 000 handicaps lourds (5), faisant ainsi de 

l’AVC, au regard du vieillissement de la population, une priorité de santé publique. 

 

L’âge moyen de survenue d’un accident vasculaire est de 73 ans, mais on note qu’un 

quart de ces patients a moins de 65 ans (7). Par ailleurs, selon le registre Dijonnais de 

l’AVC (8), débuté en 1985, on retrouve un net recul de cet âge moyen. Il était en 2004 de 

71,1 ans chez l’homme et 75,6 ans chez la femme, contre respectivement 66 et 67,9 ans 

en 1985. 

 

En France 1,2% de la population a un antécédent d’AVC et 0,8% présente des 

séquelles (3). 

 

D’un point de vue étiologique, 85 % des AVC sont d’origine ischémique, dont 20 % 

intéressant le territoire vertébro-basilaire et 80 % le territoire carotidien (5). De fait, un 

sujet sur dix de plus de 65 ans a une sténose carotidienne méconnue ≥ 50% (9) et le 

risque de survenue d’un infarctus cérébral chez ces sujets pourtant asymptomatiques, 

est de 2% par an (9).  

 

 

C. PHYSIOPATHOLOGIE 

Il existe majoritairement trois causes d’infarctus cérébral (3) : 

 L’athérosclérose des artères cervicales et intracrâniennes, 

 L’embolie d’origine cardiaque, 

 Les maladies des petites artères cérébrales à l’origine d’AVC lacunaires. 

 

Les causes plus rares sont : la dissection artérielle cervicale, les vascularites et les 

thromboses secondaires aux coagulopathies. 
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La genèse de la plaque d’athérome (Figure 1) (4) débute par l’accumulation des 

lipoprotéines (LDL) dans l’intima. Les monocytes circulants s’infiltrent dans la paroi 

interne de l’artère, se différencient en macrophages, entrainant une réaction 

inflammatoire locale avec production de cytokines qui favorisent le développement puis 

la fragilisation de la plaque. La paroi interne finit par se fissurer. Les plaquettes 

sanguines s’agrègent aux fibres et lipides accumulés dans la plaque, provoquant 

l’apparition d’un thrombus qui ralentit, puis bloque la circulation sanguine. 

 

Ces plaques d’athérome se développent de façon prépondérante au niveau des 

zones de bifurcations du fait des turbulences de flux sanguin à ce niveau. 

 

 

Figure 1 : Genèse de la plaque d'athérome (4) 
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L’AVC ischémique est dû à cette interruption de l’apport sanguin par occlusion ou 

hypo-perfusion d’une artère à destinée cérébrale. En quelques minutes survient la mort 

neuronale au centre de l’aire infarcie.  

 

L’étude cas témoin INTERSTROKE (3) a recensé parmi un échantillon de 6000 

personnes et à travers 22 pays les FDR modifiables associés à un premier épisode d’AVC.  

Ainsi, ils mettent en évidence que 90% des AVC sont associés à 10 FDR, qui, dans l’ordre 

sont : l’HTA, le tabac, l’obésité abdominale, un régime pauvre en poisson et fruits, la 

sédentarité, le diabète, l’alcool, le stress psychosocial et la dépression, les troubles 

cardiaques. 

Tous ces facteurs sont associés avec le risque d’AVC ischémique. Les 5 premiers 

représentent 80% du risque d’AVC  (3). 

 

 

D. INDICATIONS OPÉRATOIRES 

Les sténoses carotidiennes se différencient selon leur nature (athérosclérose 

principalement, dysplasie…), leur caractère symptomatique ou asymptomatique et leur 

sévérité (degré de sténose).  

 Selon les recommandations de la HAS (10), le traitement de la sténose carotidienne 

repose sur un traitement médical optimal (TMO) – tri thérapie associant un antiagrégant 

plaquettaire, une statine et un inhibiteur de l’enzyme de conversion - associé au contrôle 

des facteurs de risque cardiovasculaires. Qui plus est, un traitement de revascularisation 

peut y être associé dès lors que cette lésion devient symptomatique, instable, ou à risque 

de l’être. 

 

1. Sténoses symptomatiques 

En se référant aux conclusions du rapport 2003 de la HAS (9), lorsqu’une 

revascularisation carotidienne est indiquée pour une sténose symptomatique 

athéromateuse de la bifurcation carotidienne, la chirurgie est actuellement la technique 

de référence. L’angioplastie avec stent - n’ayant pas réussi à démontrer sa non 
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infériorité en termes de mortalité et d’AVC à 30 jours dans les études SPACE (11) et 

EVA-3S (12)- n’est à ce jour, pas indiquée en première intention.  

 

La chirurgie carotidienne est indiquée sous les conditions suivantes (9,10)(Figure 

2) :  

 Sténose de 70 à 99 % : la compilation des résultats des études NASCET(13) et 

ECST (14) (études randomisées comparant la chirurgie associée à un TMO au TMO seul) 

a montré que la chirurgie est indiquée avec un bénéfice important et équivalent pour les 

hommes et les femmes ;   

 Sténose de 50 à 69 % : la chirurgie peut être indiquée, mais avec un moindre 

bénéfice en particulier chez les femmes ;   

 Sténose inférieure à 50% : la chirurgie carotidienne n’est pas utile ; 

 Sténose inférieure à 30% : la chirurgie est délétère et ne doit pas être réalisée.  

 

Figure 2 : Indications opératoires des sténoses carotidiennes symptomatiques 

 

 

Il existe - pour les patients atteints d’AIT ou d’infarctus cérébraux modérés ou 

régressifs - un bénéfice à réaliser au plus tôt (< 2 semaines) la chirurgie carotidienne par 

rapport à un traitement différé, avec un gain en terme de prévention de récidive d’AVC, 

surtout efficace les trois premiers jours 

 

Les patients âgés de plus de 75 ans tirent un plus grand bénéfice de la chirurgie 

carotidienne que les patients de moins de 65 ans, ce d’autant plus qu’il s’agit de patients 

de sexe masculin.   



 32 

2. Sténoses asymptomatiques 

Une indication opératoire peut être posée en cas de sténose carotidienne 

asymptomatique supérieure ou égale à 60 %, en raison d’un risque de survenue d’AVC 

homolatéral estimé à 2 % par an (9,10)(Figure 3). 

Les conclusions des études ACAS et ACST comparant chirurgie carotidienne (avec 

TMO) et traitement médical seul, sont en faveur du traitement chirurgical :  

 A 5 ans il existe une réduction du risque d’AVC, qui correspond à une réduction 

de 50 % du risque par rapport à l’évolution sous traitement médical seul ;   

 Les femmes tirent moins de bénéfice de la chirurgie carotidienne que les hommes  

 Le résultat de la chirurgie est indépendant du degré de sténose carotidienne au-

delà de 60 %,  

 Le bénéfice du traitement chirurgical ne se manifeste qu’à long terme (1 à 2 ans), 

contrairement aux sténoses carotidiennes symptomatiques dont le bénéfice de la 

chirurgie apparaît précocement après l’intervention,  

 Le taux attendu de morbi-mortalité à J 30 de l’équipe chirurgicale doit être 

inférieur à 3 %.  

 

Figure 3 : Indications opératoires des sténoses carotidiennes asymptomatiques 
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3. Sténoses radiques et re-sténoses post chirurgicale 

Le traitement des sténoses radiques et des re-sténoses post chirurgicale, 

symptomatiques ou non, repose sur un traitement médical optimal, seul ou associé à un 

geste de revascularisation (9,10). 

Une angioplastie stenting peut être discutée si l’intervention est contre indiquée 

pour des raisons anatomiques ou techniques : 

 Sténose carotidienne inaccessible par voie chirurgicale 

 Cou immobile 

 Lésions tissulaires majeures 

 

Par ailleurs, peuvent être discutés comme indication d’angioplastie, les paralysies 

récurrentielles controlatérales. 

 

 

II. LÉSIONS DE PAIRES CRÂNIENNES 

 

A. DÉFINITION 

Les nerfs crâniens sont les nerfs qui émergent directement du cerveau et du tronc 

cérébral, par opposition aux nerfs spinaux qui émergent de la moelle épinière (15).  

Il en existe douze paires, trois sensoriels (I, II et VIII), cinq moteurs (III, IV, VI, XI et 

XII), et quatre dits mixtes (V, VII, IX et X) : 

 I : Nerf Olfactif 

 II : Nerf Optique 

 III : Nerf Oculomoteur 

 IV : Nerf Trochléaire 

 V : Nerf Trijumeau et ses branches ophtalmique, maxillaire et mandibulaire 

 VI : Nerf Abducens 

 VII : Nerf Facial 

 VIII : Nerf Vestibulocochléaire 

 IX : Nerf Glosso-Pharyngien 

 X : Nerf Vague 
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 XI : Nerf Accessoire 

 XII : Nerf Hypoglosse 

 

Dans le cadre de notre étude, nous nous intéresserons aux nerfs cheminant dans la 

région cervicale antérieure et mandibulaire, et donc à même d’être lésés lors d’un abord 

carotidien. Ces nerfs sont les VII, IX, X, XI et XII. 

 

 

B. ÉPIDEMIOLOGIE 

La lésion de paires crâniennes est la complication la plus fréquente de la chirurgie 

carotidienne. On retrouve dans la littérature des incidences assez variables allant de 1 à 

60% avec une disparité importante des atteintes. 

Robert J. Hye (16) a publié en 2014 une analyse de l’incidence et des facteurs de 

risque de lésions de paires crâniennes. Cet article reprend les données de l’étude CREST 

(Figure 4) réalisée en 2011, sur 2502 patients, pour laquelle l'auteur retrouvait alors, 

un taux d’atteinte précoce de paires crâniennes estimé à 4,6%. Le principal facteur de 

risque retrouvé par l’auteur était l’anesthésie générale (p=0,05), dont la seule 

explication serait probablement une dissection moins agressive lors des procédures 

sous ALR. 

 

Figure 4 : Taux d’atteinte dans l’étude randomisée CREST 

 
 

M. Fokkema (17) a retrouvé, en 2013, après une analyse rétrospective du registre de 

données collectées par le Vascular Study Group of New England (VSGNE), sur 6878 

patients, un taux d’atteinte précoce estimé à 5,6%. Les nerfs majoritairement atteints 

varient de l’étude précédente, avec par ordre décroissant, le XII (2,7%), le VII (1,9%), le 
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X (0,7%) et le IX (0,5%). Au suivi à 12 mois, il persistait une lésion chez 47 patients soit 

0,7% de la population totale. Le tableau (Figure 5), issu de cet article, regroupe les 

facteurs prédictifs de lésions de paires crâniennes retrouvés dans cette analyse. Ainsi, 

les patients porteurs de lésions symptomatiques, dont l’intervention a nécessité une 

reprise chirurgicale pour un évènement neurologique, ou une ré exploration immédiate 

après fermeture, étaient à plus haut risque de présenter une lésion nerveuse. 

 

Figure 5 : Facteurs prédictifs de lésions de paires crâniennes dans le registre VSGNE 

 

En 2014, D. Doig (18) a publié dans l’European Journal for Vascular and 

Endovascular Surgery une analyse per-protocole de l’étude ICSS (International Carotid 

Stenting study, Lancet 2010) et comparant stenting et endartériectomie carotidienne. 

821 patients ont été analysés dans le groupe chirurgie, 45 présentaient une lésion de 

paires crâniennes, soit 5,5% de la population. Celle-ci persistait à long terme chez 0,2% 

des patients. On constatait - comme présenté dans la Figure 6 - une atteinte 

prépondérante du nerf Facial. Les facteurs de risque retrouvés par l’auteur étaient 

l’insuffisance cardiaque, le sexe féminin, les sténoses carotidiennes supérieures à 70% et 

une durée supérieure à 14 jours après randomisation. Par ailleurs, l’auteur notait une 

association significative (p < 0,01) entre la survenue d’un hématome et celle d’une lésion 

de paires crâniennes. 

 

Figure 6 :  Atteinte par nerf dans l’étude ICSS 
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En 1998, S. ZANNETTI (19) a présenté une étude prospective sur 187 patients. Le 

protocole de celle-ci incluait, à titre systématique, la réalisation d’un examen 

neurologique minutieux associé à une nasofibroscopie en post-opératoire. De ce fait, 

un taux important de 27% de lésions était retrouvé. A terme, 7% de celles-ci ont été 

considérées comme permanentes. Le nerf Facial était, ici également, la branche la plus 

souvent atteinte. Cet examen a permis, par ailleurs, de retrouver 42% de lésions non 

neurologiques (ex : hématome de l’hémi larynx, œdème), transitoires, mais à l’origine de 

dysphonies initiales qui auraient pu être faussement attribuées à une paralysie 

récurrentielle. L’atteinte du nerf Vague semblait être associée de façon significative 

(p=0,03) avec l’existence d’une plaque extensive sur la carotide. L’atteinte du Nerf Grand 

Auriculaire (C2-C3) était, quant à elle, associée (p=0,05) avec la survenue d’un 

hématome au cou. 

 

Une grande disparité d’atteinte et des facteurs de risque est mise en évidence. Par 

ailleurs, il existe probablement une sous-évaluation importante de lésion de paires 

crâniennes dans les études rétrospectives publiées à partir des grandes séries multi 

centriques. 

