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INTRODUCTION 

L’endartériectomie carotidienne est une intervention très fréquente en chirurgie vasculaire. 

Elle consiste en l’exérèse d’une plaque d’athérome développée aux dépens de l’endartère et 

permet la prévention du risque d’accidents vasculaires cérébraux (AVC). 

La paroi artérielle est divisée en trois couches : intima, média et adventice (Figure 1). 

L’intima est la couche la plus interne composée de l’endothélium, d’une couche sous 

endothéliale de soutien, le chorion, et de la limitante élastique interne. La media, la plus 

épaisse, comprend des cellules musculaires lisses ainsi que la limitante élastique externe. 

L’adventice est la couche la plus externe composée d’un tissu fibro-élastique. Elle assure la 

vascularisation via les vasa vasorum et l’innervation des vaisseaux par le système nerveux 

autonome sympathique et parasympathique.  

 
Figure 1 : Artère de moyen calibre en coupe Jesus Cardenas 

 

L’athérosclérose est une pathologie qui touche toutes les artères de gros et moyens calibres.  

Elle provoque un dépôt d’athérome dans la paroi des vaisseaux. 
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Le cycle de création de l’athérome commence par la pénétration de LDL-cholestérol 

(lipoprotéine de basse densité) dans la paroi de l’artère à travers l’endothélium. Ce phénomène 

est directement lié à la quantité de LDL-cholestérol plasmatique. Celui-ci s’accumule dans 

l’intima et finit par être oxydé. Les monocytes adhèrent à l’endothélium, pénètrent dans 

l’intima, s’activent en macrophages, captent les LDL-cholestérol oxydés et se transforment en 

cellules spumeuses (Figure 2). 

La plaque d’athérome se compose d’un cœur lipidique constitué de lipide intra et extra 

cellulaire. Elle est isolée de la lumière artérielle par une chape fibreuse constituée de cellules 

musculaires lisses provenant de la média, migrant à travers la limitante élastique interne et 

proliférant à l’aide de facteurs de croissance. 

 

 
Figure 2 : Les différentes étapes de la constitution de la strie lipidique et de la plaque 

d’athérosclérose (1). 
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La bifurcation carotidienne est l’une des localisations préférentielles des plaques d’athérome. 

Cette plaque carotidienne peut, lors de divers évènements, être la cause d’emboles pouvant 

entrainer des accidents vasculaires cérébraux ischémiques. 

Les AVC sont de deux formes, ischémiques ou hémorragiques, et concernent 130 000 patients 

par an. Ce nombre est en croissance du fait du vieillissement de la population. Ils affectent 

majoritairement des patients âgés de plus de 65 ans : l’âge moyen de survenue d’un AVC est 

de 73 ans (2). 

Ils représentent, en France, la première cause de handicap moteur acquis non traumatique de 

l'adulte, la deuxième cause de troubles cognitifs après la maladie d'Alzheimer, la troisième 

cause de mortalité́ pour les hommes, après les néoplasies et les cardiopathies ischémiques, et 

la deuxième cause de mortalité pour les femmes (2). 

La prévention des AVC est donc un réel enjeu de santé publique. 

Les AVC ischémiques d’origine non cardiaque résultent de 2 mécanismes principaux : 

thrombotique après rupture d’une plaque d’athérome avec embolisation distale de fragments 

(le plus fréquent) ou hémodynamique (plus rare) résultant d’une chute de la perfusion 

cérébrale lors d’une baisse prolongée de la pression artérielle. 

L’endartériectomie carotidienne est le traitement chirurgical de référence des sténoses 

carotidiennes athéromateuses selon les recommandations françaises et européennes de 

chirurgie vasculaire (3). 

En cas de sténoses carotidiennes, l’indication d’une endartériectomie carotidienne est retenue 

dans deux cas de figure : les sténoses asymptomatiques >70% et les sténoses 

symptomatiques >50% après un AVC/AIT (accident ischémique transitoire) (3). 

Il existe d’autres indications de chirurgie carotidienne qui ne reposent pas uniquement sur le 

degré de sténose mais également sur l’aspect de la plaque décrite à l’imagerie (EDTSA, 

angioscanner ou IRM). En effet, une plaque anfractueuse et d’allure instable peut inciter à 
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retenir l’indication d’une endartériectomie carotidienne malgré un degré de sténose inférieur 

au seuil chirurgical. 

 
Figure 3 : European Society for Vascular Surgery (ESVS) 2023 Clinical Practice Guidelines on 

the management of Atherosclerotic Carotid and Vertebral Artery Disease. Ross Naylor (3) 

 

Il existe plusieurs techniques chirurgicales d’endartériectomie. Les deux principales sont 

l’endartériectomie carotidienne dite « classique » avec angioplastie d’élargissement par patch 

et l’endartériectomie par éversion.   

Il n’existe pas à ce jour de supériorité d’une technique par rapport à l’autre en termes de 

risques d’AVC per opératoires, de complications post-opératoires ou de perméabilité à distance 

(4). 

L’éversion carotidienne, technique utilisée préférentiellement au CHU d’Angers, a été décrite 

pour la première fois par DeBakey en 1959 (5) puis a été modifiée par Vanmaele dans les 

années 1990 (6) (7). 

Elle consiste à retrousser sur elle-même la carotide interne précédemment sectionnée à son 

ostium. Cela permet de réaliser l’endartériectomie. L’axe restant qui comprend la carotide 

commune se prolongeant par la carotide externe, peut aussi être le siège de plaques 
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d’athérosclérose. L’endartériectomie de cet axe restant est réalisée ou non selon les 

constatations per opératoires (Image D).  

 
Figure 4 : Eversion par section de l’artère carotide interne (8). 

