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Objectif : Evaluer les pratiques quotidiennes de notre filière neurovasculaire pour les 

revascularisations carotidiennes internes extra-crâniennes en prévention secondaire des 

accidents vasculaires cérébraux (AVC) : indications, délais et résultats chirurgicaux. 

 

Matériel et méthode : Tous les patients admis en unité neurovasculaire (UNV) pour un AVC, 

ainsi que les patients adressés à la consultation de chirurgie vasculaire pour une sténose 

carotidienne symptomatique ont été inclus au cours de l’année 2014. Les diagnostics selon la 

classification TOAST, les caractéristiques hémodynamiques et morphologiques des sténoses 

carotidiennes, les indications chirurgicales, les délais opératoires et le taux cumulé de 

morbimortalité (TCMM) ont été étudiés. 

 

Résultats : Sur les 725 patients admis en UNV en 2014, 89% présentaient un AVC 

ischémique dont 21,9% étaient en lien avec un athérome des gros vaisseaux ; 8,8% des AVC 

ischémiques carotidiens étaient en lien avec une sténose carotidienne > 50% NASCET. La 

sensibilité de l’évaluation hémodynamique par échodoppler était de 91% et la spécificité de 

92%. Le bilan pré-opératoire réalisé (EDTSA et imagerie) avait une sensibilité et une 

spécificité pour la détection du caractère instable des plaques respectivement de 64% et 

66%. Quatre-vingt douze pourcent des patients admis en UNV éligibles à une 

revascularisation ont été opérés. Seize patients sur les 46 opérés (34%) d’une sténose 

carotidienne symptomatique n’ont pas été hospitalisés en neurologie avant l’intervention. Les 

délais chirurgicaux étaient significativement plus longs (p=0,01) pour les patients entrés par 

la consultation de chirurgie (délai médian de 30 jours) que ceux pris en charge initialement 

en neurologie (délai médian de 10,2 jours). Le TCMM global était de 6,6%. 

 

Conclusion : notre filière neurovasculaire montre de bons résultats en terme de bilan 

diagnostic, délais chirurgicaux et TCMM. La quasi-totalité des patients opérables ont été 

opérés. Il faut poursuivre les efforts de sensibilisation de la population générale et médicale 

afin de réduire les délais et optimiser le bilan pré-opératoire des patients consultant 

tardivement.  
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INTRODUCTION 

La prévention primaire et secondaire des AVC athéromateux d’origine carotidienne interne 

extra-crânienne passe par la chirurgie pour laquelle il existe des recommandations nationales 

et internationales (1)(2)(3). Le bénéfice est jugé fort pour une sténose supérieure à 70% 

NASCET, et modéré pour une sténose supérieure à 50% NASCET. En dessous de ce seuil, 

une revascularisation carotidienne n’est pas recommandée à titre systématique. 

La revascularisation précoce (<14 jours), en absence de contre-indications, a fait preuve de 

sa supériorité par rapport au traitement médical seul (2), et fait également partie des 

recommandations actuelles. 

La mise en place des filières neurovasculaires sur le territoire Français assure une prise en 

charge optimale de ces patients (4). Cependant, nous constatons dans notre activité 

chirurgicale quotidienne un recrutement des patients présentant une sténose carotidienne 

symptomatique via la consultation de chirurgie vasculaire, et à distance de l’événement 

initial. 

L’objectif de cette étude était d’évaluer nos pratiques quotidiennes concernant le diagnostic 

et la prise en charge des sténoses carotidiennes internes symptomatiques. Nous avons voulu 

répondre aux questions suivantes :  

- Quelle est la proportion de patient éligibles à une revascularisation carotidienne 

interne extra-crânienne bénéficiant d’une telle chirurgie en prévention secondaire d’un 

AVC ? 

- Quelle est l’efficacité du parcours diagnostic de l’entrée en UNV jusqu’à la chirurgie ? 

- Quels sont les délais opératoires actuellement proposés ? 

- Résultats chirurgicaux ? 