 

 

C. ÉTIOLOGIES 

A partir de cette revue de la littérature, nous pouvons identifier plusieurs causes à 

l’atteinte nerveuse. Ainsi, nous retiendrons les suivantes : 

 Lésion lors de la dissection, 

 Traction via les écarteurs,  

 Cautérisation par diffusion thermique, 

 Lésion de clampage, 

 Compression par un hématome post-opératoire. 
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III. ANATOMIE (Figure 8 Figure 15) 

 
A. ARTÈRES 

De la convexité de la crosse aortique naissent classiquement trois branches, qui, de 

droite à gauche, sont : le Tronc artériel Brachio-Céphalique, la carotide commune gauche 

et l’artère sous-clavière gauche (15). 

Le Tronc artériel Brachio-Céphalique se dirige en haut et à droite, pour se diviser en 

deux branches à la base du cou : la carotide commune droite et l’artère sous-clavière 

droite. 

 

1. L’artère carotide commune  

Elle naît du tronc brachio-céphalique à droite, et de la crosse de l’aorte à gauche. La 

gauche présente un court trajet thoracique en arrière de la première côte, puis monte 

obliquement en haut et en dehors jusqu’à la base du cou pour prendre une direction 

verticale sur la face gauche de la trachée.  

Dans le cou, l’artère carotide commune répond en avant au muscle omohyoïdien qui 

la croise obliquement, au muscle sternohyoïdien et au sternothyroïdien, puis, plus haut, 

à la face postérieure du lobe latéral du corps thyroïde. Vers le haut la carotide se 

rapproche du bord antérieur du muscle sterno-cléido-mastoïdien. En arrière, la carotide 

commune répond aux muscles pré vertébraux ainsi qu’au nerf Vague. En dedans, elle 

répond à la trachée et à l’œsophage ; en dehors à la veine jugulaire interne. 

Elle se divise en regard du bord supérieur du cartilage thyroïde en deux branches 

terminales : carotide interne et externe (15). 

  

2. L’artère carotide externe   

Elle s’étend du bord supérieur du cartilage thyroïde jusqu’au voisinage du col du 

condyle du maxillaire inférieur. 

Près de son origine, l’ACE répond en avant au bord antérieur du SCM ; elle est 

croisée à ce niveau par le tronc veineux thyro-linguo-facial –ou tronc veineux de 

Farabeuf- et par le Nerf Grand Hypoglosse (XII) 
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Plus haut, elle s’enfonce en arrière du ventre postérieur du digastrique et du muscle 

stylo hyoïdien. 

Elle pénètre ensuite dans la région parotidienne, où elle se divise en ses deux 

branches terminales : temporale superficielle et maxillaire interne (15). 

De son trajet, naissent les huit branches collatérales suivantes (Figure 7):  

 Artère Thyroïdienne supérieure 

 Artère Linguale 

 Artère Faciale 

 Artère Auriculaire Supérieure 

 Artère Pharyngienne ascendante 

 Artère Occipitale 

 Artère Temporale Supérieure 

 Artère Maxillaire 

 

Figure 7 : Branches de l’artère carotide externe 
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3. L’artère carotide interne  

Elle naît également du bord supérieur du cartilage thyroïde pour cheminer jusque 

dans la cavité crânienne. 

A son origine, l’ACI est située en arrière et en dehors de l’ACE, puis elle croise sa face 

postérieure. Plus haut elle sort de la région cervicale antérieure et s’élève à travers 

l’espace maxillo-pharyngien puis la base du crâne jusque dans la cavité crânienne (15). 

 

 

Figure 8 : Rapports anatomiques Carotide-nerfs crâniens 
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B. NERFS 

Les nerfs qui se trouvent dans la région antérieure du cou proviennent les uns des 

nerfs rachidiens, les autres des nerfs crâniens, alors que d’autres appartiennent au 

système grand sympathique. Nous nous intéresserons ici aux nerfs crâniens et au nerf 

Grand Auriculaire, branche du plexus cervical. (20) 

 

1. Nerf Facial VII  

Il s’agit d’un nerf mixte, porteur de fibres végétatives, qui assure : 

 Au plan moteur : l’innervation des muscles de la face, permettant l’expression 

faciale et la mimique ;  

 Au plan sensitif : il est le vecteur de la sensibilité branchiale (gustative, région du 

V lingual) et assure l’innervation sensitive du méat acoustique externe, du tympan et de 

la conque ;  

 Au plan végétatif, il contient une partie de la voie lacrymale et de la voie salivaire 

supérieure. 

 

Il sort du crâne par le foramen stylo mastoïdien, en descendant vers l’avant, croise la 

face externe du processus styloïde, passe entre les muscles digastrique et stylo hyoïdien, 

pour pénétrer dans la loge parotidienne. A ce niveau, il est superficiel par rapport aux 

vaisseaux, et se porte obliquement en bas et en avant, arrive sur la face externe de la 

jugulaire externe pour se diviser en ses branches terminales : les branches temporo 

faciale et cervico faciale. ( Figure 9) 

 

La première, temporo faciale donne cinq branches : temporale, frontale, palpébrale, 

sous-orbitaire et buccale supérieure. 

La deuxième cervico faciale émet les branches suivantes : buccales inférieures, 

mentonnière, ainsi que les rameaux cervicaux. 
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 Figure 9 : Nerf Facial et ses branches 

 

Les anastomoses du rameau marginal de la mandibule ou branche mentonnière 

avec les autres branches du nerf Facial sont rares, ce qui explique qu’une lésion de celui-

ci entraîne souvent une paralysie des muscles contrôlant la lèvre inférieure. 

 

Son atteinte (Figure 10 : Atteinte de la branche mentonnière du nerf Facial 

mentonnière se traduit majoritairement par une chute de la commissure labiale ainsi 

que par une asymétrie du sourire, et des dysgueusies.  

 

Figure 10 : Atteinte de la branche mentonnière du nerf Facial 
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2. Nerf Glosso-Pharyngien IX (Figure 11) 

Il s’agit également d’un nerf mixte, qui assure :  

 L’innervation motrice des muscles du pharynx et d’une partie du voile du palais, 

avec certaines fibres du nerf Vague ;  

 L’innervation sensitive de la muqueuse de l’oreille moyenne, du tiers postérieur 

de la langue ainsi que de la muqueuse pharyngienne et sensorielle, responsable du goût ;  

 La conduction des fibres parasympathiques de la parotide. 

 

Il émerge du bulbe dans le sillon collatéral postérieur et sort du crâne, accompagné 

du nerf Vague, par le trou déchiré postérieur pour pénétrer dans l’espace rétro-stylien. Il 

descend sur la face postérieure de la carotide interne, puis, passe en avant, et croise la 

face externe de celle-ci en laissant en dehors la jugulaire interne et le nerf Vague. Il se 

dirige finalement vers la base de la langue en longeant le muscle stylo-glosse et se 

ramifie dans la muqueuse de la langue, en arrière du V lingual. 

Son atteinte est rare, parfois due à une mobilisation excessive du muscle 

digastrique, se traduit par : 

 Une agueusie des 2/3 postérieurs de la langue, 

 Une abolition du réflexe nauséeux, 

 Une anesthésie du pharynx, des amygdales et de la base de la langue, 

 Une dysphagie. 

 

Figure 11 : Trajet et atteinte du nerf Glosso-Pharyngien 
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3. Nerf Vague X (Figure 12) 

Il s’agit d’un nerf mixte qui assure : 

 L’innervation motrice du pharynx, du larynx, des cordes vocales et donc du 

langage ; 

 L’innervation sensitive du méat acoustique externe, du pharynx, du larynx et des 

viscères thoraco abdominaux ; 

 L’innervation para sympathique des glandes, muqueuses et muscles lisses de ces 

organes. 

 

Dans la région cervicale antérieure le nerf Vague descend en arrière des gros 

vaisseaux dans l’angle formé par l’accolement de la jugulaire interne avec la carotide. Il 

pénètre dans le thorax, et passe entre l’artère et la veine sous-clavière. Le nerf Vague 

droit descend en avant de l’artère sous-clavière, le gauche, le long de la carotide jusqu’à 

son origine aortique et passe ensuite sur la face antérieure de la crosse de l’aorte. 

 

Il donne les rameaux suivants :  

 Pharyngiens, 

 Cardiaques supérieurs, 

 Laryngé supérieur : il nait du ganglion plexiforme, contourne en dedans l’ACI, 

croise la face interne de l’ACE au-dessous de l’artère linguale et donne deux 

rameaux interne (pour le larynx) et externe (qui innerve le muscle crico-thyroïdien) 

 Laryngé inférieur ou récurrent : le droit se détache du Vague au-dessous de 

l’artère sous-clavière, la contourne en arrière et monte vers le larynx dans la 

gouttière formée par la trachée et l’œsophage ; le gauche se détache au bord 

inférieur de la crosse de l’aorte, décrit une anse qui embrasse dans sa concavité 

supérieure la portion horizontale de la crosse aortique et se dirige en haut vers le 

larynx en restant appliqué sur la face antérieure de l’œsophage. Au niveau de 

l’extrémité inférieure du lobe latéral du corps thyroïde, les deux nerfs récurrents se 

mettent en rapport avec l’artère thyroïdienne inférieure correspondante puis 

s‘enfoncent dans le larynx. 
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L’atteinte du nerf laryngé supérieur pourra se traduire par une voix monotone, et 

fatigable. 

L’atteinte du nerf laryngé inférieur entraine une paralysie de la corde vocale 

homolatérale associant une dysphonie et une dysphagie. 

 

 

Figure 12 : Innervation du Nerf Vague X 
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4. Nerf Accessoire XI (Figure 13) 

A la sortie du crâne par le trou déchiré postérieur il se divise en deux branches : 

interne qui s’anastomose avec le Vague et externe qui se rend au SCM et au trapèze. 

La branche externe descend oblique en bas, en dehors et en arrière. Elle croise dans 

l’espace maxillo-pharyngien la face postérieure de la jugulaire et des muscles stylo 

hyoïdien et digastrique, puis aborde ensuite la face profonde du SCM à deux travers de 

doigts environ au-dessous de la mastoïde. Elle traverse le faisceau cléïdo-mastoïdien du 

SCM, puis croise le creux sus claviculaire et se termine dans le trapèze. 

 

Son atteinte se traduit par : 

 Une perte de la rotation de la tête du côté opposé, 

 Un abaissement de l’épaule. 

 

Figure 13 : Trajet et atteinte du Nerf Accessoire XI 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5. Nerf Grand Hypoglosse XII (Figure 14) 

Il s’agit d’un nerf moteur qui contribue à l’innervation motrice des muscles 

extrinsèques et intrinsèques de la langue. 
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Il descend dans l’espace maxillo-pharyngien en arrière, puis en dehors de l’ACI et du 

nerf Vague dont il croise en arrière le ganglion plexiforme.  

Au niveau de l’origine de l’artère occipitale, il contourne la face externe de l’ACE et 

pénètre dans la région cervicale antérieure. Il prend alors une direction horizontale et se 

rend à la langue en traversant la région sus-hyoïdienne. Dans cette région, il est situé de 

même que la veine linguale qui longe son bord inférieur sur la face externe du muscle 

hyoglosse qui le sépare de l’artère. 

D’arrière en avant, on trouve le muscle digastrique, le stylo-hyoïdien et la glande 

sous maxillaire ; plus en avant, il s’enfonce avec le canal de Wharton et le prolongement 

antérieur de la glande sous maxillaire dans l’interstice qui sépare le muscle hyoglosse du 

mylo-hyoïdien. Il constitue en avant et arrière du ventre postérieur du digastrique un 

des côtés des deux triangles de la linguale. 

 

 Au cou, le Grand Hypoglosse donne quatre branches, qui sont : la branche 

descendante de l’Hypoglosse, le nerf du thyro-hyoïdien, les nerfs de l’hyoglosse et le nerf 

du génio-hyoïdien. 

 

Son atteinte se traduit par : 

 Une déviation de la langue du côté atteint en protraction, 

 Une atrophie hémi-linguale plus tardivement. 

 
 

Figure 14 : Atteinte du nerf Grand Hypoglosse : A. déviation de la langue, B. atrophie 

hémi-linguale 

  

 
 

B A 
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6. Nerf Grand Auriculaire C2-C3 

Il s’agit d’un nerf exclusivement sensitif, issu du plexus cervical. Il contient des 

neurones issus de la branche antérieure des 2eme et 3eme nerfs cervicaux (C2 et C3). Il se 

divise en deux rameaux : 

 Antérieur : qui assure l’innervation de la peau de la région parotidienne et de la 

face latérale de l’auricule, 

 Postérieur : qui innerve la peau de la face médiale de l’auricule et de la région 

mastoïdienne. 

 

 

Figure 15 : Rapports anatomiques dans la zone de dissection 
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IV. VOIES D’ABORD 

 
A. PRÉ STERNO CLÉIDO MASTOÏDIENNE 

Il s’agit de la voie, probablement, la plus classique dans notre pratique chirurgicale 

(21).  