Image A : section de l’artère carotide interne à son origine, Image B : l’arrêt de l’extrémité distale de 

l’endartériectomie carotide interne se fait sous contrôle de la vue, Image C : Deux refends longitudinaux 

facilitent la réanastomose, Image D : le refend sur l’artère carotide commune permet aussi une 

endartériectomie complémentaire du bulbe, photo per opératoire Pr PICQUET 

 

S’il existe de nombreuses complications précoces telles que les AVC, les lésions des nerfs 

crâniens, les hématomes, les infections, la principale des complications à moyen et long terme 

est la resténose par réduction du calibre artériel. La resténose après endartériectomie 

carotidienne a été décrite pour la première fois par Edwards en 1967 (9). 

Stoney en 1976 rapporte une série de 29 patients ayant présenté une resténose après 

endartériectomie carotidienne 5 à 13 ans après la chirurgie. Parmi ces patients, les récidives 

athéromateuses sont survenues en moyenne 5 ans après la chirurgie et les resténoses myo-

intimales sont toutes apparues dans l’année suivant la chirurgie (10). 

Ainsi, le délai de survenue des resténoses oriente sur leurs étiologies. Avant 3 mois post-

opératoires, il s’agit de reliquats athéroscléreux ou d’une malfaçon technique. L’hyperplasie 

myo-intimale débute habituellement entre 3 et 6 mois avec un pic à 9 mois. Après 24 mois, 

l’origine la plus probable de la resténose est une récidive de l’athérosclérose (11). 

Sur le plan anatomopathologique, la resténose par hyperplasie myo-intimale est assimilable à 

une cicatrisation hypertrophique de la paroi artérielle consécutive à une agression (12). 
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Le phénomène de resténose après un geste de chirurgie vasculaire par pontage ou technique 

endovasculaire reste un problème majeur. Son mécanisme complexe n’est pas encore 

totalement élucidé. 

Trois mécanismes ont été proposés non exclusifs les uns des autres :  

• Une cicatrisation hypertrophique caractérisée par une perte du diamètre 

endoluminal en grande partie liée à une réaction de sécrétion de matrice extra cellulaire 

excessive après infiltration cellulaire de l’intima (12). 

• Des remaniements de la géométrie artérielle dus au flux sanguin et la pression 

artérielle, qui sont également des facteurs déterminants dans la création ou le 

développement des plaques d’athérosclérose (13). 

• Des remaniements du thrombus initial : après restauration du flux sanguin, une 

couche composée de fibrine et de plaquettes se forme sur la portion endartériectomisée. 

Ce thrombus mural fournit des cytokines et facteurs de croissance qui permettent aux 

cellules musculaires lisses de proliférer (14). 

La resténose carotidienne par hyperplasie myo-intimale expose à une recrudescence du risque 

d’accident vasculaire cérébral homolatéral (15). Celui-ci serait dû à la formation de thrombus 

au sein de la resténose susceptible d’emboliser. Pour cette raison, il est proposé une prise en 

charge chirurgicale de ces resténoses dans certaines circonstances. Ainsi, le taux d’AVC 

ipsilatéral est de 2,6% dans les 15 mois qui suivent l’éversion carotidienne ce qui en fait un 

enjeu majeur dans le suivi post opératoire.  

Même s’il n’y a pas de seuil consensuel, on définit habituellement une resténose comme 

significative à partir d’une diminution de la lumière de l’artère de 50% à l’échodoppler des 

troncs supra aortiques (EDTSA). 

Les resténoses myo-intimales surviennent en moyenne dans 5,8% des cas à 4 ans après la 

chirurgie carotidienne toute endartériectomie confondue (16). 
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La prise en charge des patients présentant une resténose, diffère en fonction du degré de 

sévérité de celle-ci et de son caractère symptomatique ou non (Figure 5). 

 
Figure 5 : European Society for Vascular Surgery (ESVS) 2023 Clinical Practice Guidelines on 

the Management of Atherosclerotic Carotid and Vertebral Artery Disease Ross Naylor (3) 

 

Même si cela n’a pas été formellement prouvé, il semblerait que les resténoses soient plus 

fréquentes lors des endartériectomies avec patch qu’après éversion. En effet, on retrouve une 

resténose myo-intimale avec une fréquence de 5,2% en cas de fermeture par patch contre 

2,5% en cas d’éversion (17). 

Certains facteurs de risque généraux de resténose myo-intimale ont déjà été identifiés comme 

le tabac, l’hypertension artérielle (HTA), le sexe féminin, le diabète, les dyslipidémies, une 

carotide de faible diamètre initial, une sténose résiduelle post –opératoire (18) (19) (20) (21). 

Mais la resténose est imprévisible dans son importance et sa survenue qui semble aléatoire. 

Elle reste donc un véritable enjeu du suivi des malades après endartériectomies carotidiennes.  
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Le but principal de cette étude est de déterminer si certaines caractéristiques techniques de 

l’endartériectomie carotidienne par éversion ont une influence sur la survenue d’une resténose 

par hyperplasie myo-intimale.  
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MÉTHODES 

1. Patients 

Nous avons réalisé une étude prospective multicentrique dans 8 hôpitaux de l’Ouest de la 

France (Angers, Brest, Cholet, Le Mans, Nantes, Rennes, Saint Brieuc et Tours) de septembre 

2021 à janvier 2023. Ont été inclus tous les patients opérés d’une thrombo-endartériectomie 

par éversion pour des sténoses carotidiennes symptomatiques ou asymptomatiques. Les 

patients ayant été opérés des deux côtés ont été inclus deux fois dans l’étude. 

Ont été exclus les patients devant subir une intervention carotidienne couplée à une chirurgie 

cardiaque ainsi que les autres techniques d’endartériectomie carotidienne et les angioplasties 

transluminales carotidiennes. 