- Quid des plaques instables : dépistage et prise en charge ? 
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METHODES 

Population : 

De Janvier à Décembre 2014, tous les patients pris en charge par l’équipe de neurologie 

vasculaire, admis en unité de soins intensifs et en unité neurovasculaire (UF 7122 et 7127) 

ont été inclus rétrospectivement, constituant la cohorte « neurologie » . 

Afin d’étudier l’ensemble des patients revascularisés en prévention secondaire d’un AVC, ont 

également été inclus tous les patients opérés adressés directement à la consultation de 

chirurgie vasculaire par leur médecin traitant, angiologue ou par un neurologue hors CHU, 

constituant la cohorte « consultation ». 

Cette inclusion a été réalisée à partir de la base de données du Département d’Information 

Médicale du CHU ainsi que du fichier des patients opérés en 2014 (logiciel Blocqual®). Les 

codes recherchés sont détaillés en annexe (Annexe 1). 

 

Patients non inclus : 

Implicitement, n’ont pas été inclus : 

- les patients n’ayant pas consulté, ainsi que ceux admis ou hospitalisés au CHU pour 

un AVC et présentant un déficit constitué trop important, sans projet thérapeutique, 

non hospitalisés en neurologie ; 

- Les patients hospitalisés en neurologie hors unité neurovasculaire. 

 

Recueil et analyse des données : 

Les données ont été recueillies à partir des dossiers informatisés et de service des patients. 

L’étude a été validée par le comité d’éthique local. 

Les données démographiques, les facteurs de risques cardiovasculaires et leur traitement, et 

les diagnostics principaux d’hospitalisation étaient relevés.  
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Les étiologies des AVC ischémiques ont été classées selon la classification TOAST(1), 

couramment utilisée en neurologie (Annexe 2). Au sein de cette classification, les artères de 

gros et moyen calibre correspondent aux artères de diamètre > 300 micromètres, extra et 

intracrâniennes. 

Les caractéristiques ultrasonographiques et scannographiques des plaques athéromateuses 

carotidiennes, degré de sténose selon la méthode NASCET et caractère instable, étaient 

recueillies. Une plaque était considérée instable en échographie lorsqu’elle était 

anfractueuse, hypoéchogène ou hétérogène. En mode doppler, les microvascularisations de 

plaque et les « high intensity transient signals (5)  (HITS) » étaient également considérés 

comme des témoins d’instabilité de plaque. Sur l’AngioTDM, l’instabilité de plaque était 

relevée lorsque décrite comme telle dans le compte-rendu d’examen d’imagerie. 

Les résultats doppler et scanner, degré de sténose et caractère instable, ont été comparés. 

 

Patients opérés :  

Les indications opératoires des patients revascularisés en prévention secondaire d’un AVC 

ont été relevées et classées. 

Les délais opératoires étaient calculés à partir de la date de l’AVC lorsque celle-ci était 

connue. Dans le cas contraire, la date de première consultation au CHU était retenue. En cas 

de délai > 14 jours, les causes de retard étaient recherchées. 

Le taux cumulé de morbi-mortalité (TCMM) était défini par la survenue d'un accident 

neurologique cérébral (AIT ou IC), d'un évènement cardiologique majeur ou d'un décès dans 

les 30 premiers jours post-opératoires. Les évènements cardiologiques majeurs étaient 

définis par la présence d’au moins deux des trois critères suivants : une douleur thoracique 

persistante, une élévation du taux sanguin de la troponine et/ou une modification ECG en 

faveur d’une souffrance ischémique.  
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Les résultats anatomopathologiques post-opératoires ont été comparés aux caractéristiques 

ultrasonographique et scannographique pré-opératoires. Le résultat anatomopathologique 

était considéré comme examen de référence pour déterminer le caractère instable de la 

plaque. Une plaque était considérée  instable en histologie lorsqu’elle était ulcérée, 

anfractueuse, ou hémorragique. 

 

Patients non opérés : 

Pour les patients éligibles à une revascularisation carotidienne, selon les recommandations 

actuelles, qui n’ont pu être opérés, l’analyse des dossiers s’est attachée à en retrouver les 

causes. 