L’incision cutanée (Figure 16) est oblique sur le bord antérieur du muscle sterno-

cléido-mastoïdien. Elle suit une ligne allant de l’apophyse mastoïde derrière le lobe de 

l’oreille jusqu’à l’extrémité médiale de la clavicule, centrée sur la bifurcation 

carotidienne repérée préalablement sur les examens d’imagerie pré-opératoire. 

Le muscle platysma est incisé parallèlement à la peau, puis le muscle sterno-cléido-

mastoïdien est disséqué et récliné vers l’arrière. 

Un écarteur orthostatique est mis en place entre ce muscle, en dehors et 

l’aponévrose cervicale antérieure en dedans et en avant. 

La limite supérieure de l’incision est constituée par le ventre postérieur du muscle 

digastrique, pouvant être sectionné, avec les précautions dues au nerf Glosso-

Pharyngien qui croise le digastrique, ainsi que le nerf Accessoire qui accompagne la 

portion tendineuse du SCM ; la limite inférieure est représentée, elle, par le tendon 

intermédiaire du muscle omo-hyoïdien. 

On découvre alors la veine jugulaire interne dont la libération va permettre la 

ligature du tronc veineux thyro-linguo-facial de Farabeuf, et l’accès au plan artériel.  

 
 

B. HORIZONTALE 

Cette voie d’abord (21)(Figure 16), présentant un intérêt esthétique certain, est 

réalisée dans un pli cutané cervical à environ deux travers de doigt de la mandibule. Elle 

nécessite souvent au préalable un repérage précis du niveau de bifurcation carotidienne 

afin de limiter le décollement sous cutané. 

Le muscle platysma est incisé dans le même plan que la peau, permettant d’accéder 

au bord antérieur du muscle sterno-cléido-mastoïdien. Les temps opératoires suivants 

rejoignent la technique opératoire précédente. 

Cette voie d’abord limite cependant l’extension vers le haut ou le bas sur la carotide. 
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Figure 16 : Voies d’abord en chirurgie carotidienne 

 

 

V. TRAITEMENT CHIRURGICAL  

 
A. ENDARTÉRIECTOMIE À CIEL OUVERT 

Il s’agit de la technique la plus « classique ».(22). 

 

Après clampage des trois artères carotides, on réalise une artériotomie 

longitudinale à la lame de 11, débutant sur la face antérieure de l’ACC à 2 cm de sa 

terminaison, et se poursuivant dans l’axe de l’ACI, la longueur dépendant du niveau de la 

lésion.  

Le plan d’endartériectomie se présente alors. Après libération circonférentielle du 

séquestre, on réalise un décollement longitudinal. En amont, on sectionne la partie basse 

aux ciseaux de Potts, afin de réaliser une tranche nette. L’endartériectomie se poursuit 

sur l’ACE et la plaque peut être fixée au Prolène  7 ou 8/0. 

Une vérification soigneuse de l’endartère sur toute la zone de décollement et rinçage 

au sérum hépariné est nécessaire à ce stade. (Figure 17) 
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Figure 17 : Endartériectomie longitudinale, incision et plan de décollement. 
 

 

Il existe différents modes de fermeture (Figure 18): 

 Fermeture primaire : celle-ci doit être réservée, du fait des risques de sténose, 

aux artères de calibre suffisant. Elle est réalisée au Prolène 6 ou 7/0 par 2 hémi surjets. 

 Patch : plusieurs matériaux peuvent être utilisés, veineux (saphène, jugulaire 

interne), artériel (thyroïdienne supérieure), prothétique (Dacron, PTFE ) , ou patch 

biologique (péricarde bovin). De la même façon, la suture se fait au Prolène 6 ou 7/0. 

 

Figure 18 : Fermeture de l’artériotomie par A. suture simple B et C. patch. 
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Plusieurs méta analyses - British Joint Vascular Research Group 1994, Counsell et al 

en 1997, ou Bond et al en 2004- mettaient en évidence une supériorité du patch sur la 

fermeture primaire en terme de perméabilité à court (30 jours) et long terme, ainsi que 

de morbi-mortalité (AVC, décès)(1).  

 

Avant la ligature du surjet, on réalise un déclampage de l’ACI, qui remplit la 

bifurcation carotidienne a rétro et chasse l’air et les débris éventuels. L’ACI est ensuite 

reclampée et un déclampage- reclampage de l’ACE et de l’ACC est réalisé. On réalise un 

rinçage au sérum hépariné afin d’évacuer tout débris ou thrombus de la lumière, puis le 

surjet est tendu et noué. L’ordre final de déclampage débute par l’ACC et l’ACE puis pour 

finir, par l’ACI. 

 

 

B. ENDARTÉRIECTOMIE PAR ÉVERSION 

Réalisée par le même abord, plusieurs techniques d’éversion sont décrites (22) : 

 

 Section de l’ACC (Figure 19) : la section se fait à 10-20mm en amont de la 

bifurcation, oblique en haut et en dehors. L’endartériectomie est amorcée au niveau du 

bulbe et le séquestre est libéré de façon circonférentielle. On poursuit par l’ACE, puis on 

pédiculise le séquestre sur l’axe de l’ACI. L’aide présente le fût artériel et assure 

l’éversion passive de l’ACI au fur et à mesure que l’opérateur libère le séquestre de la 

paroi. On finit par séparer la plaque de la jonction avec l’intima distale puis en 

contrôlant minutieusement l’absence de résidus intra luminaux. On peut réaliser une 

résection en cas d’excès de longueur. La ré-anastomose se fait par deux hémi surjets de 

Prolène 6 ou 7/0.  

 

Cette technique permet de traiter les excès de longueur de l’ACC avec un temps de 

clampage court, mais reste difficile pour traiter les plaques s’étendant au-delà du bulbe 

carotidien. 
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Figure 19 : Eversion par section de l’artère carotide commune 
 

 

 

  Section de l’ACI (Figure 20) : il s’agit de la technique la plus courante. On 

réalise une section longue et oblique de l’origine de l’ACI en laissant 1 à 2 mm à l’origine 

du bulbe. On réalise deux refends longitudinaux, au niveau de la face externe de l’ACC 

vers le bas, ainsi que à la face interne de l’ACI vers le haut, permettant facilement de 

traiter les excès de longueur. En l’absence d’excès de longueur, on réalise un refend sur 

la face externe de l’ACE aboutissant à une plastie d’avancement de la bifurcation 

carotidienne. On réalise de la même façon la libération du séquestre.  

 

La ré-anastomose se fait par deux hémi surjets de Prolène 6 ou 7/0 en 

commencant par la face postérieure du surjet.  

Cette technique permet de réaliser le geste entièrement sous contrôle de la vue, à 

condition que la plaque ne dépasse pas en hauteur la limite possible d’éversion. 
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 Figure 20 : Eversion par section de l’artère carotide interne 
 

 

 

 

Les avantages retrouvés de l’éversion sont : 

 La rapidité de l’anastomose,  

 La possibilité de traiter les excès de longueur,  

 Les bons résultats sur la perméabilité à distance, 

 Et la non-utilité de matériel prothétique pour la fermeture. 

 

Les inconvénients, quant à eux sont : 

 La difficulté d’utilisation - si nécessité - d’un shunt,  

 La nécessité d’une dissection large de la bifurcation carotidienne, avec risque 

plus élevé de section du nerf laryngé supérieur,  

 Et l’absence de visibilité sur l’arrêt de plaque selon la méthode utilisée. 

 

L’étude EVEREST (EVERsion carotid Endarterectomy versus Standard Trial) (1) 

réalisée en 1997 ne retrouvait pas de différence significative en terme de morbi-

mortalité ni de perméabilité à distance entre ces 2 dernières techniques. 
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C. CAROPLASTIE 

Technique mise en place au C.H.U de Dijon, elle a pour but de résoudre les 

problèmes d’excès de longueur et d’arrêt de plaque, tout en s’affranchissant de 

l’utilisation d’un patch. Il s’agit d’une plastie carotidienne. 

On réalise une section oblique de l’ACI en aval du bulbe carotidien, en regard de la 

zone d’arrêt de plaque. (Figure 21) 

 

Figure 21 : Section de l’artère carotide interne 

 

L’artériotomie longitudinale est réalisée sur l’ACC prolongée sur le bulbe, puis, 

l’endartère est libéré classiquement, circonférentiellement sur cette zone. (Figure 22) 

 

Figure 22 : Artériotomie et libération du séquestre 

 

 

A. Carotide externe 

A. Carotide Interne 
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En cas d’excès de longueur, on peut réaliser une résection d’une portion de l’ACI. 

Une artériotomie longitudinale est ensuite prolongée sur l’ACI, puis, on réalise une 

réimplantation oblique dans le bulbe carotidien au Prolène  6 ou 7/0 entre l’ACI et 

l’ACC. (Figure 23) 

 

Figure 23 : Anastomose carotido-carotidienne 

 

 

La réimplantation de l’ACI sur le bulbe carotidien offre une lumière artérielle plus 

large, limitant ainsi le risque de re sténose.  

Les premiers résultats d’une étude prospective réalisée au C.H.U de Dijon entre 

2007 et 2011 sur 748 patients (624 endartériectomies longitudinales avec patch vs 73 

caroplastie) retrouvait un temps de clampage significativement abaissé dans la 

technique caroplastie (40,3 vs 36, p=0,005), associé à un taux de re-sténose plus bas 

dans ce même groupe (0% vs 5,3%, p =0,039). 

Les groupes étaient par ailleurs comparables en terme de survie à 3 ans. 

 

D. PONTAGE (Figure 24) 

Bien que valorisée par certaines séries françaises, cette technique n’est que peu 

utilisée comme première indication chirurgicale (22). 

Ses indications se limitent à certains cas : 
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 Athérosclérose de l’ACC étendue au niveau ou en amont du muscle omo-hyoïdien 

avec impossibilité de contrôle d’arrêt de plaque. 

 Echec per-opératoire de l’endartériectomie, 

 Absence de plan de clivage, 

 Thrombose post-opératoire, 

 Re-sténoses carotidiennes, 

 Lésions radiques. 

 

Son avantage théorique serait de minorer l’ischémie cérébrale ; l’anastomose 

proximale ne nécessitant qu’un clampage de l’ACC, un flux collatéral s’établit entre l’ACI 

et l’ACE. 

Les matériaux utilisés sont la veine grande saphène (diamètre minimal de 4mm) ou 

une prothèse en PTFE. 

 

Figure 24 : Pontage carotidien 
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MATÉRIEL ET MÉTHODE 

 

I. OBJECTIF 

L’objectif de cette étude était d’évaluer le taux d’atteinte des nerfs crâniens et/ou du 

plexus cervical au décours d’une chirurgie carotidienne. 

 

II. SCHÉMA DE L’ÉTUDE 

Il s’agissait d’une étude  

 Observationnelle, 

 Descriptive, 

 Prospective, 

 Non randomisée, 

 Monocentrique réalisée au sein du service de Chirurgie Vasculaire du C.H.U de 

Dijon,  

 Continue, entre Juin et Novembre 2016, 

 Chez tous les patients bénéficiant d’une intervention par abord carotidien.  

 

 

III. SÉLECTION DES PATIENTS 

A. CRITÈRES D’INCLUSION 

L’étude incluait tous les patients : 

 Présentant une sténose carotidienne d’indication chirurgicale, 

 Symptomatique et asymptomatique, 

 Dont l’intervention nécessitait un abord avec clampage carotidien. 
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B. CRITÈRES D’EXCLUSION  

Etaient exclus de l’étude les patients : 

 Refusant l’examen, 

 Dont la barrière de la langue ne permettait pas de réaliser un examen complet, 

 Dont le suivi ne pourrait être assuré, 

 Bénéficiant d’un traitement par voie endovasculaire. 

 

 

C. RECRUTEMENT DES PATIENTS 

Une information orale était donnée à tous les patients hospitalisés au C.H.U pour 

chirurgie carotidienne dès leur entrée, en pré-opératoire. 

Les patients symptomatiques (AVC, AIT) étaient pour la plupart hospitalisés en 

neurologie ou en unité de soins intensifs neuro vasculaire. 

Les patients asymptomatiques étaient vus à la consultation et étaient hospitalisés la 

veille de leur intervention.  

 

 

IV. DONNÉES ÉTUDIÉES  

A. RECUEIL DES DONNÉES 

Toutes les données quantitatives et qualitatives des patients étaient répertoriées 

dans des tableurs Excel (Microsoft, Redmond, U.S.A). 

 

 

B. DONNÉES PRÉ-OPÉRATOIRES 

Il s’agissait : 

 Des caractéristiques générales des patients, 

 Des facteurs de risque cardio-vasculaires, 

 Des comorbidités associées, 

 Du caractère symptomatique ou asymptomatique de la lésion, 
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 Du pourcentage de sténose ipsi et controlatérale, 

 Du traitement cardio vasculaire du patient, 

 Des facteurs de risque chirurgicaux : cou irradié, redux, court. 

 

 

C. DONNÉES PER-OPÉRATOIRES 

Il s’agissait :  

 De l’expérience du chirurgien, 

 Du caractère de l’anesthésie, 

 De la voie d’abord réalisée, 

 De la longueur d’incision, 

 De l’utilisation ou non d’un shunt, 

 De la section ou non de la branche descendante du XII, 

 De la technique chirurgicale choisie, 

 Du temps de clampage, 

 De la quantité de saignement per-opératoire, 

 Des complications éventuelles : AVC, hématome, lésion de clamp. 