Le protocole a préalablement été accepté par le comité d’éthique du CHU d’Angers. (référence 

2021-133) 

Les données démographiques des patients ainsi que leurs antécédents et leurs traitements ont 

été recueillis grâce à un cahier d’observation rempli informatiquement par chaque chirurgien 

en pré opératoire, post opératoire immédiat, à 3 mois et à 1 an.  

2. Intervention 

Trois types de caractéristiques techniques de l’éversion ont été recueillis au travers du cahier 

d’observation et des comptes rendus opératoires et anatomopathologiques. 

1/ Le caractère plus ou moins complet de l’endartériectomie selon la classification TREC (Figure 

6) que nous avions préalablement définie pour cette étude : 

-TREC A :  endartériectomie réalisée uniquement sur l’artère carotide interne en laissant intact 

l’axe carotide commun - carotide externe 

-TREC B : endartériectomie réalisée sur la carotide interne ainsi que sur les berges de l’axe 

carotide commun – carotide externe  
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-TREC C : endartériectomie réalisée sur la carotide interne et de manière circonférentielle sur 

l’axe carotide commun – carotide externe  

 

   TREC A    TREC B   TREC C 

         
Figure 6 : Classification TREC Schéma (Dr DALIGAULT) + photographie per opératoire (Pr 

PICQUET) 

                                

2/ La longueur en centimètres de l’endartériectomie sur la carotide interne selon la longueur 

du séquestre athéromateux envoyé en anatomopathologie lorsque celle-ci était mesurable. 

3/ La profondeur dans le plan de l’intima selon le nombre de couches de cellules musculaires 

lisses du séquestre athéromateux endartériectomisé et envoyé pour examen 

anatomopathologique. 
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3. Suites opératoires 

Ont été recueillies durant la période post opératoire, les complications qui correspondaient aux 

objectifs secondaires de l’étude :  

• Taux cumulé de morbi mortalité (TCMM) à J30 défini par :  

   -Mortalité toutes causes confondues dans les 30 jours post-opératoires 

-Evènement neurologique majeur défini par la survenue d’un accident 

vasculaire cérébral (signes de focalisation supérieurs à 24h confirmés par 

une imagerie cérébrale) 

• Evènement cardiologique majeur défini par une élévation des troponines 

associée à une douleur thoracique (ou symptôme équivalent) et/ou modification à 

l’electro-cardiogramme (ECG) en faveur d’une ischémie myocardique. 

• Evènements neurologiques mineurs : atteintes neurologiques périphériques 

et/ou nerfs crâniens (déviation de langue par lésion du XII, dysphonie par lésions du 

récurrent émanant du X ou du nerf laryngé supérieur émanant aussi du X, trouble de 

déglutition par lésion du récurrent émanant du X, paralysie trapèze par lésions du XI). 

Le suivi post-opératoire comprenait 2 rendez-vous de consultation avec un EDTSA 

systématique entre 1 et 3 mois puis 1 an pour détecter les resténoses ≥50%. L’étude se 

terminera en janvier 2024. 

Le critère de jugement principal considéré dans cette étude était la resténose ≥50% à 3 mois 

et à 1 an. 

4. Caractéristiques des sous-groupes  

Nous avons divisé initialement la population en deux groupes présentant ou non une resténose 

myo-intimale afin de comparer les deux populations.  
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Pour l’analyse plus précise de la longueur et de la profondeur de l’endartériectomie, nous avons 

divisé la population en 5 en décomposant la distribution des valeurs de la longueur ou de la 

profondeur en quintiles. 

Enfin, nous avons réalisé une étude complémentaire uniquement dans le centre 1 (CHU 

d’Angers) qui consistait à demander à chaque chirurgien s’il considérait que son 

endartériectomie était superficielle ou profonde. L’objectif de cette étude complémentaire était 

d’identifier une éventuelle corrélation entre la profondeur déclarée par le chirurgien et la 

profondeur réelle mesurée par les anatomopathologistes correspondant au nombre de couches 

de cellules musculaires lisses (CML). 

5. Analyse statistique 

Les données ont été présentées en moyenne avec leur écart type ou en médiane accompagnés 

de leurs valeurs extrêmes. 

Nous avons utilisé un test de comparaison de moyenne de type « Student ». 

Le seuil de significativité retenu était de 5%.  

Les analyses comparant la présence de resténose suivant la profondeur ou la longueur de 

l’endartériectomie ont été conduites en décomposant la distribution des valeurs de la longueur 

ou de la profondeur en quintiles et en déterminant le taux de resténose moyen au sein de 

chaque quintile. Un test joint de l’égalité des taux moyens entre les différents quintiles a 

également été réalisé (pvalue). 

Enfin, pour le cas du centre 1 (CHU d’Angers), les histogrammes de la profondeur de 

l’intervention ont été produits suivant que les chirurgiens ont déclaré avoir fait une intervention 

profonde ou superficielle. Un test de corrélation des rangs de Mann-Whitney a aussi été 

conduit. 



24 

Les données ont été colligées à l’aide du Centre de recherche clinique du CHU d’Angers et du 

logiciel Stata. 
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RÉSULTATS 

1. Description de la population 

1.1. Démographie des patients  

Nous avons inclus 601 procédures carotidiennes.  

Les 3 centres ayant inclus le plus de patients sont Rennes, Brest et Angers avec respectivement 

162, 126 et 125 procédures. Les autres centres participant à l’étude sont Nantes (65), Saint 

Brieuc (58), Tours (35), Le Mans (24), Cholet (6) (Figure 7). 

 

Figure 7 : Nombre d’effectif par centre  

Centre 1 : CHU Angers 

Centre 2 : CHU Rennes 

Centre 3 : CHU Tours 

Centre 4 : CHU Nantes 

Centre 5 : CH Le Mans 

Centre 6 : CH Cholet 

Centre 7 : CHU Brest 

Centre 8 : CH Saint-Brieuc 

 

Les patients inclus étaient des hommes à 69,8%, âgé de 73 +/- 9 ans (Tableau 1). 