 

Analyse statistique : 

Les analyses statistiques ont été réalisées à partir du logiciel en ligne 

https://marne.u707.jussieu.fr/biostatgv/. Les variables continues sont décrites sous formes 

de moyenne +/- écart-type, les variables qualitatives le sont par la fréquence de chaque 

classe. Les tests d’indépendance entre deux variables qualitatives ont été effectués par des 

test du chi-deux et test exact de Fisher. Les variables quantitatives l’ont été par un test de 

Mann-Whitney. La significativité était déterminée par une valeur de p<0,05. 
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Résultats 

1. Cohorte Neurologie 

1.1. Population et classification TOAST 

De janvier à décembre 2014, sur les 725 patients hospitalisés en unité neurovasculaire pour 

AVC et inclus dans cette étude, 650 (89%) étaient ischémiques, avec une symptomatologie 

carotidienne pour 520 patients (80% des AVC ischémiques) et vertébro-basilaire pour 130 

patients (20%).  

L’âge moyen à l’entrée était de 73 +/-11 ans pour les patients ayant présenté un AVC 

athéromateux contre 69 +/-15 ans pour les non athéromateux (p=0,08). Le ratio 

homme/femme était significativement plus élevé (p=0,01) pour la cohorte AVC 

athéromateux (ratio=1,9) que pour les AVC non athéromateux (ratio=1,1).  

Au sein de la cohorte des AVC athéromateux, les femmes étaient significativement (p=0,02) 

plus âgées que les hommes (75 ans contre 71,2 ans). De plus, les antécédents de diabète et 

la valeur de l’hémoglobine glyquée, d’HTA, de dyslipidémie, de tabagisme, de coronaropathie 

étaient significativement plus importants pour les patients ayant présenté un AVC 

athéromateux (tableau 6). 

Tous les patients opérés adressés par un neurologue du CHU sont passés par l’unité 

neurovasculaire.  

La figure 1 représente la répartition étiologique des AVC carotidiens selon la classification 

TOAST. Les autres causes d’AVC sont répertoriées dans le tableau 4. 
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Figure 1: Classification TOAST des AVC carotidiens pris en charge en neurologie 

 

Pour 21,9% (114) des AVC ischémiques carotidiens, une cause athéromateuse était retenue, 

avec dans 20 cas (17,5% des AVC athéromateux carotidiens), une ou plusieurs causes 

supplémentaires.  

 

 

Figure 2: Répartition étiologique des AVC athéromateux 
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Sur les 130 AVC survenus dans le territoire vertébro-basilaire, 25 étaient d’étiologie 

athéromateuse dont 2 étaient également cardioemboliques. Après évaluation 

hémodynamique, 2 patients présentaient une sténose carotidienne asymptomatique > 70%, 

dont un a été opéré. 

1.2. Décès, arrêt des soins 

Des 520 patients ayant présenté un AVC sylvien, 17 (3,2%) sont décédés durant 

l’hospitalisation initiale ; pour 3 d’entre eux (0,6%), un athérome carotidien était retenu 

comme cause à l’AVC avec une sténose < 50%, une sténose entre 50 et 70% et une 

occlusion carotidienne. 

Pour 13 patients (2,5%) dont l’état général était trop altéré, le bilan n’était pas complété et 

la prise en charge consistait en des soins de confort. Parmi eux, un présentait un athérome 

carotidien > 50%. Pour 8 d’entre eux, aucune cause n’était retrouvée. 

1.3. Thrombolyse 

Au cours de l’année 2014, 79 patients (12,1% des AVC ischémiques) ont bénéficié d’une 

fibrinolyse, dont 67 pour un AVC survenant dans un territoire carotidien. Une étiologie 

athéromateuse des gros vaisseaux était retenue chez 12 patients ; 3 d’entre eux ont été 

opérés. 
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1.4. Evaluation hémodynamique (NASCET) 

Le tableau suivant présente la répartition des patients après évaluation échodoppler des 

sténoses carotidiennes symptomatiques : 

Tableau 1: Répartition des patients après évaluation EDTSA des sténoses carotidiennes, AVC 

carotidiens athéromateux 

		 Evaluation	en	EDTSA	du	degré	de	sténose	selon	NASCET	
		 <50%	 50-70%	 >70%	 Occlusion	 Total		
AIT	 10	 5	 3	 2	 20	
AVC	 58	 12	 15	 9	 94	
Total	 68	 17	 18	 11	 114	

 

Cinq patients avec sténose > 50% en EDTSA n’ont pas eu d’imagerie complémentaire : pour 

2 patients, l’état général altéré ne laisser envisager une prise en charge chirurgicale ; pour 

un, il s’agissait d’une occlusion carotidienne ; pour les 2 derniers patients, aucune cause 

n’était retrouvée. 