 

 

D. DONNÉES POST-OPÉRATOIRE ET SUIVI 

Il s’agissait : 

 Des données de la nasofibroscopie : œdème, hématome, paralysie, 

 Des complications et réinterventions éventuelles, 

 De la survenue d’une lésion de paires crâniennes ou du nerf Grand Auriculaire, 

 Des résultats de l’échographie doppler, 

 De la gêne éventuelle du patient. 
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V. PRISE EN CHARGE HOSPITALIÈRE 

 
A. PRÉ-OPÉRATOIRE 

Un questionnaire neurologique standardisé et reproductible a été créé en 

concertation avec les médecins ORL et neurologues. (Annexe) 

 

En pré-opératoire immédiat (J-1 à J0), les examens suivants étaient réalisés : 

 Un examen issu de notre questionnaire (annexe) chez tous les patients. 

 Une échographie doppler des TSA pour s’assurer de l’absence d’occlusion 

intercurrente si doppler trop ancien ou sténose sub-occlusive. 

 Une nasofibroscopie réalisée par un médecin ORL, si le patient avait déjà 

bénéficié d’une intervention du côté homo ou controlatéral. 

 

Par ailleurs, un angioscanner ou une angio-IRM avait également été réalisé dans le 

bilan pré-interventionnel. 

 

 

B. PER-OPÉRATOIRE 

1. Installation  

Le patient était classiquement installé (Figure 25) 

 En décubitus dorsal,  

 Tête en rotation controlatérale et en hyper-extension, 

 Billot sous les épaules,  

 Les bras le long du corps, 

 Sur une table hémi-carbone. 
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Figure 25 : Installation du patient sur la table opératoire 

 

 

2. Anesthésie 

Les interventions se sont déroulées sous 3 modes anesthésiques :  

 Loco régionale (ALR) par bloc du plexus cervical, 

 Loco régionale + sédation légère, 

 Générale. 

 

La décision du type d’anesthésie était laissée à la discrétion du chirurgien et de 

l’anesthésiste, ceci prenant en compte la fragilité du patient, la localisation de la sténose, 

les habitudes de l’anesthésiste et les desideratas du patient. 

 

La surveillance neurologique per-opératoire –conditionnant l’utilisation d’un 

système de shunt- était assurée par : 

 Spectroscopie infrarouge (NIRS, Near-infrared spectroscopy) sous AG, 

 Examen clinique sous ALR. 

 

 



 62 

3. Intervention 

Tous les patients ont été opérés sous anti agrégation plaquettaire. 

L’anticoagulation curative par Héparine IVSE était arrêtée entre H-4 et H-1 avant 

l’intervention, dans le cas des carotides symptomatiques. Une dose de charge d’Héparine 

de 0,5mg/kg était réalisée avant clampage. 

 

La technique opératoire –voie d’abord et réparation artérielle- variait selon 

l’opérateur. 

 

Deux types de voies d’abord étaient réalisés (Figure 16) : 

 Voie pré sterno-cléido-mastoïdienne,  

 Voie transversale.  

 

Les types suivants de réparation artérielle ont été réalisés : 

 Endartériectomie avec fermeture primaire ou sur patch biologique ou 

prothétique (Dacron®), 

 Caroplastie,  

 Pontage. 

 

 

4. Contrôle per-opératoire 

Selon un protocole du service, un contrôle artériographique était dès que possible 

réalisé après déclampage. 

Un désilet de 4F est mis en place avec réalisation de clichés sous incidence crânio-

caudale par injection de PDC type Ioméron® permettant de visualiser les zones 

d’endartériectomie et de clampage ainsi que la carotide dans sa portion intracérébrale. 
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C. POST-OPÉRATOIRE 

1. Immédiat 

En post-opératoire immédiat, après 4h de surveillance en SSPI, les patients étaient 

hospitalisés en secteur de soins simples. 

Une surveillance clinique et paraclinique rapprochée avec monitorage de la tension 

était réalisée à intervalles réguliers avec mise en place d’anti hypertenseur (IVSE ou PO) 

si TA non ou mal contrôlée –objectif TAS maximum inférieure à 140mmHg-. 

 

Une anti-agrégation plaquettaire par Aspirine était poursuivie à vie. 

Aucune anticoagulation n’était mise en place. 

 

Le redon était enlevé entre J1 et J2 si les pertes sanguines étaient inférieures à 50cc 

dans celui-ci. 

Un contrôle doppler pour contrôle de la perméabilité était réalisé à l’ablation du 

redon et avant la sortie. 

Une nasofibroscopie ainsi qu’un nouvel examen clinique étaient réalisés par un ORL 

avant la sortie. 

En cas d’anomalie lors de cette nasofibroscopie, le patient était convoqué entre 15 et 

21 jours afin de réaliser un nouvel examen. 

Si une anomalie grave était constatée, un suivi ORL et orthophonique s’instaurait. 

 

 

2. Deux mois 

Une consultation post-opératoire était prévue à 2 mois avec réalisation d’une 

nouvelle échographie doppler des TSA de contrôle. 

Un examen clinique approfondi était réalisé chez les patients dont le questionnaire 

s’était avéré anormal - ≥1 lésion neurologique périphérique - en post-opératoire. 
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3. Six mois 

Les patients dont le déficit persistait à 2 mois, étaient rappelés à 6 mois afin de faire 

le point sur leurs atteintes et l’altération de leur qualité de vie, à ce terme.  

Nous les interrogions sur les difficultés relatives à leur déficit lors :  

 De l’alimentation : mastication, déglutition, morsure de langue 

 De la parole : dysphonie, fatigabilité de la voix 

 Du rasage : troubles de la sensibilité 

 

 

4. Un an 

De la même façon les patients toujours déficitaires à 6 mois étaient recontactés. 

Notre suivi s’arrêtait à ce terme. 
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VI. CRITÈRES DE JUGEMENT ET DÉFINITIONS 

A. CRITÈRE DE JUGEMENT PRINCIPAL 

Notre critère de jugement principal était la survenue d’une lésion dans le territoire 

d’une des paires crâniennes et/ou du nerf Grand Auriculaire, branche issue du plexus 

cervical. 

 

 

B. CRITÈRES DE JUGEMENT SECONDAIRES 

Il s’agissait de la perméabilité au contrôle d’imagerie par échographie doppler -

définissant le succès technique de la chirurgie -, de la survenue d’un hématome ou d’un 

œdème à la nasofibroscopie, de la morbi-mortalité (AVC, infarctus du myocarde, 

hématome, décès), ainsi que de l’impact sur la qualité de vie des patients lors du suivi. 

 

 

VII. ANALYSE STATISTIQUE 

 Une analyse descriptive simple a été réalisée sur l’ensemble de la population de 

l’étude.  Cette description a porté sur toutes les données pré, per et post-opératoires 

recueillies.  

A ce stade de l’étude, nous ne présenterons que les données allant jusqu’à six mois 

de suivi. Les résultats à un an sont actuellement en cours de recueil. 

 

Les résultats sont exprimés sous forme de moyenne ± déviation standard (pour les 

variables quantitatives) ou de pourcentage (pour les variables qualitatives). 

 

Nous avons réalisé une analyse univariée des facteurs de morbi-mortalité. 

Les patients opérés par incision horizontale ont ensuite été comparés aux patients 

opérés par incision pré sterno-cléido-mastoïdienne (ou verticale) pour l’ensemble des 

variables étudiées.  
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Les tests statistiques utilisés étaient le test de Chi-deux de Pearson (ou le test exact 

de Fisher selon la distribution de la variable) pour les variables qualitatives et le test 

non paramétrique de Mann-Whitney pour les variables quantitatives. 

 

Les données ont été recueillies grâce au logiciel Excel et les calculs statistiques ont 

été effectués avec le logiciel R version 3.3.2 (2016-10-3). 

 

Une valeur de p <0,05 était considérée comme statistiquement significative. 

 

L’analyse multivariée n’a pu être effectuée du fait du faible nombre de patients.  
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RÉSULTATS 

I. DONNÉES PRÉ-OPÉRATOIRES 

Cinquante patients ont été successivement inclus dans notre étude entre le 1er juin 

2016 et le 30 octobre 2016.  

Dix-neuf d’entre eux ont bénéficié d’un abord par voie horizontale, trente et un par 

voie verticale. 

 

Figure 26 : Répartition des patients dans notre étude. 

 

A. CRITÈRES DÉMOGRAPHIQUES ET CO-MORBIDITÉS 

Notre population présentait un âge moyen de 71,3  9,6 ans et 68% de ses individus 

était de sexe masculin. Le côté opéré était dans 66% des cas le côté droit.  

Un traitement médical optimal (antiagrégant plaquettaire, statine) avait 

antérieurement été introduit chez tous les patients de l’étude. 

Une large majorité de notre population était : 

- Hypertendue (94%),  

- Dyslipidémique (86%)  

- Avec un tiers de patients atteints de diabète (32%).  

Par ailleurs, 70% d’entre eux présentaient un antécédent de tabagisme, dont 50% 

étaient sevrés. 

 

Nos groupes semblaient comparables, en dehors d’un antécédent de dyslipidémie 

qui semblait plus élevé (p=0.035) dans le groupe Incision Horizontale. 
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Ces données démographiques sont décrites dans le Tableau 1  

 

Tableau 1 : Critères démographiques et comorbidités de la population. 

 

AAG = AntiAgrégant Plaquettaire - AOMI = Artériopathie Oblitérante des Membres Inférieurs - AIT = Accident 

Ischémique Transitoire - AVC = Accident Vasculaire Cérébral - IMC : Indice de Masse Corporelle - Redux = Carotide 

préalablement déjà opérée -  TMO = Traitement Médical Optimal – 

 DS : Déviation Standard – n : Effectif -  µ : Moyenne – % : Pourcentage de l’effectif total. 

Un cou hostile était défini comme un cou irradié, court ou déjà abordé chirurgicalement. 

Les moyennes ont été comparées par des test de Wilcoxon, les variables qualitatives par des test du Chi2 (ou test exact de 

Fisher en fonction de la distribution de la variable) 

 

 Effectif total 

N= 50 

Incision Horizontale 

N= 19 

Incision Verticale 

N= 31 

P 

     

Age en années µ (DS) 71.3 ± 9.6 71.8 ± 8.6 68.1 ± 16.3 0.741 

Sexe masculin, n (%) 34 (68%) 11 (58%) 23 (74%) 0.230 

Côté n (%) 

        Droit 

        Gauche 

 
33 (66%) 
17 (44%) 

 

15 (79%) 

4 (21%) 

 
18 (58%) 
13 (42%) 

 

0.218 

Redux, n (%) 4 (8%) 3 (16%) 1 (3%)      0.147 

Hypertension, n (%) 47 (94%) 18 (95%) 29 (94%)      1 

Dyslipidémie, n (%) 43 (86%) 19 (100%) 24 (77%)     0.035 

Diabète, n (%) 16 (32%) 5 (26%) 11 (35%)     0.5 

AOMI n (%) 9 (18%) 4 (21%) 5 (16%)      0.715 

AVC / AIT n (%) 21 (42%) 8 (42%) 13 (42%)      0.991 

TMO n (%) 50 (100%) 19 31      - 

Insuffisance rénale, n (%) 4 (8%) 2 (10%) 2 (6%)      0.629 

Cardiopathie n (%) 21 (42%) 7 (37%) 14 (45%)      0.563 

Insuffisance respiratoire, n (%) 5 (10%) 1 (5%) 4 (13%)      0.637 

Tabac, n (%) 

          Actif 

         Sevré 

35 (70%) 

10 (20%) 

25 (50%) 

12 (63%) 

4 (21%) 

8 (42%) 

23 (74%) 

6 (19%) 

17 (55%) 

     0.409 

      1 

     0.382 

Obésité (IMC > 30mg/kg2), n (%) 12 (24%) 3 (16%) 9 (29%)      0.332 

Cou hostile, n (%) 7 (14%) 3 (16%) 4 (13%)      1 
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B. DONNÉES CHIRURGICALES PRÉ-OPÉRATOIRES 

 19 patients (38%) présentaient une sténose carotidienne symptomatique.  

Le degré moyen de sténose était de 78,9  10,6 % (critères NASCET) et 

l’échographie doppler retrouvait 20% de sténoses sub-occlusives (90-99%). 

On notait la présence d’une sténose controlatérale dans 44% des cas avec 10% 

d’occlusion. 

 

Le degré de sténose homolatérale semblait être plus élevé (p= 0.008) dans le groupe 

Incision Verticale, ne dépassant cependant pas le seuil des 90% définissant un taux de 

sténose sub-occlusif. 

 

Ces données sont décrites dans le Tableau 2 

 

 

Tableau 2 : Données chirurgicales pré-opératoires de la population de l’étude. 

 
  

 DS : Déviation Standard - n : Effectif -  µ : Moyenne – % : Pourcentage de l’effectif total. 
 