Ils présentaient les facteurs de risque cardio vasculaire suivants HTA 77%, dyslipidémie 56%, 

cardiopathie ischémique 28%, diabète 21% (Tableau 1). 

Centre 1
21%

Centre 2
27%

Centre 3
6%

Centre 4
11%

Centre 5
4%

Centre 6
1%

Cenre 7
21%

Centre 8
9%
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Dans leur traitement habituel, 90% prenaient au moins un anti-agrégant plaquettaire, 13% 

prenaient un anticoagulant et 78% un traitement hypolipémiant (Tableau 1). 

L’indication opératoire était pour des sténoses asymptomatiques dans 383 cas (63%) et pour 

des sténoses symptomatiques dans 218 cas (37%) (Tableau 1). 

Les examens pré-opératoires réalisés étaient systématiquement un angioscanner couplé à un 

EDTSA, globalement concordants avec 2% de sténoses < 50%, 15% de sténoses entre 50 et 

70% et 83% de sténoses > 70% (Tableau 1). 

Tableau 1 : Données pré-opératoires 

Caractéristiques générales 

Age 420 (70%) 

Homme 73 ( +/- 9) 

Poids  74 ( +/- 14) 

Taille  167 ( +/-  8) 

Pression artérielle systolique (PAS) 142 ( +/- 19) 

Fréquence cardiaque (FC) 73 ( +/- 12) 

Antécédents 

HTA 464 (77%) 

Dyslipidémie 339 (56%) 

Cardiopathie ischémique 170 (28%) 

Artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI) 131 (21%) 

Diabète 127 (21%) 

Tabac  136 (22%) 

Nombre de paquet année 42 ( +/- 39) 

Insuffisance rénale 53 (9%) 

Traitements 

Kardegic 437 (73%) 

Clopidogrel 108 (18%) 

Anti HTA 467 (78%) 

Anticoagulant 82 (13%) 

Hypolipémiant 470 (78%) 

Caractéristiques pré-opératoires 

EDTSA Pré-opératoire  

  <50% 

  50-69% 

  >70% 

 

11 (2%) 

86 (15%) 

481 (83%) 

AngioTDM Pré-opératoire  

  <50% 

  50-69% 

  >70% 

 

6 (1%) 

84 (14%) 

497 (84%) 

Symptomatique 218 (37%) 
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1.2. Données per opératoires 

La répartition selon la classification TREC était : 205 patients TREC A (34%), 34 patients TREC 

B (5%), 340 patients TREC C (56%) (Tableau 2). 

La longueur moyenne d’endartériectomie calculée sur le séquestre athéromateux était de 24,8 

+/-7mm. La profondeur moyenne d’endartériectomie calculée sur le séquestre athéromateux 

était de 7 +/-3 couches de cellules musculaires lisses. 

Tableau 2 : Données per opératoires 

Données per opératoires 

Anesthésie générale 455 (75%) 

Anesthésie loco-régionale 85 (14%) 

TREC A 205 (34%) 

TREC B 34 (6%) 

TREC C 340 (57%) 

TREC Manquant 22 (4%) 

Longueur Moyenne 24.8 (+/- 7mm) 

Longueur > médiane 239 (48%) 

Profondeur Moyenne 7 (+/- 3) 

Profondeur Moyenne > médiane 98 (48%) 

1.3. Complications post-opératoires précoces 

On a noté deux décès durant la période post-opératoire ce qui aboutit à une mortalité de 0,3%. 

Un patient est décédé à J4 d’un AVC hémorragique profond et un patient est décédé à J8 d’une 

péritonite sur néo œsophage. Le taux d’AVC post opératoire était de 1% (7). Ainsi le TCMM 

était de 1,5% (9) (Tableau 3). 

Le taux d’évènements cardiologiques majeurs était de 0,8% (5) (Tableau 3). 

Cinquante-deux patients (9%) ont présenté un hématome post-opératoire, 36% (19) patients 

ont dû bénéficier d’une reprise au bloc opératoire, et 64% (33) patients ont été traités par 

surveillance simple (Tableau 3). 

Trente-sept patients (6%) ont présenté des lésions nerveuses périphériques reparties en 

14 troubles de la déglutition, 8 dysphonies, 21 déviations de langue. A noter que certains 

patients présentaient plusieurs symptômes concomitants (Tableau 3). 
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1.4. Complications à 1-3 mois 

Aucun patient n’est décédé entre la sortie de l’hôpital et la consultation de contrôle.  

Cinq patients ont fait un AVC controlatéral à la carotide opérée (Tableau 3). 

Les données présentées ici sont les résultats à 3 mois et non ceux à 1 an comme prévu 

initialement dans le protocole de l’étude lors de l’écriture de la thèse car le recueil était toujours 

en cours. Du fait d’une puissance insuffisante, nous avons inclus toute les resténoses sans 

seuil particulier. 

Tableau 3 : Complications post-opératoires et tardives 

Complications post-opératoires 

Décès  2 (0.3%) 

AVC  7 (1%) 

TCMM global  

 TCMM symptomatique 

 TCMM asymptomatique 

(9) 1.5% 

(9) 1.5% 

0 

Atteinte nerveuse périphérique 

 Déglutition 

 Dysphonie 

 Trapèze 

 Déviation de langue 

37 (6%) 

14 (2.3%) 

8 (1.3%) 

0 

21 (4%) 

Evènements cardiologiques majeurs 

 Douleurs thoraciques 

 ECG 

5 (1%) 

2 (0.3%) 

1 (0.2%) 

Hématome 

 Reprise au bloc opératoire 

 Surveillance simple 

52 (9%) 

19 (36%) 

33(64%) 

Complications tardives a 1 – 3 mois 

Décès  1 (0.1%) 

AVC  5 (0.8%) 

  

1.5. Comparaison des populations présentant ou non une resténose 

Le taux de resténose à 3 mois était de 7% (43). 