Nous avons retrouvé 2 cas de discordances entre EDTSA > 50% et imagerie < 50%. Il était 

décrit pour ces 2 patients un aspect de thrombus en EDTSA. Pour l’un d’eux, l’imagerie 

réalisée 5 jours après EDTSA est venue infirmer le degré de sténose et confirmer l’aspect de 

thrombus flottant. Pour le second, l’imagerie infirmait la sténose mais ne retrouvait pas de 

thrombus. 

De plus, parmi les 68 patients avec sténose < 50% en EDTSA, 26 (38%) ont bénéficié d’une 

imagerie complémentaire, avec dans 3 cas (7,9%), un résultat > 50% à l’imagerie, confirmé 

après discussion pluridisciplinaire, et conduisant à une chirurgie pour un patient. 
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Après réalisation de l’AngioTDM, de l’EDTSA et discussion pluridisciplinaire, les sténoses 

carotidiennes symptomatiques se répartissaient ainsi : 

 

Tableau 2: Répartition des sténoses carotidiennes symptomatiques après EDTSA et imagerie, AVC 

carotidiens athéromateux 

		 Evaluation	du	degré	de	sténose	après	EDTSA	+	imagerie	
		 <50%	 50-70%	 >70%	 Occlusion	 Total		
AIT	 10	 5	 3	 2	 20	
AVC	 58	 13	 14	 9	 94	
Total		 68	 18	 17	 11	 114	
	 59%	 41%	 100%	

 

La sensibilité de l’évaluation par échodoppler était donc de 91% et la spécificité de 92%. La 

valeur prédictive positive était de 94% et la valeur prédictive négative de 89%. 

Au total, 46 patients ont présenté un AVC en lien avec une sténose carotidienne > 50%, soit 

8,8% des AVC ischémiques carotidiens. 

1.5. Evaluation morphologique et caractère instable 

L’évaluation morphologique des plaques en EDTSA a retrouvé des signes d’instabilité chez 24 

patients, dont 11 présentaient une sténose < 50% NASCET. En imagerie, AngioTDM 

essentiellement, l’instabilité des lésions était décrite chez 3 patients. Pour les autres patients, 

le compte-rendu d’imagerie ne faisait pas état des signes positifs ou négatifs d’instabilité. 
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1.6. Indications et contre-indications de revascularisation en 
prévention secondaire 

Sur l’année 2014, 5% (26 des 520) des patients admis en UNV pour un AVC ischémique dans 

le territoire carotidien ont bénéficié d’une revascularisation de l’artère carotide interne extra-

crânienne en prévention secondaire.  

Vingt-quatre des 26 patients (92%) avec sténose > 50% et éligibles à une revascularisation 

ont été opérés. 

Les 2 patients non opérés présentaient une sténose comprise entre 50 et 70% : 

- une patiente de 52 ans présentait une sténose sans caractère d’instabilité. Un 

traitement médical optimal a été mis en place et le suivi neurologique assuré. Elle ne 

présentait pas de récidive à 3 mois. 

- un homme de 86 ans présentait une plaque jugée non à risque, suivie et connue 

depuis 2 ans, sténosée à 50% ; un traitement médical optimal a été mis en place et le 

suivi neurologique assuré. 

 

Tous les patients présentant une sténose symptomatique serrée > 70% et non contre-

indiqués à une chirurgie ont été revascularisés. 