Les moyennes ont été comparées par des test de Wilcoxon, les variables qualitatives par des test du Chi2 (ou test exact de 
Fisher en fonction de la distribution de la variable) 
 

 Effectif total 

N= 50 

Incision Horizontale 

N= 19 

Incision Verticale 

N= 31 

P 

     

Symptomatique, n (%) 19 (38%) 8 (42%) 11 (35%) 0.640 

Sténose homolatérale, µ (DS) 

  - Sténose < 90% 

  - Sténose 90-99% 

78.9 ± 10.6 

40 (80%) 

10 (20%) 

77.4 ± 11.2 

14 (74%) 

5 (26%) 

81.3 ± 9.4 

26 (84%) 

5 (16%) 

0.008 

0,474 

Sténose controlatérale, n (%) 

  - Importance de la sténose, µ (DS) 

  - Sténose <90%, n (%) 

  - Sténose 90-99%, n (%) 

  - Sténose 100%, n (%) 

22 (44%) 

65.5 ± 22 

17 (34%) 

0 

5 (10%) 

8 (42%) 

65.4 ± 23 

6 (31%) 

0 

2 (10%) 

14 (45%) 

65.6 ± 22 

11 (35%) 

0 

3 (10%) 

    0.833 

     0.730 

       

    1 
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II. DONNÉES PER-OPÉRATOIRES 

A. DONNÉES GÉNÉRALES ET ANESTHÉSIQUES  

Un peu plus de deux tiers (76%) des interventions ont été réalisées par un 

chirurgien sénior (PUPH, PH), et de manière prépondérante sous anesthésie générale 

(58%). Par ailleurs, 68% des patients symptomatiques étaient opérés sous anesthésie 

générale. 

Un shunt a été utilisé dans trois cas et une infiltration du glomus carotidien à la 

xylocaïne a été réalisée chez 86% des patients afin de prévenir ou de traiter une 

mauvaise tolérance (bradycardie) à la mobilisation de celui-ci. 

Le temps de clampage moyen était de 39,6 ± 18 minutes. 

Les pertes sanguines étaient estimées en moyenne à 183 ± 143mL.  

 

Deux patients ont nécessité une ré ouverture en per-opératoire après contrôle 

angiographique : 

 Un du fait d’une zone de dissection en regard de la zone d’anastomose, 

 Un du fait d’une lésion de clamp distale. 

 

Deux patients ont nécessité une réouverture à moins d’une heure de l’intervention : 

 Un sur récidive d’AVC avec thrombus frais dans la zone d’endartériectomie, 

 Un pour hémostase. 

 

Un évènement neurologique per ou post-opératoire en salle de réveil est survenu 

chez quatre patients dont trois ont présenté une récupération rapide satisfaisante et un 

seul a présenté des lésions cérébrales tardives à l’imagerie. Tous ces patients étaient 

pris en charge pour une sténose carotidienne symptomatique. Tableau 3 
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B. DONNÉES CHIRURGICALES 

Une section de la branche descendante du XII a été réalisée chez 28% des patients. 

(Tableau 3) 

 

Trente-trois patients ont bénéficié d’une reconstruction artérielle par patch, douze 

par caroplastie, trois par fermeture primaire et deux par pontage prothétique (Figure 

27). 

 

 

Figure 27 : Répartition des techniques chirurgicales 

 
 

L’endartériectomie avec fermeture par patch était significativement plus utilisée 

(p<0,001) dans le groupe Incision Verticale ; la caroplastie, elle, ressortait dans le groupe 

Incision Horizontale (p=0,038) ; toutes les reconstructions par pontage ont par ailleurs 

été réalisées dans ce même groupe.  
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Pontage

Fermeture primaire



 72 

Tableau 3 : Critères per-opératoires de la population de l’étude. 
 
 
 

 
AVC = Accident Vasculaire Cérébral - mL = Millilitres  
 
DS : Déviation Standard - n: Effectif -  µ : Moyenne – % : Pourcentage de l’effectif total. 
 
Les moyennes ont été comparées par des test de Wilcoxon, les variables qualitatives par des test du Chi2 (ou test exact de 
Fisher en fonction de la distribution de la variable) 
  

 Effectif total 

N= 50 

Incision Horizontale 

N= 19 

Incision Verticale 

N= 31 

P 

 

Opérateur, n (%) 

        Sénior 

        Junior 

 

 

38 (76%) 

12 (24%) 

 

 

13 (68%) 

6 (32%) 

 

 

25 (81%) 

6 (19%) 

 

 

0.326 

Anesthésie, n (%) 

         Générale 

        Loco-régionale 

 

29 (58%) 

21 (42%) 

 

9 (47%) 

10 (53%) 

 

20 (64%) 

11 (36%) 

 

0.233 

 

Longueur de l’incision, µ (DS) 6.8 ± 1,3 5.9 ± 0,8 7.3 ± 1,3 <0.001 

Shunt, n (%) 3 (6%) 3 (16%) 0 0.279 

Infiltration du glomus, n (%) 43 (86%) 16 (84%) 27 (87%) 1 

Section branche  

descendante du XII, n (%) 

14 (28%) 4 (21%) 10 (32%) 0.522 

Patch, n (%) 33 (66%) 7 (37%) 26 (84%) <0.001 

Caroplastie n (%) 12 (24%) 8 (42%) 4 (13%) 0.038 

Tube n (%) 3 (6%) 3 (16%) 0 0.022 

Fermeture Primaire, n (%) 2 (4%) 1 (5%) 1 (3%) 1 

Temps de clampage, µ (DS) 39.6 ± 18.2 47.4 ± 25.2 34.7 ± 9.7 0.155 

Pertes sanguines (mL), µ (DS) 183.2 ± 143 213.5 ± 124 157 ± 158 0.093 

Réouverture, n (%) 4 (8%) 1 (5%) 3 (10%) 1 

AVC per-opératoire, n (%) 

 

4 (8%) 0 4 (13%) 0.284 
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III. DONNÉES POST-OPÉRATOIRES 

A. DONNÉES POST-OPÉRATOIRES IMMÉDIATES 

1. Atteinte nerveuse 

Les cinquante patients de notre étude ont été analysés. 

Vingt-six, soit 52% des patients ont présenté au moins une lésion nerveuse en 

post-opératoire immédiat. Les atteintes suivantes étaient retrouvées (Figure 28) : 

- 12 du nerf Grand Auriculaire C2-C3, 

- 15 de la branche mandibulaire du nerf Facial VII, 

- 2 du nerf Vague X via sa branche récurrente laryngée, 

- 7 du nerf Grand Hypoglosse XII 

Aucune lésion des nerfs Glosso-Pharyngien IX et Accessoire XI n’a été recensée dans 

notre étude. 

  

 

Figure 28 : Proportion d’atteinte nerveuse chez les patients présentant une lésion en 

post-opératoire immédiat 

 

33% 

42% 

6% 
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VII

X

XII



 74 

Il n’existait pas de différence significative d’atteinte entre nos deux groupes. 

 

Les deux patients atteints d’une lésion du X ont présenté comme symptômes 

cliniques une dysphonie avec troubles de la déglutition. La nasofibroscopie post-

opératoire retrouvait une paralysie de la corde vocale en position intermédiaire. 

Ces résultats sont présentés dans le Tableau 4 

 

Dans notre cohorte, le nombre d’atteinte nerveuse variait entre 0 et 3 (Figure 29) : 

- 17 patients (34%) présentaient une seule atteinte, 

- 8 patients (16%) présentaient deux atteintes, 

- 1 patient (2%) présentait trois atteintes. 

 

 

Figure 29 :  Répartition des patients en fonction du nombre d’atteinte nerveuse 
 

 

 

Les patients présentant deux atteintes nerveuses, associaient de façon majoritaire 

(75%) une atteinte d’un nerf crânien à une atteinte du nerf Grand Auriculaire. 

Il n’existait pas d’association préférentielle d’atteinte entre les nerfs. 
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2. Atteinte non nerveuse 

La nasofibroscopie post-opératoire a permis de retrouver : 

- Six hématomes laryngés et des cordes vocales, 

- Sept œdèmes laryngés et de l’aryténoïde. 

Ces patients présentaient tous des troubles de la déglutition, ainsi qu’une dysphonie. 

Ces résultats sont présentés dans le Tableau 5 

 

 

3. Contrôle échographique 

Le contrôle par échographie doppler était normal chez quarante-cinq patients 

(Tableau 5). Par ailleurs : 

- Deux patients présentaient des hématomes non compressifs sans anomalie de la 

perméabilité artérielle ; 

- Un patient présentait un flap intimal en regard de la zone d’endartériectomie ; 

- Un patient présentait une sténose résiduelle de 50% en amont de l’ACI ; 

- Un patient présentait une ectasie de 16mm de l’ACC. 

Tous ces patients étaient asymptomatiques. 

 

 

4. Morbi-Mortalité 

Quatre patients ont présenté un évènement neurologique en post-opératoire 

immédiat : 

 Un patient a nécessité une reprise chirurgicale pour thrombectomie, sans 

séquelle au décours.  

 Un a présenté des lésions cérébrales à l’imagerie avec séquelles lourdes. 

 

Un patient a nécessité une reprise chirurgicale pour hémostase sur hématome non 

compressif. 

 

Aucun décès n’a été relevé. 
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B. DONNÉES POST-OPÉRATOIRES À DEUX MOIS 

1. Atteinte nerveuse 

Tous nos patients ont été revus à la consultation de contrôle à 2 mois.  

Aucun élément majeur n’a été à déplorer chez les vingt-quatre patients non 

déficitaires en post-opératoire.  

Les vingt-six patients ayant présenté une lésion nerveuse en post-opératoire 

immédiat ont été analysés, et onze d’entre eux – soit 22% de notre population initiale - 

présentaient une lésion persistante. On recensait les atteintes suivantes (Tableau 4) : 

- 4 du Nerf Grand Auriculaire C2-C3, 

- 8 de la branche mandibulaire du nerf Facial VII, 

- 2 du nerf Vague X via sa branche récurrente laryngée, 

- 1 du nerf Grand Hypoglosse XII 

 

Il n’existait pas de différence significative d’atteinte entre nos deux groupes. 

 

Au total, cela représente une récupération neurologique chez 58% des patients 

initialement atteints, dès 2 mois. 

 

La nasofibroscopie chez nos deux patients atteints d’une paralysie récurrentielle 

retrouvait une persistance de l’immobilité de la corde vocale en abduction. 

 

 

2. Atteinte non nerveuse 

Les patients ayant présenté un hématome et/ou un œdème laryngé ont été revus en 

consultation ORL. A trois semaines, le contrôle était strictement normal. (Tableau 5) 

 

 

3. Contrôle échographique 

A deux mois, on ne recensait pas d’anomalie du contrôle échographique doppler, 

avec une bonne perméabilité artérielle. (Tableau 5) 
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4. Morbi-Mortalité 

Aucun patient n’a présenté à ce stade de récidive d’AVC ni d’infarctus. 

Aucun décès n’a été relevé. 

 
 

C. DONNÉES POST-OPÉRATOIRES À SIX MOIS 

1. Atteinte nerveuse 

Tous nos patients présentant une lésion persistante à 2 mois ont pu être 

recontactés. 

Huit patients - soit 16% de la population initiale- présentaient à 6 mois un déficit 

persistant. On recensait les atteintes suivantes (Tableau 4) : 

- 2 du Nerf Grand Auriculaire C2-C3, 

- 6 de la branche mandibulaire du nerf Facial VII, 

- 2 du nerf Vague X via sa branche récurrente laryngée, 

- 1 du nerf Grand Hypoglosse XII 

 

Il n’existait pas de différence significative d’atteinte entre nos deux groupes. 

 

A ce terme, 69% de nos patients avaient récupéré de leur atteinte, trois patients 

présentaient deux lésions nerveuses. Les cinq autres ne présentaient qu’une lésion. 

 
Au total l’évolution des atteintes nerveuses au cours des six premiers mois est 

présentée dans la Figure 30 

 
 

2. Atteinte non nerveuse 

Aucune lésion n’était retrouvée. (Tableau 5) 
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3. Contrôle échographique 

Aucune anomalie échographique n’a été retrouvée au contrôle réalisé par les 

angiologues référents des patients. (Tableau 5) 

 
 

Figure 30 : Evolution des atteintes nerveuses au cours du suivi (en abscisse la 

proportion d’atteinte et en ordonnée la répartition par nerf au cours du temps) 

 
 

4. Morbi-Mortalité 

A 6 mois, un patient a présenté, de façon indépendante, un hématome sous-dural 

hémisphérique gauche associé à un hématome intracérébral, secondaire à une chute 

sous anticoagulation curative (contexte d’ACFA). Un volet crânien avec évacuation de 

l’hématome est réalisé au bloc opératoire. Les suites sont marquées par de multiples 

défaillances organologiques motivant une hospitalisation longue en réanimation. 

Ce patient présentait dans notre suivi une lésion persistante du VII. 

 

Aucun décès n’a été relevé.  
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Tableau 4 : Lésions nerveuses en post-opératoire immédiat, à 2 mois et à 6 mois.  
 
 

 

n : Effectif - % : Pourcentage de l’effectif total. 

Les moyennes ont été comparées par des test de Wilcoxon. 