Parmi les deux groupes ayant présenté ou non la survenue d’une resténose, les groupes étaient 

comparables sur les caractéristiques démographiques (Tableau 4). 

La comparaison des taux de resténose pour les facteurs de risque généraux identifiés dans la 

littérature ne montrait pas de différence significative (18). 
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Concernant les variables d’intérêt, le pourcentage de patients ayant bénéficié de la technique 

TREC A était de 35% (196) dans le groupe ne présentant pas de resténose et de 21% (9) dans 

celui présentant une resténose. Leur comparaison était statistiquement significative. Il 

n’existait pas de différence significative pour les techniques TREC B et C. Il n’existait pas de 

différence significative entre les longueurs et les profondeurs moyennes d’endartériectomie. 

Tableau 4 : Différence entre population présentant ou non une resténose  

 Absence de resténose Présence de resténose p-value 

Caractéristiques générales 

Homme 395 (71%) 25 (58%) 0.08 

Age (an) 72 74 0.60 

Poids (kg) 74 74 0.93 

Taille (cm) 167 166 0.38 

PAS (mmHg) 142 142 0.92 

FC (bpm) 72 73 0.61 

Antécédents 

Diabète 117 (21%) 10 (23%) 0.76 

HTA 430 (77%) 34 (79%) 0.75 

Dyslipidémie 314 (56%) 25 (58%) 0.89 

AOMI 121 (22%) 10 (23%) 0.82 

Tabac 129 (23%) 7 (16%) 0.12 

Insuffisance rénale 49 (9%) 4 (9%) 0.90 

Cardiopathie ischémique 158 (28%) 12 (28%) 0.96 

Traitements 

Kardegic 408 (73%) 29 (67%) 0.48 

Clopidogrel 100 (18%) 8 (18%) 0.90 

Anti-HTA 432 (77%) 35 (81%) 0.54 

Anticoagulant 76 (14%) 6 (14%) 0.92 

Hypolipémiants 436 (78%) 34 (79%) 0.90 

Variables d’intérêts 

TREC A 196 (35%) 9 (21%) 0.04* 

TREC B 31 (5%) 3 (7%) 0.58 

TREC C 311 (56%) 29 (67%) 0.12 

TREC Manquant 20 (4%) 2 (4%) 0.72 

Longueur en mm 24.8 24.8 0.99 

Longueur > médiane 223 (49%) 16 (42%) 0.50 

Profondeur en couche de CML 7.5 8 0.65 

Profondeur CML > médiane 

*Significatif 

 

85 (47%) 13 (56%) 0.27 
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Tableau 5 : Répartition TREC par centre 

 TREC A TREC B TREC C Total 

Centre 1 51 (43.2%) 20 (16.9%) 47 (39.8%) 118 

Centre 2 82 (52.6%) 3 (1.9%) 71 (45.5%) 156 

Centre 3 7 (20.6%) 2 (5.9%) 25 (73.5%) 34 

Centre 4 11 (18%) 8 (13.1%) 42 (68.9%) 61 

Centre 5 9 (39.1%) 0 (0%) 14 (60.9%) 23 

Centre 6 3 (50%) 0 (0%) 3 (50%) 6 

Centre 7 41 (32.5%) 1 (0.8%) 84 (66.7%) 126 

Centre 8 1 (1.8%) 0 (0%) 54 (98.2%) 55 

  

 

 

Figure 8 : Répartition TREC par centre 

2. Resténose 

2.1. En fonction de la technique TREC 

Le nombre total de resténose était de 43 (7%) à 3 mois. Nous n’avons pas encore les données 

à 1 an car le suivi n’étant pas terminé, elles ne sont pas encore disponibles. 

Les taux de resténose selon que l’intervention était conduite avec la méthode TREC A, B et C, 

étaient respectivement 4,4%, 8,8%, 8,5% (Tableau 6). 

Nous n’avons pas retrouvé de différence significative entre les taux de resténose A et B et B 

et C. On a retrouvé cependant une différence significative entre les taux de resténose des 
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groupes A et C. Le taux de resténose dans la catégorie TREC C était le double de celui de la 

catégorie TREC A. 

Tableau 6 : Comparaison du taux de resténose en fonction de la technique chirurgicale 

utilisée 

Pourcentage de resténose 

 

TREC A 
 

 

4,4% 

 

 

TREC B 
 

 

8,8% 

 

TREC C 
 

 

8,5% 

*significatif 

 

2.2. En fonction de la longueur 

La longueur moyenne d’endartériectomie était de 24,8mm (+/-9). 

L’ensemble des patients a été divisé en 2 groupes en fonction de la longueur de 

l’endartériectomie en se servant de la médiane comme seuil. Le taux de resténose dans le 

groupe ayant une longueur d’endartériectomie inférieure à la médiane était de 8,6%, celui 

avec une longueur d’endartériectomie supérieure à la médiane était de 6,7% (Tableau 7). 

Un test de comparaison des moyennes entre les moyennes de resténose dans les 2 groupes 

de longueurs d’endartériectomie a également été réalisé et aucune différence significative 

entre leurs taux de resténose n’a été trouvée. 

 

Tableau 7 : Comparaison du taux de resténose en fonction de la longueur et de la profondeur 

 Pourcentage de 

resténose 

P 

value 

Longueur  
 

- L < longueur médiane 
- L > longueur médiane 

8,6% 
6,7% 

0.4 

Profondeur    

- Profondeur < profondeur médiane 
- Profondeur > profondeur médiane 

9,5% 
13,2% 

0.4 

0.38 

0.04* 

0.95 
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Concernant le pourcentage de resténose en fonction des quintiles de la longueur (Figure 9), 

nous avons observé que la catégorie présentant le plus de resténose était celle entre 22 et 

24 cm. Nous n’avons pas mis en évidence de différence significative entre les différents 

quintiles avec un p à 0.16. 