Pour un patient, l’indication était portée devant une sténose < 50%, mais jugée instable 

devant les caractéristiques morphologiques et l’histoire du patient. Il s’agissait d’un homme 

de 80 ans, présentant des AIT à répétitions et rapprochés. L’imagerie cérébrale retrouvait 

des séquelles ischémiques dans le territoire concerné. 

 

Un état général altéré (espérance de vie inférieure à 3 ans) ou un score de Rankin>3 

représentait la principale contre-indication chirurgicale (Tableau 6). Seul un refus de la part 

du patient et de sa famille était retrouvé. 
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2. Cohorte Consultation 

2.1. Population 

Vingt patients ont été admis et inclus via la consultation de chirurgie vasculaire, comprenant 

9 IC et 11 AIT. Le sexe ratio était de 2,3 hommes pour une femme. Les femmes étaient plus 

âgées (76,8 ans) que les hommes (71,2 ans) sans que cela ne soit significatif (p=0,15).  

Les patients adressés à la consultation présentaient significativement moins d’infarctus 

constitués que  ceux admis en UNV (p=0,0002) (Tableau 8). De plus, ils étaient 

significativement plus atteint d’AOMI (p=0,0001). Pour les autres facteurs de risque 

cardiovasculaire, les cohortes étaient similaires. 

Pour 3 patients des consultations, les manifestations cliniques initiales étaient 

ophtalmologiques. Quatre patients (20%) ont été adressés par un neurologue hors CHU, 

dont un en sortie de fibrinolyse effectuée hors région et rapatrié car connu du service. Cinq 

patients (25%) adressés par leur médecin traitant ou angiologue ont bénéficié d’une 

consultation de neurologie pré-opératoire. 

2.2. Evaluation hémodynamique et morphologique 

Le tableau suivant présente la répartition des patients de la consultation après évaluation 

hémodynamique et morphologique par EDTSA et imagerie (19 angiotdm et 1 ARM). 

 50-70% >70% Total 
Signes d’instabilité 

au bilan 7 3 10 

Absence de signes 
d’instabilité lors du 

bilan 
4 6 10 

Total 11 9 20 
 

 

  



16 

3. Délais chirurgicaux et récidive neurologique 

Les délais chirurgicaux (Figure 1) étaient significativement plus longs (p=0,01) pour les 

patients entrés par la consultation de chirurgie (délai médian de 30 jours (5-120 jours), délai 

moyen de 47,1 +/-16,6 jours) que ceux pris en charge initialement en neurologie (délai 

médian de 10,2 jours (4-330 jours), délai moyen de 28 +/-25 jours).  

Une symptomatologie ophtalmologique initiale n’était pas significativement associée à un 

retard de prise en charge chirurgicale (p=0,37). 

 

 

Figure 3: Délais opératoires (évènement – chirurgie), cohortes neurologie et consultation 

 

3.1. Cohorte neurologie 

Le délai opératoire médian était de 10,2 jours (4-330 jours). Vingt-et-un patient sur 22 

(95%) éligibles à une revascularisation précoce (<14 jours) ont pu bénéficié d’une telle 

chirurgie. 
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La gravité neurologique avec un score de Rankin > 3 était la cause principale de délai > 14 

jours (4 patients sur 5). Pour un patient dont le délai a été de 16 jours, le retard s’explique 

par un temps d’organisation de l’intervention chirurgicale. 

Cinq patients sur 26 hospitalisés pour AVC sylvien ont présenté une récidive neurologique 

entre leur entrée et la chirurgie, soit 19%. 

3.2. Cohorte consultation 

Le délai opératoire médian était de 30 jours (5-120 jours) (délai opératoire moyen de 47,1 

+/-16,6 jours). Seize patients ne présentaient pas de contre-indications à une chirurgie 

précoce. Seulement 3 d’entre eux en ont bénéficié, soit 18%.  

Ce retard s’explique par une consultation auprès du médecin traitant à distance de l’accident 

neurologique, parfois plusieurs semaines. Pour les 4 patients pris en charge en neurologie 

hors CHU, l’état neurologique initial contre-indiquait une chirurgie précoce.  

Pour 2 patients (10%) ayant consulté rapidement, une errance diagnostique était à l’origine 

d’un retard à la chirurgie (une  hypoglycémie pour le premier patient et des troubles sensitifs 

pour le second). 