 

  

 Effectif total 

N= 50 

Incision Horizontale 

N= 19 

Incision Verticale 

N= 31 

P 

     
Post-opératoire immédiat, n (%) 

        C2C3 

        VII 

        IX 

        X 

        XI 

        XII 

26 (52%) 

12 (24%) 

15 (30%) 

0 

2 (4%) 

0 

7 (14%) 

11 (58%) 

3 (16%) 

8 (42%) 

0 

1 (5%) 

0 

2 (10.5%) 

15 (48%) 

9 (29%) 

7 (22.5%) 

0 

1 (3%) 

0 

5 (16%) 

0.514 

0.332 

0.205 

- 

  1 

- 

0.695 

Post-opératoire à 2 mois, n (%) 

        C2C3 

        VII 

        IX 

        X 

        XI 

        XII  

11 (22%) 

4 (8%) 

8 (16%) 

0 

2 (4%) 

0 

1 (2%) 

5 (26%) 

0 

4 (21%) 

0 

1 (5%) 

0 

1 (5%) 

6 (19%) 

4 (13%) 

4 (13%) 

0 

1 (3%) 

0 

0 

0.564 

0.284 

0.459 

- 

1 

- 

0.38 

Post-opératoire à 6 mois, n (%) 

        C2C3 

        VII 

        IX 

        X 

        XI 

        XII  

8 (16%) 

   2 (4%) 

   6 (12%) 

  0 

    2 (4%) 

  0 

   1 (2%) 

3 (16%) 

0 

5 (26%) 

0 

1 (5%) 

0 

1 (5%) 

5 (16%) 

2 (6%) 

1 (3%) 

0 

1 (3%) 

0 

0 

       1 

    0.519 

       1 

       - 

        1 

        - 

       0.38 
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Tableau 5 : Lésions non nerveuses en post-opératoire immédiat, à 2 mois et à 6 mois. 
 

 

 

n : Effectif - % : Pourcentage de l’effectif total. 

Les moyennes ont été comparées par des test de Wilcoxon. 

  

 Effectif total 

N= 50 

Incision Horizontale 

N= 19 

Incision Verticale 

N= 31 

P 

     

Post-opératoire immédiat, n (%) 

        Nasographie normale 

        Hématome 

        Œdème 

        Échographie Doppler normale 

 

42 (84%) 

6 (12%) 

7 (14%) 

45 (90%) 

 

   15 (79%) 

    3 (16%) 

 4 (8%) 

   18 (95%) 

 

27 (87%) 

3 (10%) 

3 (10%) 

27 (87%) 

 

0.459 

0.661 

0.404 

0.637 

Post-opératoire à 2 mois, n (%) 

Nasographie normale 

Hématome 

Œdème  

Échographie Doppler normale 

 

48 (96%) 

0 

0 

50 (100%) 

 

1 (5%) 

0 

0 

- 

 

1 (3%) 

0 

0 

- 

 

 1 

- 

- 

- 

Post-opératoire à 6 mois, n (%) 

Nasographie normale 

Hématome 

Œdème 

Échographie Doppler normale 

 

 

48 (96%)  

0 

0 

 50 (100%) 

 

    1 (5%) 

    0 

    0 

   - 

 

    1 (3%) 

   0 

   0 

   - 

 

    1 

     -    

     -    

     -          
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IV. FACTEURS DE RISQUE DE LÉSION NERVEUSE 

Nous avons analysé, à partir de notre base de données, les facteurs de risque de 

lésion nerveuse, toute origine confondue.  

 

Cette analyse a été réalisée sur les examens cliniques effectués en post-opératoire 

immédiat, ainsi qu’à six mois. Elle a porté sur les éléments suivants : 

 Un cou hostile : irradié, court ou déjà opéré, 

 La symptomatologie initiale, 

 Le pourcentage de sténose homolatérale, 

 L’expérience du chirurgien, 

 La voie d’abord, 

 La longueur de l’incision, 

 L’anesthésie réalisée, 

 La technique de restauration artérielle, 

 La durée de clampage, 

 La réouverture en per ou post-opératoire immédiat. 

 

 

A. POST-OPÉRATOIRE IMMÉDIAT 

En post-opératoire immédiat, deux facteurs étaient associés à une augmentation du 

nombre de lésions nerveuses (Tableau 6) : 

 La caroplastie (p=0.019) : VII (58%), C2-C3 (33%), X (17%), XII (8%) 

 Une incision courte (p=0 .034). 

 

Par ailleurs un taux de sténose homolatérale élevé semblait être associé, à une 

augmentation du nombre de lésion nerveuse (p =0.054). 

 

Il n’existait pas d’association entre la section de la branche descendante du XII et la 

survenue d’une lésion du XII. (Tableau 7) 
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Tableau 6 : Facteurs de risque de lésion nerveuse en post-opératoire immédiat 

 

 

ALR :  Anesthésie Loco Régionale – AG :  Anesthésie Générale DS : Déviation Standard – n : Effectif -  µ : Moyenne - % : 

Pourcentage de l’effectif total. 

 

Les moyennes ont été comparées par des test de Wilcoxon, les variables qualitatives par des test du Chi2 (ou test exact de 

Fisher en fonction de la distribution de la variable) 
 

 

 

 

Tableau 7 : Atteinte du XII lors de la section de sa branche descendante 
 
 

 
 

 n : Effectif - % : Pourcentage de l’effectif total. 

Les variables qualitatives par des test du Chi2 (ou test exact de Fisher en fonction de la distribution de la variable) 
 

  

 Effectif total 

N= 50 

Lésion nerveuse 

N= 26 

Pas de lésion nerveuse 

N= 24 

P 

Cou hostile, n (%) 7 (14%) 5 (19%) 2 (8%) 0.420 

Symptomatologie, n (%) 19 (38%) 8 (31%) 11 (46%) 0.383 

Sténose homolatérale, µ (DS) 78.9 ± 10,6 81.1 ± 9.7 76.5 ± 11.2 0.054 

Opérateur sénior, n (%) 38 (76%) 20 (77%) 18 (75%) 1 

Voie d’abord Horizontale, n (%) 19 (38%) 11 (42%) 8 (33%) 0.570 

Longueur de l’incision, µ (DS) 6.7 ± 1.3 6.4 ± 1.2 7.1 ± 1.4 0.034 

ALR, n (%) 21 (42%) 11 (42%) 10 (42%) 1 

AG, n (%) 29 (58%) 15 (58%) 14 (58%) 1 

Shunt, n (%) 3 (6%) 1 (3.8%) 2 (8%) 0.602 

Caroplastie, n (%) 12 (24%) 10 (38%) 2 (8.3%) 0.019 

Patch, n (%) 33 (66%) 14 (54%) 9 (37.5%) 0.078 

Pontage, n (%) 3 (6%) 1 (3.8%) 2 (8%) 0.602 

Fermeture primaire, n (%) 2 (4%) 1 (3.8%) 1 (4.2%) 1 

Durée de clampage, µ (DS) 39.6 ± 18.2 41.6 ± 17 37.7 ± 19.5 0.254 

Réouverture, n (%) 4 (8%) 3 (11.5%) 1 (4.2%) 0.611 

 Effectif total 
N= 50 

Lésion du XII 
N= 7 

Pas de lésion du XII 
N= 43 

P 

Section de la branche descendante, n (%) 14 (28%) 2 (28%) 12 (28%) 1 
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B. SIX MOIS POST-OPÉRATOIRE 

Au suivi à six mois, nous ne retrouvions plus de facteur de risque significatif de 

lésion de paires crâniennes. (Tableau 8) 

 

 

Tableau 8 : Facteurs de risque de lésion nerveuse à six mois 
 

 

ALR :  Anesthésie Loco Régionale – AG :  Anesthésie Générale DS : Déviation Standard – n : Effectif -  µ : Moyenne - % : 

Pourcentage de l’effectif total. 

 

Les moyennes ont été comparées par des test de Wilcoxon, les variables qualitatives par des test du Chi2 (ou test exact de 

Fisher en fonction de la distribution de la variable) 

 

 

 Effectif total 

N= 50 

Lésion nerveuse 

N= 26 

Pas de lésion nerveuse 

N= 24 

P 

 

Cou Hostile, n (%) 7 (14%) 5 (19%) 2 (8%) 1 

Symptomatologie, n (%) 19 (38%) 8 (31%) 11 (46%) 0.693 

Sténose homolatérale, µ (DS) 78.9 ± 10,6 81.1 ± 9.7 76.5 ± 11.2 0.125 

Opérateur sénior, n (%) 38 (76%) 20 (77%) 18 (75%) 0.661 

Voie d’abord Horizontale, n (%) 19 (38%) 11 (42%) 8 (33%) 1 

Longueur de l’incision, µ (DS) 6.7 ± 1.3 6.4 ± 1.2 7.1 ± 1.4 0.191 

ALR, n (%) 21 (42%) 11 (42%) 10 (42%) 0.441 

AG, n (%) 29 (58%) 15 (58%) 14 (58%) 0.441 

Shunt, n (%) 3 (6%) 1 (3.8%) 2 (8%) 1 

Caroplastie, n (%) 12 (24%) 10 (38%) 2 (8.3%) 0.082 

Patch, n (%) 33 (66%) 14 (54%) 9 (37.5%) 0.419 

Pontage, n (%) 3 (6%) 1 (3.8%) 2 (8%) 1 

Fermeture primaire, n (%) 2 (4%) 1 (3.8%) 1 (4.2%) 1 

Durée de clampage, µ (DS) 39.6 ± 18.2 41.6 ± 17 37.7 ± 19.5 0.837 

Réouverture, n (%) 4 (8%) 3 (11.5%) 1 (4.2%) 0.514 
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V. QUALITÉ DE VIE 

Lors de la consultation de contrôle à deux mois, différentes plaintes cliniques ont pu 

être retenues. Celles-ci concernaient tous les patients en post-opératoire, et non 

uniquement les patients souffrant d’une atteinte nerveuse. 

 

Les deux patients (patients 11 et 19) atteints de paralysie récurrentielle ont évoqué 

un handicap professionnel et étaient, à six mois de suivi, toujours en arrêt de travail : 

 L’un était professeur de langue vivante à domicile, 

 L’autre, vendeur à domicile. 

 

Un patient (patient 4), présentant trois lésions au contrôle post-opératoire (C2-C3, 

VII, et XII), présentait une hypoesthésie de la mâchoire inférieure homolatérale, associée 

à des décharges électriques irradiant dans l’oreille. Un traitement par Lyrica a été 

instauré. 

Il évoquait par ailleurs sa gêne physique du fait de son asymétrie labiale. 

 

Un patient (patient 11) présentait également ce type de paresthésie irradiant à 

l’oreille dont la symptomatologie était fluctuante. 

 

Par ailleurs certains patients sans lésion nerveuse en post-opératoire immédiat, ont 

pu connaitre une gêne dans les deux premiers mois : 

 Hypersialorrhée (patient 20) 

 Troubles de la déglutition sans fausse route (21) 

 Dysphonie (patients 7 et 42) 

 Dysphagie (patient 42) 

 

Les symptômes de trois patients (patients 7, 21 et 42) pourraient être en lien avec 

une lésion du nerf laryngé supérieur, branche du nerf Vague, dont le diagnostic clair est 

difficile. 
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DISCUSSION 

Au cours de cette étude prospective, menée au C.H.U de Dijon, sur une période de six 

mois, nous avons étudié l’incidence et les facteurs de risque de lésions des paires 

crâniennes et du nerf Grand Auriculaire dans l’abord chirurgical carotidien. Cinquante 

patients ont été traités, évalués et suivis durant six mois post-opératoire. 

 

Le traitement chirurgical de la sténose carotidienne serrée ou symptomatique, 

associé à un traitement médical optimal, est, à ce jour, et ce malgré l’essor des 

techniques endovasculaires, le « gold standard », dans notre pratique française (10). Qui 

plus est, il s’agit d’une des interventions les plus communes dans notre pratique de la 

chirurgie vasculaire périphérique. 

 

Néanmoins, le taux important d’atteinte nerveuse en post-opératoire, entrainant 

une gêne non négligeable au patient lors du retour à domicile, suggère que nos pratiques 

chirurgicales et nos connaissances sur la question doivent évoluer.  

 

 

I. DONNÉES GÉNÉRALES 

Notre population était majoritairement masculine, présentait un âge moyen de 71,3 

ans et des antécédents d’hypertension et de dyslipidémie, ce qui semble cohérent avec 

les données de la littérature. 

Deux patients sur trois étaient pris en charge par un sénior. Il n’existait pas de 

rapport entre expérience du chirurgien et survenue d’une lésion. 

 

 Le mode anesthésique le plus choisi, est, dans notre pratique, celui de l’ALR. Cette 

donnée ne ressort pas dans notre recueil, où l’AG était pratiquée dans 58% des cas. On 

note, par ailleurs, que 68% des patients pris en charge pour une sténose symptomatique 

ont bénéficié d’une anesthésie générale. Ces patients symptomatiques étaient pour la 

plupart opérés au bloc des urgences. 
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Les pertes sanguines étaient estimées en moyenne à 183  143 mL. Ces chiffres 

élevés sont probablement biaisés par un recueil général des pertes liquidiennes incluant 

le sérum de lavage. 