 
Figure 9 : Taux de resténose en fonction des quintiles de la longueur. 
Quintile 1 : 3 - 19 

Quintile 2 : 20 - 21 

Quintile 3 : 22 - 24 

Quintile 4 : 25 - 29 

Quintile 5 : 30 - 60 

2.3. Profondeur 

La profondeur moyenne était de 7 couches de cellules musculaires lisses (+/- 3). 

Nous avons divisé l’ensemble des patients en 2 groupes en fonction de la profondeur de 

l’endartériectomie en se servant de la médiane comme seuil. Le taux de resténose dans le 

groupe ayant une profondeur d’endartériectomie inférieure à la médiane était de 9,5%, celui 

avec une profondeur d’endartériectomie supérieure à la médiane était de 13,2% (Tableau 7). 

p = 0.16 
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Nous n’avons pas retrouvé de différence significative entre les 2 groupes sur leurs taux de 

resténose. 

Concernant le pourcentage de resténose en fonction des quintiles de la profondeur (Figure 10), 

nous avons observé que la catégorie présentant le plus de resténose était celle entre 9 et 

10 couches de cellules musculaires lisses. Nous avons également observé que plus la 

profondeur était importante plus le taux de resténose avait tendance à augmenter sans que 

cela soit statistiquement significatif (p = 0.61). 

 
Figure 10 : Taux de resténose en fonction des quintiles de la profondeur. 
Quintile 1 : 2.5 – 4.5 

Quintile 2 : 5 - 6 

Quintile 3 : 6.5 - 8 

Quintile 4 : 9 - 10 

Quintile 5 : 11 – 17.5 

p = 0.61 
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2.4. Corrélation entre profondeur subjective et profondeur réelle 

 
Figure 11 : Corrélation entre profondeur subjective et profondeur réelle de 

l’endartériectomie 

Abscisse : Profondeur réelle en nombre de couches de cellules musculaires lisses retrouvée sur le 

séquestre 

Ordonnée : pourcentage de malades 

 

Nous n’avons pas observé de corrélation significative entre la profondeur rapportée par le 

chirurgien et la profondeur réelle de l’endartériectomie (Figure 11). 
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DISCUSSION ET CONCLUSION 

Les facteurs de risque de resténoses ont déjà fait l’objet de nombreuses études et publications 

(18) (19) (20) (21). 

Certains facteurs de risque généraux ont été identifiés tels que le tabac, HTA, le sexe féminin, 

le diabète et les dyslipidémies (18) (19) (20) ainsi que des facteurs de risque locaux (carotide 

de petit diamètre initial) (20). 

Le but de notre étude était de rechercher des facteurs de risque liés à la technique chirurgicale 

(21). 

Une des techniques d’endartériectomie carotidienne expose-t-elle plus à la resténose myo- 

intimale à court terme ? 

L’étude qui a inclus le plus grand nombre de patients, est l’étude EVEREST (22). Cette étude a 

montré de manière randomisée que sur les 1353 patients opérés d’une endartériectomie 

carotidienne, ceux ayant eu une éversion présentaient moins de resténose que les patients 

ayant une endartériectomie standard avec fermeture par patch ou fermeture simple. 

Cependant, dans l’analyse en sous-groupe lorsque l’on compare le taux de resténose des 

patients opérés par éversion versus ceux opérés par endartériectomie avec fermeture par 

patch, les résultats perdent leur significativité.  

De la même manière, Cheng (23) avait montré à partir de la base de données de l’étude 

Internationnal carotid stenting study (ICSS) qu’il n’existait pas de différence de resténose entre 

l’éversion et l’endartériectomie avec fermeture par patch chez des patients en post AVC ou AIT 

et avec une incidence cumulative de resténose respectivement de 17,7% vs. 18,9% à 1 an et 

30,0% vs. 25,9% à 5 ans (p= 0.77). 

Afin de comparer de manière objective les deux interventions, Ballota (24) avait lui réalisé une 

étude dans laquelle il opérait les patients de manière bilatérale en réalisant d’un côté une 

éversion et de l’autre une fermeture par patch, la répartition étant faite de manière 
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randomisée. L’idée était que la survenue de resténose d’un côté ou de l’autre ne serait due 

qu’à des facteurs locaux de resténose. Il a été inclus dans cette étude 86 patients avec une 

durée moyenne de suivi de 40 mois. Aucun patient n’a présenté de resténose bilatérale ce qui 

montre une faible implication des facteurs de risque généraux de resténose. En revanche, il a 

été mis en évidence une augmentation significative du taux de resténose après 

endartériectomie avec patch plutôt que par éversion. 

Crawford (25) a montré dans une série personnelle réalisée sur 20 ans que sur 290 carotides 

opérées ayant eu un suivi post opératoire de minimum 1 an, une resténose « modérée » 

(> 50%) apparaissait dans 16,1% des cas après fermeture par patch et 7,4% des cas après 

éversion (p = 0.02). La comparaison des sténoses « sévères » (> 70%) entre patch et éversion 

n’était pas significative. 

Ces données suggèrent donc une tendance à une diminution du taux de resténose après 

endartériectomie par éversion en comparaison aux autres techniques d’endartériectomie 

carotidienne mais sans preuve formelle. 