Chez 8 patients (40%), l’interrogatoire retrouvait un antécédent d’AVC ipsilatéral depuis 

moins de 6 mois. Pour 6 d’entre eux (30%), une récidive était retrouvée entre le premier 

épisode faisant consulter et la chirurgie. 

 

 
Au total, 23 patients sur 34 éligibles à une revascularisation précoce ont bénéficié d’une telle 

chirurgie, soit 62%. 
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4. Résultats chirurgicaux 

Le TCMM global sur l’année 2014 était de 6,6%. 

4.1. Cohorte Neurologie 

Des 26 patients opérés d’une sténose carotidienne symptomatique, 3 (11,5%) ont présenté 

un événement neurologique central post-opératoire. 

Pour un patient, il s’agissait d’une faiblesse de la main, avec récupération complète à 3 mois. 

Pour un autre, une paralysie faciale consistant en une déviation de la bouche était 

persistante à 3 mois. 

Une patiente a présenté un remaniement hémorragique sur la zone infarcie alors qu’elle avait 

regagné son domicile depuis 6 jours. Une hémiplégie et une aphasie persistaient à 3 mois.  

4.2. Cohorte consultation 

Aucun patient issu de la consultation n’a présenté d’événement neurologique ou 

cardiologique majeur. Ont été retrouvé un hématome nécessitant une reprise chirurgicale, 

une modification asymptomatique de l’ECG, et une élévation asymptomatique des enzymes 

cardiaques. 

Tableau 3: Taux cumulé de morbi-mortalité 

Complications Cohorte 
neurologie 

Cohorte 
consultation p Total 

  N=26 N=20  N=46 

Evènements neurologiques 
centraux 3 (11,5%) 0 ns 3 (6,5%) 

Evènements cardiologiques 
majeurs 0 0 ns 0 

Décès 0 0 ns 0 

TCMM 11,5% 0% ns 6,5% 

Hématome/reprise 1 (3,8%) 1 (5%) ns 2 (4,3%) 

Lésion d'un nerf crânien 1 (0,04%) 0 ns 1 (2,2%) 

Modification ECG / Troponines 1 (0,04%) 2 (0,1%) ns 3 (6,5%) 
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4.3. Anatomopathologie et corrélation au bilan pré-opératoire 

Des 46 carotides endartériectomisées, 44 (95%) ont été analysées en anatomopathologie, 

rapportant 43 (93%) athéroscléroses et 1 (2,2%) dysplasie sénile. 

Pour 25 patients (56,8%), une ulcération ou hématome intra-plaque était décrite en 

anatomopathologie. Parmi eux, 12 (27,3%) présentaient des signes échographiques pouvant 

le faire suspecter. Pour les 11 autres, le compte-rendu échodoppler ne faisait état 

positivement ou négativement d’une telle lésion. Cependant, l’imagerie AngioTDM le décrivait 

dans 4 cas (9,1%). 

Au total, le bilan pré-opératoire réalisé (EDTSA et imagerie) avait une sensibilité et une 

spécificité pour la détection du caractère instable des plaques respectivement de 64% et 

66%. La valeur prédictive positive était de 50%, la valeur prédictive négative de 57%. 

4.4. Résultats Doppler et consultation à 3 mois 

Les résultats Doppler post-opératoires retrouvaient des carotides perméables pour 45 

patients et une occlusion asymptomatique.  

A 3 mois, 4 patients (8,7%) présentaient des signes d’hyperplasie myointimale, dont un 

(2,2%) sténosé à 65%, traité par angioplastie percutanée au ballon. 

Lors de la consultation de suivi clinique à 3 mois, une patiente avait présenté un AVC 

hémorragique sur remaniement de la zone infarcie, et un patient avait présenté un AVC 

ischémique controlatéral à l’événement initial. 
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DISCUSSION 

1. Population étudiée 

Nous rapportons dans cette étude réalisée sur l’année 2014, une cohorte de 725 patients 

hospitalisés en unité neurovasculaire pour AVC, dont l’origine était ischémique dans 89% des 

cas, et hémorragique dans 11%. 