 

On constatait une différence significative entre nos deux groupes en terme de 

technique opératoire. La caroplastie ressortait dans le groupe incision horizontale, 

l’endartériectomie avec patch dans le groupe incision verticale. Celle-ci s’explique par le 

fait que la caroplastie n’était réalisée que par un seul opérateur dont l’incision 

préférentielle est l’incision horizontale. 

 

 

II. LÉSIONS DE PAIRE CRÂNIENNE ET DU NERF GRAND 

AURICULAIRE 

 

De larges séries ont été publiées dans le cadre de la revascularisation des artères à 

destinée cérébrale. ECST (14)en 1998 et NASCET (13) en 1999 restent des références 

quant aux indications de revascularisation chirurgicale.  

 

Les taux de lésions de paires crâniennes et du nerf Grand Auriculaire rapportés dans 

plusieurs articles issus de ces grandes études multicentriques (13,14,16–18,23,24) 

(Tableau 9), semblent excessivement bas – 1 à 11% - au vu de nos résultats. Mais, ces 

études sont pour la plupart contestables sur le plan méthodologique. Les collectes de 

données sont réalisées de façon rétrospective, à distance de l’intervention, et sur dossier 

uniquement, sans examen clinique pré et post-opératoire approprié. De ce fait, le taux 

d’atteinte paraît largement sous-estimé. 

 

L’étude GALA (23) a comparé anesthésie loco régionale et générale dans la chirurgie 

carotidienne. Quatre-vingt-quinze centres dans vingt-quatre pays ont participé avec 

3526 patients randomisés. Les critères de jugement principaux étaient l’AVC, l’infarctus 

du myocarde et le décès jusqu’à trente jours post-opératoire. Aucune différence 

significative n’a pu être retrouvée sur ces critères principaux. Il n’y avait, par ailleurs, 

pas de différence non plus (10,5 vs 12%), tout comme dans notre série, sur l’atteinte des 

paires crâniennes. 
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Tableau 9 : Atteinte nerveuse après chirurgie carotidienne dans les grandes études 

multicentriques. 

 

 

NGA : Nerf Grand Auriculaire - % : pourcentage 

* : résultats finaux 

** : nombre de patients dans le bras chirurgie 

 

 

Pour rappel, dans notre étude observationnelle, nous retrouvions un taux d’atteinte 

nerveuse - toutes lésions confondues - en post-opératoire immédiat de 52% ; taux qui se 

portait à 22% à deux mois, puis 16% à six mois. 

 

Ce taux peut paraître important, mais semble, globalement, se conforter aux 

données des études de la littérature (Tableau 10) dont le protocole était comparable au 

nôtre, à savoir, comprenant un examen neurologique pré et post-opératoire complet et 

systématique.  

Au cours des trente dernières années, et, si l’on se réfère aux données du tableau 7, 

on constate des taux d’atteinte nerveuse périphérique très variables lors de l’abord 

carotidien.  

 

Notre taux d’atteinte se rapproche de celui de Monini (25), publié en 2005 en Italie 

avec ses 59% de lésions nerveuses périphériques. L’examen nerveux minutieux avec un 

O.R.L, et rapproché, inférieur à 3 jours post-opératoire, pourrait, tout comme dans notre 

Étude Année* Patients** Atteinte Nerfs Atteints 

ECST 1998 1739 106 (6.1%) XII, VII, X 

NASCET 1999 1415 92 (6.5%) XII, X, VII, XI 

GALA 2008 3526 397 (11.2%) - 

ICSS 2010 821 45 (5.5%) VII, XII, X 

CREST 2011 1151 53 (4.6%) X, VII, XII 

VSGNE 2011 6878 382 (5.6%) XII, X, IX 

ACT-1 2016 364 4 (1.1%) - 

NOTRE ÉTUDE 2016 50 26 (52%) VII, XII, NGA, X 



 88 

étude expliquer ce taux si élevé de lésion. De la même façon, l’auteur note une 

importante et rapide récupération dans les lésions du XII. 

 

La question d’un examen clinique trop précoce peut se poser ici.  

De fait, dans notre expérience, un patient a bénéficié de son examen neurologique et 

ORL post-opératoire à quelques heures de son intervention, qui s’était déroulée sous 

ALR. Celui-ci présentait une déviation de la langue ainsi qu’une dysphonie. La 

nasofibroscopie retrouvait alors une paralysie de la corde vocale homolatérale. 

A J1, un nouvel examen a été réalisé, sans qu’aucune de ces anomalies ne soit 

retrouvée. Un examen trop précoce peut donc induire un taux de faux positifs. 

 

En 2004, Assadian (26) a publié un article sur l’incidence des lésions de paires 

crâniennes sous ALR, dans l’abord horizontal, associé à une éversion. 5,5% d’atteintes 

ont été rapportées, dont majoritairement des lésions de la branche mandibulaire du nerf 

Facial. Nos données dans l’abord horizontal sont concordantes avec ces résultats. La 

technique d’éversion n’était cependant pas pratiquée, même si la caroplastie s’en 

approche. 

La dissection étendue de l’ACI et du bulbe dans cette technique pourrait expliquer 

une augmentation des lésions de paires crâniennes.  

 

Une fois, les traumatismes dus à l’intubation orotrachéale (neurapraxie par 

compression du ballonnet trop haut placé sur le récurrent -qui entre dans le larynx 

entre le cartilage thyroïdien et la thyroïde- et luxation aryténoïdienne) éliminés, les 

mécanismes lésionnels ne sont pas toujours très bien expliqués.  

 

Le nerf Grand Auriculaire peut être atteint à la portion supérieure de l’incision pré 

sterno-cléido-mastoïdienne (Figure 31), où il perfore le fascia profond, pour passer au-

dessus du SCM sous le muscle platysma, au niveau de la parotide.  

Son atteinte est souvent sous ou non évaluée. Dehn et Taylor (27) décrivent 

pourtant jusqu’à 60% d’atteinte. Celle-ci est néanmoins de bon pronostic avec une 

récupération rapide dans la plupart des cas. 
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Pour rappel, notre taux d’atteinte précoce était de 24%, se portait à 8% à 2 mois 

puis 4% à 6 mois. Dès 2 mois, on ne retrouvait plus cette atteinte dans le groupe incision 

horizontale. 

 

 

La branche mandibulaire du nerf Facial émerge de la glande parotide et passe vers 

l’avant à travers le muscle masseter, avec un trajet parallèle à celui de la mandibule, un 

centimètre environ en dessous. Elle chemine ensuite juste en arrière du muscle 

platysma. 

L’installation du patient en extension du cou et rotation controlatérale, favorise le 

rapprochement du nerf en regard de la zone opératoire. Ainsi, dans les incisions 

horizontales, réalisées à deux centimètres environ de cette branche de la mandibule, le 

risque de lésion est significativement augmenté. (Figure 31) 

 

Pour rappel, notre taux d’atteinte précoce était de 30% (allant jusqu’à 42% dans 

notre groupe incision horizontale), se portait à 16% à 2 mois puis 12% à 6 mois.  

 

Le positionnement des systèmes de rétraction cutanée doit donc se faire de façon 

superficielle, au niveau sous cutané, et épargner autant que possible l’angle de la 

mandibule. Par ailleurs, on peut se demander s’il ne faut pas privilégier la ligature fine à 

la coagulation thermique. 

 

 

Le nerf Vague et ses branches laryngées supérieure et inférieure est d’atteinte rare, 

mais plus préoccupante.  

Le X peut occasionnellement se positionner en antéro-médial au niveau de la 

carotide, augmentant le risque de lésion lors de la dissection. De même, en position 

anatomique, ce risque est également augmenté si on libère complètement la face 

postérieure du bulbe, notamment pour effectuer une caroplastie. 

Le nerf Laryngé supérieur, dont l’atteinte peut être difficile à diagnostiquer, croise la 

face postérieure de l’ACE, et passe à proximité de l’artère thyroïdienne supérieure 

(Figure 31). La dissection de cette dernière peut donc être à risque de lésion. Notre 

étude n’a pas permis d’évaluer son atteinte, néanmoins plusieurs patients présentant 
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une fatigabilité de la voix avec examen par nasofibroscopie normal sont suspects 

d’atteinte. 

 

 

Figure 31 : Nerfs sujets à une atteinte lors de l'exposition chirurgicale 
 

 

 

L’atteinte directe du nerf laryngé inférieur est rare dans l’abord carotidien, du fait 

de sa position très interne en regard de la trachée et de l’œsophage. Une atteinte peut 

néanmoins s’expliquer par :  

 La survenue d’un hématome post-opératoire entraînant une compression 

nerveuse ; 
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 La mise en place profonde de rétracteurs entrainant un étirement ou une 

compression ; 

 Un clampage du X lors du clampage carotidien selon Dehn et Taylor (27). 

 

Les fibres récurrentielles étant placées médialement au niveau du Vague, elles 

seraient plus à risque lors de la mobilisation et du clampage accidentel du Vague. Par 

ailleurs, l’hypothèse d’un nerf non récurrent laryngé est avancée par certains auteurs 

(28). Cette anomalie rare (0.3 à 0.8%) est associée à une arteria lusoria ou artère sous-

clavière droite rétro œsophagienne, qui est l’anomalie la plus fréquente de l’arche 

aortique. Elle ne survient qu’à droite et entraîne une naissance plus haute, au niveau 

cervical, du nerf laryngé inférieur, qui se détache directement du nerf Vague pour 

rejoindre le larynx. 

 

Pour rappel, notre taux d’atteinte précoce était de 4%, et aucune récupération totale 

n’avait été constatée à 6 mois. Les séances d’orthophonie avaient néanmoins permis une 

amélioration du timbre de la voix. 

 

 

Le nerf Hypoglosse croise l’ACI et l’ACE deux à quatre centimètres au-dessus du 

bulbe carotidien, avant de pénétrer au niveau de la base de la langue. Ce croisement peut 

parfois se faire plus bas au niveau du bulbe.  

Selon VERTA (29), une section de la branche descendante du XII n’aurait pas de 

conséquence clinique, celle-ci innervant uniquement le muscle omo-hyoïdien. En 

revanche, sa section facilite la mobilisation atraumatique du XII, diminuant la pression 

exercée sur celui-ci lors de la dissection et la traction par les écarteurs. 

De la même façon l’artère et la veine du SCM, croisant l’Hypoglosse pourront être 

liées, afin de permettre sa mobilisation. (Figure 32) 

 

Le fait que le nerf Hypoglosse soit visible lors de l’abord explique probablement en 

partie que les lésions du XII ne soient que temporaires du fait d’une traction excessive, 

et non durables sur une section. 
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Pour rappel, notre taux d’atteinte précoce était de 14%, puis se portait à 2% sur le 

reste du suivi. La ligature de la branche descendante du XII n’était pas associée à une 

majoration des lésions du XII. 

 

 

 

Figure 32 : Section de l'artère et de la veine du SCM permettant une mobilisation du nerf 

Grand Hypoglosse 
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Tableau 10 : Atteinte nerveuse après chirurgie carotidienne dans la littérature 
 
 

 

NGA : Nerf Grand Auriculaire - % : pourcentage 

Auteur/Étude Année Patients Atteinte Nerfs Atteints 

DEHN et al.(27) 1983 43 10 (23.25%) XII, X, VII 

MASSEY et al.(30) 1984 158 26 (16.4%) XII, VII, X 

SLAVISH et al.(31) 1984 743 26 (3.5%) XII, X, VII 

THEODOTOU et al.(32) 1985 192 9 (4.7%) XII, X, VII 

DOWNS et al.(33) 1987 300 36 (12%) X, XII, VII 

KNIGHT et al.(34) 1987 129 12 (9.3%) X, VII, XII 

WEISS et al.(35) 1987 536 99 (18.5%) XII, VII, X 

ROGERS et al.(36) 1988 355 13 (3.66%) X, XII, VII 

ALDOORI et al.(37) 1988 52 13 (25%) XII, X, VII 

PEGORARO et al.(38) 1990 134 15 (9%) X, VII, XII 

MANIGLIA et al.(39) 1991 336 45 (13.5%) X, XII, VII, XI 

SKILLMAN et al.(40) 1994 80 25 (31.25%) VII, XII 

VASQUEZ et al.(41) 1994 79 11 (13.9%) X, XII, VII 

KRENNMAIR et al.(42) 1995 210 28 (10.5%) X, XII, VII 

FORSSELL et al.(43) 1995 663 75 (11.4%) XII, X, IV 

SCHAUBER et al.(28) 1997 183 26 (14.2%) X, XII, VII 

ZANNETTI et al.(19) 1998 187 51 (27%) X, XII, VII 

BALLOTTA et al.(44) 1999 200 25 (12.5%) XII, X, VII 

MAROULIS et al.(45) 2000 269 15 (5.5%) XII, X, IX, VII 

ABURAHMA et al. (46) 2000 89 19 (21.24%) X, XII, VII, NGA, IX 

BARTOLUCCI et al(47). 2001 1616 36 (2.22%) X, XII, VII 

FOKIN et al.(48) 2003 1186 146 (12.3%) VII, X, XII, IX 

CAHILL et al.(49) 2004 28 3 (5.15%) XII, X 

CUNNINGHAM et al.(14) 2004 1739 88 (5.10%) XII, VII, X 

ASSADIAN et al.(26) 2004 165 10 (6.09%) VII, XII, X 

MONINI et al.(25) 2005 98 58 (59%) XII, NGA X, IX, VII, XI 

MENON et al.(50) 2005 51 4 (7.8%) XII, X, VII 

NOTRE ÉTUDE 2016 50 26 (52%) VII, XII, NGA, X 
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III. FACTEURS DE RISQUE DE LÉSION NERVEUSE 

Notre analyse a mis en exergue deux facteurs de risque de lésions nerveuses 

temporaires, présents en post-opératoire immédiat mais ayant disparu à six mois. 