Par ailleurs, outre la survenue de la resténose en elle-même, le lieu de resténose n’est pas le 

même en fonction des interventions chirurgicales. C’est ce qu’a montré Green dans une étude 

réalisée sur 274 procédures carotidiennes (26). Il a comparé la survenue de resténose en 

fonction de la technique chirurgicale (éversion versus patch en Dacron) mais aussi le lieu de 

resténose analysé par écho doppler, le choix de la technique étant laissé libre au chirurgien. Il 

n’a pas identifié de différence significative dans la survenue de resténose mais sa localisation 

différait entre les deux chirurgies. Pour les éversions, la resténose survenait au niveau de la 

ligne de suture sur le bulbe carotidien alors que pour les endartériectomies avec fermeture par 

patch, la resténose survenait au niveau de l’arrêt de plaque distale. Une des explications 

apportées par Green était que le choix de la technique chirurgicale était biaisé au départ. Les 

plaques remontant très haut sont en effet plutôt opérées avec patch afin d’avoir un meilleur 
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contrôle de l’arrêt de plaque ; la survenue de resténose serait donc due à la sévérité de 

l’atteinte artérielle plutôt qu’à la technique chirurgicale en elle-même. 

Tous ces travaux montrent que le phénomène de resténose myo-intimale n’est pas un 

processus aléatoire et qu’il est lié à la technique chirurgicale utilisée. Il est possible d’avoir 

plusieurs versions d’une seule technique chirurgicale. C’est le cas pour l’éversion carotidienne 

qui peut être réalisée de manière plus ou moins complète dans le geste d’endartériectomie 

(technique TREC A, B, C). A notre connaissance, notre étude est la seule qui compare les 

différentes techniques d’éversion et leur implication potentielle dans le risque de resténose. 

Notre hypothèse de départ était qu’une agression plus importante de la paroi (endartériectomie 

circonférentielle, profondeur plus importante, longueur plus importante) entrainerait un risque 

accru de resténose myo-intimale. 

Il est largement démontré que la resténose myo-intimale dépend du degré d’agression. 

Sakamoto l’a démontré dans une étude sur modèle animal à l’aide de sondes de Fogarty 

inflatées dans les artères carotides communes de lapin (27).  

Certains auteurs ont suggéré un autre mécanisme de survenue de resténose myo-intimale qui 

serait complémentaire à notre hypothèse. La resténose myo-intimale serait due principalement 

à des perturbations hémodynamiques au niveau de la bifurcation carotidienne par persistance 

d’une plaque intra luminale. Par analogie avec les 3 techniques d’éversion carotidienne 

décrites, celle comportant le plus de perturbations hémodynamiques serait la technique 

TREC A, car aucune endartériectomie de la carotide commune n’a été réalisée, et celle-ci 

présenterait un effet « marche d’escalier ». 

En effet, Caraballo a mis en évidence une corrélation entre persistance d’anomalie 

hémodynamique par présence de plaque intra luminale et la resténose myo-intimale (28). Dans 

son étude, le taux de resténose myo-intimale post endartériectomie carotidienne était de 5,6% 
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pour les patients ayant un doppler per opératoire normal (sans sténose résiduelle) versus 

19,6% pour les patients présentant une sténose résiduelle au doppler per opératoire.  

De la même manière, Bandyk avait démontré dans une étude incluant 175 patients que le taux 

de resténose à 3 mois, 1 an et 2 ans augmentait chez les patients présentant une sténose 

résiduelle post opératoire (29). 

Nous ne retrouvons pas ces conclusions dans les résultats préliminaires de notre étude.  

Une autre hypothèse était que le chirurgien adapte sa technique en fonction de la sévérité de 

l’athérosclérose. Un patient ayant une carotide plus sévèrement atteinte d’athérosclérose 

nécessiterait un traitement plus extensif et il serait alors difficile de savoir si la resténose est 

due au traitement extensif (TREC C) ou au fait que la carotide était déjà fortement atteinte. 

Nous avons analysé la répartition des types d’endartériectomies en fonction des centres 

(Tableau 5). Nous avons remarqué que les chirurgiens adaptent très peu leurs techniques en 

fonction de la sévérité de l’atteinte de la carotide. En effet, le centre 8 a réalisé uniquement 

des endartériectomies extensives correspondant à TREC C. Par ailleurs, dans le centre 1 qui 

présente tous les types de technique avec préférentiellement des TREC A et TREC C, l’analyse 

par chirurgien montre que chaque chirurgien réalise préférentiellement une technique 

particulière. Le choix de la technique chirurgicale repose donc plus sur les habitudes du 

chirurgien plutôt que sur la sévérité de l’atteinte de la carotide. Nous pouvons donc supposer 

que les résultats observés sont dus au traitement chirurgical effectué et non à la sévérité de 

l’atteinte carotidienne. 

Nous ne retrouvons de résultats significatifs sur les critères de longueur ou de profondeur 

d’endartériectomie. Pour la longueur, la raison était la faible dispersion des données. En effet, 

l’écart type de la longueur moyenne était seulement de 7mm ce qui est très faible. Pour la 

profondeur, une première explication était la faible quantité de données récoltées. En effet, il 

a été difficile de récupérer cette donnée auprès des autres centres que le CHU d’Angers. Une 
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deuxième explication vient du fait qu’il existe une mauvaise fiabilité des données selon les 

centres. Ceux-ci ont effectivement récupéré la profondeur de l’endartériectomie ; certaines 

valeurs aberrantes ont été retrouvées avec la même valeur de profondeur d’endartériectomie 

de 10 à 14 couches de CML pour tous les patients d’un même centre. 

Les principales limites de cette étude sont les suivantes :  

• Le suivi des patients est considéré comme étant le même dans tous les centres 

et les facteurs de risque sont considérés comme étant contrôlés. A noter que seulement 

80% des patients prennent un traitement hypolipémiant. 