Il s’agissait de la technique de reconstruction artérielle par caroplastie et d’une 

longueur courte d’incision. 

 

La caroplastie est une plastie carotidienne associant une section-réimplantation de 

la carotide interne, et une endartériectomie du bulbe. Ses résultats ont montré une 

diminution significative du temps de clampage et du taux de resténose, avec un taux de 

survie à long terme comparable aux autres techniques. 

L’augmentation du nombre de lésions nerveuses dans cette technique peut 

s’expliquer par différents points : 

 Sur les sept lésions (58%) de la branche mandibulaire du nerf Facial : la 

caroplastie étant pratiquée par incision horizontale, nous utilisons pour 

notre exposition une valve de rétraction montée sur un écarteur 

orthostatique (écarteur de Henley) dont la pression exercée sur la branche 

mandibulaire peut induire une compression de celle-ci (Figure 31). À six 

mois, seuls deux patients (16%) présentaient une lésion persistante, 

montrant le caractère, majoritairement transitoire, de ces lésions. 

 Sur les quatre lésions (33%) du nerf Grand Auriculaire : un seul patient 

présentait une persistance de sa lésion à six mois, il s’agissait d’un redux, 

dont l’incision avait dû être prolongée vers l’angle de la mandibule sur une 

sténose résiduelle, avec les risques incombant à une lésion de C2-C3. 

 Sur les deux lésions (17%) du nerf Vague avec paralysie récurrentielle : la 

caroplastie nécessite une dissection plus importante en regard du bulbe 

carotidien du fait de la transsection de l’ACI. Une mobilisation excessive du 

Vague peut parfois être réalisée. Par ailleurs parmi nos deux patients, l’un 

d’entre eux présentait un antécédent de chirurgie carotidienne, avec, en 

conséquent une adhérence augmentée des tissus péri-artériels et nerveux. 

 

A l’ère de la chirurgie mini-invasive, la question de celle-ci dans l’abord carotidien 

peut se poser au vu de notre second résultat. Une diminution de la longueur de celle-ci 
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semblait être significativement associée (p=0.034) avec une augmentation du nombre 

de lésions nerveuses. 

Cette donnée semble cependant logique. Une diminution de la longueur d’incision 

entraîne une augmentation des contraintes mécaniques exercées par les systèmes 

d’exposition lors de l’abord. Ainsi, une incision trop courte vers le haut, nécessitera la 

mise en place d’un système de traction des tissus, qui, mis profondément, entrainera une 

compression du VII ou un étirement du XII. 

 

 

IV. HÉMATOME ET ŒDEME POST-OPÉRATOIRE 

Dans notre étude, nous avons retrouvé, grâce aux données de la nasofibroscopie, 

12% d’hématomes laryngés et des cordes vocales ainsi que 14% d’œdèmes laryngés et 

de l’aryténoïde.  

Les patients présentaient tous des troubles de la déglutition ainsi qu’une légère 

dysphonie, pouvant mimer une atteinte du X. 

À un mois, 100% de ces lésions avaient disparu. 

 

Zannetti (19) en 1998 avait retrouvé une incidence de 42% de ces lésions non 

neurologiques en post-opératoire immédiat. A un mois 98% de ces lésions avaient 

régressé. 

 

On note que ces lésions ne survenaient pas uniquement chez les patients ayant 

bénéficié d’une intubation orotrachéale, mais également sous ALR.  

L’œdème laryngé pourrait s’expliquer par une stase veineuse du fait de la ligature 

homolatérale du tronc veineux thryo-linguo-facial. 

L’œdème aryténoïdien survenait chez les patients sous anesthésie générale par 

traumatisme de la sonde d’intubation. 
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V. MORBI-MORTALITÉ 

En post-opératoire immédiat, nous avons dénombré quatre évènements 

neurologiques. Des lésions ont été retrouvées de façon tardive à l’imagerie -contrôle 

normal lors de l’évènement -. Ce patient présentait un déficit majeur à trente jours.  

Une récupération satisfaisante a été obtenue chez les trois autres.  

Tous ces patients présentaient une sténose carotidienne symptomatique. 

 

Aucun infarctus du myocarde n’a été constaté. Aucun décès n’a été relevé. 

 

 

VI. RÈGLES DE BONNE PRATIQUE 

A partir des données de la littérature et de notre étude, nous avons établi un certain 

nombre de règles de précaution à appliquer lors de l’abord chirurgical carotidien. 

 

Sur la consultation pré-opératoire : 

  Donner une information complète incluant les risques d’AVC et de mortalité 

per-opératoire mais également de survenue d’une lésion nerveuse de paires 

crâniennes. 

 

Sur le plan anesthésique : 

 Vérifier la position correcte du ballonnet de la sonde d’intubation en dessous du 

cartilage cricoïde et donc à distance du récurrent. 

 

Sur l’installation du patient : 

 Éviter une hyper-extension et une rotation controlatérale excessive du cou lors 

du positionnement de la tête. 

 

Sur le geste chirurgical : 

 Placer correctement l’incision cutanée en regard de la zone opératoire, 
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 Vérifier le positionnement des rétracteurs type orthostatiques qui devront éviter 

la compression de l’angle de la mandibule, et de la trachée, et être placés 

superficiellement au bord supérieur de l’incision, 

 Minimiser la dissection circonférentielle des trois axes artériels, 

 Limiter la dissection à la gaine de l’artère carotide, 

 Placer méticuleusement les clamps artériels afin d’éviter une lésion du X, 

 Disséquer prudemment l’artère thyroïdienne supérieure à sa jonction avec l’ACC 

afin de limiter les lésions du nerf laryngé supérieur, 

 Mobiliser de façon non traumatique le nerf Hypoglosse si une exposition haute 

de l’ACI est nécessaire, 

 Réaliser une section de la branche descendante du XII et du pédicule du sterno-

cléido-mastoïdien si nécessaire à des fins de mobiliser le XII, 

 

En post-opératoire : 

 Réaliser un examen clinique recherchant les nerfs lésés « tirez la langue », 

« faites un grand sourire », « lever les épaules », « tournez la tête », 

 Devant un trouble de la déglutition ou une dysphonie, faire réaliser une 

nasofibroscopie, 

 Devant une paralysie récurrentielle, débuter de façon anticipée la rééducation 

orthophonique. 
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VII. LIMITES DE L’ÉTUDE 

Notre étude comporte un certain nombre de limites.  

 

Il s’agit d’une étude observationnelle et monocentrique. 

 

Elle est de faible puissance puisqu’elle n’a inclus que 50 patients. Nous avons réalisé 

une étude univariée, mais le faible nombre de patients n’a pas permis de pratiquer une 

analyse par régression logistique multivariée afin d’ajuster des facteurs de confusion 

potentiels. Le faible nombre de patients dans certains sous-groupes (ex : pontage) limite 

les analyses statistiques possibles. 

 

L’analyse des facteurs de risque a été faite sur une entité « lésion nerveuse » car du 

fait du faible nombre de patients, une atteinte par sous-groupe de nerf n’était pas 

réalisable. 

 

Notre examen clinique post-opératoire était réalisé précocement (J1) puis 

tardivement (2 mois). Un examen à 15 jours et à 1 mois aurait pu être bénéfique pour 

évaluer les lésions évoluant rapidement. 

 

A 6 mois (et dans les suites, à un an), les patients n’étaient pas revus physiquement 

mais uniquement rappelés. Nous avions cependant bien expliqué aux patients à la 

consultation à 2 mois les signes que nous recherchions dans leur(s) lésion(s). 

 

Notre étude n’a par ailleurs, pas permis d’analyser la lésion du nerf laryngé 

supérieur, dont le diagnostic peut parfois être difficile et trompeur. 

 

 

  



 99 

CONCLUSION 

A l’ère de la judiciarisation des procédures médicales, il est crucial de fournir une 

information pertinente sur les risques opératoires. A côté du risque neurologique 

central (ischémie ou hémorragie) tant redouté, l’atteinte des paires crâniennes en 

chirurgie carotidienne est habituellement moins bien décrite au patient avant 

l’intervention. Notre étude a porté sur l’analyse des complications neurologiques locales 

de la chirurgie carotidienne, dans une expérience monocentrique au Centre Hospitalier 

Universitaire de Dijon.  

 

Nos résultats ont montré des chiffres dans la fourchette la plus haute, en référence à 

la littérature. Nous n’avons identifié aucun facteur de risque de lésion nerveuse locale et 

aucune différence entre les deux voies d’abord (pré-sternocléidomastoïdienne et 

horizontale) : toutefois, une dissection complète du bulbe (atteinte possible du nerf 

Vague) et une traction excessive sur l’angle de la mâchoire (atteinte du rameau 

mentonnier du nerf Facial) pourraient être délétères. Nous avons également mis en 

évidence des atteintes non neurologiques (hématome, œdème laryngé) dont la 

récupération était rapidement totale et qui auraient pu injustement majorer l’incidence 

des complications neurologiques locales. 

 

La revue de la littérature plaide pour un caractère transitoire de la plupart de ces 

lésions, qui sont en général des neurapraxies par étirement, clampage et/ou 

compression plutôt que des sections nerveuses pourvoyeuses de lésions définitives. 

 

Un suivi prolongé à 1 an, rapporté ici, plaide pour une régression d’un grand 

nombre de ces lésions. Une étude consécutive sera entreprise avec un volet anatomique 

et un volet clinique pour augmenter la puissance, la durée de suivi et évaluer la 

modification de nos pratiques.  
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ANNEXE 

Questionnaire d’Évaluation Neurologique 
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RÉSUMÉ 

Objectif : Le but de ce travail a été d’évaluer le taux d’atteinte des nerfs crâniens et du 

plexus cervical dans les abords chirurgicaux carotidiens en comparant deux voies 

d’abord. 

 

Matériel et Méthode : Il s’agit d’une étude monocentrique, prospective, 

observationnelle et continue réalisée entre Juin et Octobre 2016 au C.H.U de Dijon, 

incluant les patients opérés par abord carotidien. Nous avons comparé deux voies 

d’abord, pré sterno-cléido-mastoïdienne et transversale. Le critère de jugement 

principal était la survenue d’une lésion dans le territoire d’une des paires crâniennes 

et/ou du nerf Grand Auriculaire, branche issue du plexus cervical. Les critères de 

jugement secondaires étaient la morbidité, et le taux de succès technique. 

 

Résultats : Sur les 50 patients analysés, 19 incisions transversales et 31 incisions pré-

sterno-cléido-mastoïdiennes ont été réalisées. Les lésions étaient symptomatiques chez 

19 patients (38%). La moyenne d’âge était de 71,3  9,6 ans. La reconstruction artérielle 

a été faite dans 66% des cas par patch, 24% par caroplastie, 6% par pontage, et 4% par 

fermeture primaire. Le nombre d’atteintes nerveuses variait entre 0 (48%) et 3 (2%). 

Vingt-sept patients (52%) ont présenté au moins une lésion nerveuse en post-opératoire 

immédiat (VII 42%, C2-C3 33%, XII 19%, X 6%) ; À 2 mois et à 6 mois, il persistait 

respectivement 22% et 16% de lésions. Les deux voies d’abord étaient comparables. 

Deux facteurs indépendants d’atteinte nerveuse ont été retrouvés en post-opératoire 

immédiat : la caroplastie (p=0.019) et une incision courte (p=0.034). Ces facteurs 

n’étaient plus retrouvés lors de l’analyse à 6 mois. Une section de la branche 

descendante du XII a été réalisée dans 28% des cas. Celle-ci n’était pas significativement 

associée à une paralysie du XII. Par ailleurs, devant une dysphonie-dysphagie, six 

hématomes et sept œdèmes laryngés, transitoires, ont été retrouvés à la 

nasofibroscopie. Quatre patients ont présenté un évènement neurologique en post-

opératoire immédiat dont un seul a présenté des lésions à l’imagerie et garde des 

séquelles lourdes. L’examen écho-doppler a montré une perméabilité artérielle normale 

chez tous les patients. 

 

Conclusion : Ces résultats sont comparables à ceux de la littérature. L’atteinte des nerfs 

crâniens au cours de la chirurgie carotidienne est fréquente, mais souvent transitoire. 

Notre recueil à un an est encore en cours. Il serait intéressant de poursuivre cette étude 

avec un plus grand nombre de patients. 

 

Mots clés : carotide – lésion de paires crâniennes – nasofibroscopie – endartériectomie - 

caroplastie 

 