• Il s’agit de résultats préliminaires à 3 mois. Nous avons donc pris en compte 

toutes les resténoses (peu importe le seuil) sans se limiter aux resténoses < 50% afin 

d’augmenter la puissance de l’étude. Il conviendra pour les résultats à 1 an de ne 

prendre que les resténoses > 50%. C’est pour cela que les résultats présentés sont à 

prendre avec précaution. 

 

En conclusion, le phénomène de resténose myo-intimal est un processus non encore 

totalement élucidé et sa prévention reste un enjeu majeur. Les données préliminaires à 3 mois 

ont tendance à montrer qu’une endartériectomie de type TREC C exposerait le patient à un 

risque accru de resténose comparé au TREC A. Ceci pourrait inciter les chirurgiens vasculaires 

qui pratiquent des endartériectomies de type TREC C, à limiter autant que possible leurs gestes 

à la carotide interne et à tolérer une plaque résiduelle minime à légère sur les bords de l’axe 

carotide commun-carotide externe. Nous n’avons pas mis en évidence d’impact de la longueur 

ni de la profondeur de l’endartériectomie sur la survenue d’une resténose. L’ensemble de ces 

résultats reste à confirmer avec les données à 1 an.  
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CREPON Clementine 

EVALUATION DE L’IMPACT DES CARACTERISTIQUES TECHNIQUES DE L’EVERSION SUR 

LE TAUX DE RESTENOSES CAROTIDIENNES 

 

 Mots-clés : resténose, chirurgie carotidienne, hyperplasie myo-intimale 
 

EVALUATION OF THE IMPACT OF EVERSION TECHNICAL FEATURES ON THE RATE OF 

CAROTID RESTENOSIS  

 

Keywords : restenosis, carotid surgery, myo-intimal hyperplasia 
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 La resténose par hyperplasie myo-intimale reste une préoccupation après endartériectomie carotidienne. Elle 

survient dans environ 6% des cas. Plusieurs facteurs de risque de resténose ont déjà été identifiés comme le tabac, 

HTA, sexe féminin, diabète, dyslipidémie ou le faible diamètre carotidien. L’objectif principal de cette étude 
prospective multicentrique était de déterminer si les caractéristiques techniques de la technique d’éversion ont une 
influence sur le taux de resténose à 1 an.  
Nous avons inclus, entre septembre 2021 et novembre 2022, tous les patients opérés d’une endartériectomie 
carotidienne par éversion dans 8 hôpitaux français. Ont été recueillies les données démographiques, indications 
opératoires et caractéristiques techniques des endartériectomies réalisées. Celles-ci étaient définies par le 
caractère circonférentiel sur le bulbe carotidien selon 3 types (TREC A, B ou C), la longueur et la profondeur de 

l’endartériectomie selon les comptes rendus anatomopathologiques. Ont été recueillies les complications post-
opératoires et doppler à 3 mois et à 1 an pour quantifier les resténoses.  
Les résultats sont présentés en moyennes et écart-types, un test de Student a été utilisé avec p<0,05 comme seuil 
de significativité.  
Les taux de resténose selon que l’intervention est conduite avec la méthode TREC A, B et C sont respectivement 

4.4%, 8.8%, 8.5%. Nous n’avons pas retrouvé de différence significative entre les taux de resténose A/B et B/C. 
On montre une différence significative entre les taux de resténose des groupes A et C. La longueur moyenne 

d’endartériectomie était de 24.8mm (+/-9). Les taux de resténose dans les groupes de longueur inférieure et 
supérieure à la médiane ont été calculés et leurs comparaisons ne montrent pas de différence significative. La 
profondeur moyenne d’endartériectomie était de 7 +/- 3 couches de CML. Les taux de resténoses dans les groupes 
de profondeur inférieure et supérieure à la médiane ont été calculés. Leurs comparaisons ne montrent pas de 
différence significative. 
Les données préliminaires à 3 mois montrent qu’une endartériectomie de type TREC C expose le patient à un risque 

accrue de resténose comparé au TREC A. Nous n’avons pas pu montrer dans cette étude l’impact de la longueur et 
profondeur de l’endartériectomie sur la survenue d’une resténose. 

 

A
B

S
T

R
A

C
T

 Restenosis due to myo-intimal hyperplasia remains a concern after carotid endarterectomy. It occurs in around 
6% of cases. Several risk factors for restenosis have already been identified, such as smoking, hypertension, 
female gender, diabetes, dyslipidemia and small carotid diameter. The main objective of this prospective 
multicenter study was to determine whether the technical characteristics of the eversion technique have an 
influence on the rate of restenosis at 1 year.  

Between September 2021 and November 2022, we included all patients undergoing carotid endarterectomy by 
eversion in 8 French hospitals. Demographic data, operative indications and technical characteristics of the 
endarterectomies performed were collected.  These were defined by the circumferential nature of the carotid bulb 
according to 3 types (TREC A, B or C), and the length and depth of the endarterectomy according to 
anatomopathological reports. Post-operative complications were collected as much as doppler ultrasonography at 
three months and 1 year to quantify restenosis.  
Results are presented as means and standard deviations, and a Student's test was used with p<0.05 as the 

significance threshold.  
Restenosis rates for TREC A, B and C were 4.4%, 8.8% and 8.5% respectively. We found no significant difference 
between A/B and B/C restenosis rates. There was a significant difference between the restenosis rates of groups A 
and C. The mean endarterectomy length was 24.8mm (+/-9). Restenosis rates in groups with lengths below and 

above the median were calculated, and their comparisons showed no significant difference. The mean depth of 
endarterectomy was 7 +/- 3 layers of CML. Restenosis rates were calculated for groups with depths below and 
above the median. Their comparisons showed no significant difference. 

Preliminary data at 3 months show that TREC C endarterectomy exposes the patient to an increased risk of 
restenosis compared with TREC A. In this study, we were unable to show the impact of endarterectomy length and 
depth on the occurrence of restenosis. 

 