Avec 21,9% d’AVC sur athérome des gros vaisseaux, cette étude s’accorde avec les chiffres 

de la littérature(2)-(6)-(7).  

De même, l’analyse des facteurs de risques cardiovasculaires retrouve une augmentation 

significative du sexe ratio homme/femme, du diabète, de l’HTA, de la dyslipidémie, du 

tabagisme et des coronaropathies dans le sous-groupe des patients ayant présenté un AVC 

athéromateux. Ces résultats sont similaires à ceux rapportés en 2015 par Kolominsky-Rabas 

sur une population de 3243 patients (5). 

La comparaison des caractéristiques démographiques de notre étude à celles du registre 

Dijonnais(8), registre incluant tous les patients ayant présenté un AVC de 1985 à 2004, 

reflète bien l’orientation des patients dans notre centre. En effet, au CHU d’Angers, tout 

patient admis pour IC/AIT relève de l’UNV en première intention. Cependant, l’absence de 

lits suffisant amène à prioriser : sujets jeunes, absence d’étiologie déterminée, forte 

suspicion de FA, nécessité de surveillance rapprochée. Ainsi, la part plus importante 

d’étiologie indéterminée (39,5%) et le jeune âge de la population dans notre étude peuvent 

s’expliquer par l’orientation en service de neurologie conventionnelle des AVC étiquetés dès 

l’entrée, et des patients plus âgés, non privilégiés pour l’UNV.  
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2. Filière neurovasculaire versus filière ambulatoire 
(consultation) 

Dans cette étude, 17,5% (20 patients) des AVC athéromateux présentaient également une 

ou plusieurs autres étiologies, les classant ainsi dans la partie « indéterminée, plusieurs 

causes retrouvées » de la classification TOAST. Des 114 AVC athéromateux, 13 (11,4%) 

étaient également cardioemboliques ; un traitement spécifique a pu être mis en place. Béjot 

et al(9) rapportent en 2009 une survie moindre à 2 ans pour les AVC sur embolie par ACFA. 

Il paraît donc nécessaire de se donner les moyens de les dépister. C’est dans ce sens qu’on 

été mis en place les Stroke Center(10).  

Cependant, au sein de la cohorte consultation, 11 patients (55%) n’ont pas bénéficié d’une 

consultation de neurologie et du bilan complet habituel suite à l’événement initial. En 2009, 

un rapport du Ministère de la Santé soulignait le développement récent et l’apport des unités 

neurovasculaires, mais rappelait que la majorité des patients n’y avaient pas accès. Il 

semblerait qu’aujourd’hui encore, un travail de sensibilisation de la population et du milieu 

médical soit à effectuer(11). 

Le risque de récurrence des AVC, plus particulièrement les AVC athéromateux, étant maximal 

dans les 7 jours suivant le premier événement, cela doit nous inciter à organiser une 

hospitalisation d’emblée en UNV pour ces patients(12). Pour les patients consultant 

tardivement, soit après 14 jours, la chirurgie pourrait être précédée d’une consultation de 

neurologie, pour laquelle le bilan recommandé serait effectué : IRM cérébrale, bilan 

cardiaque avec échographie +/- holter ECG, bilan vasculaire avec échodoppler de l’aorte et 

des membres inférieurs, voire bilan ophtalmologique et néphrologique.  

Nous proposons ici un organigramme de prise en charge pour les patients adressés à la 

consultation de chirurgie vasculaire pour une sténose carotidienne symptomatique, afin 

d’optimiser le bilan et réduire les délais chirurgicaux.  
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3. Evaluation hémodynamique et morphologique des 
sténoses carotidiennes symptomatiques 

3.1. Evaluation hémodynamique 

En 2014, les patients admis dans le cadre d’une alerte thrombolyse ont bénéficié d’une 

imagerie cérébrale initiale par IRM. Le bilan étiologique à la recherche d’une sténose 

carotidienne était ensuite complété par EDTSA puis angioTDM si une sténose > 50% était 

découverte, ou si les données de l’EDTSA n’étaient pas concluantes. Parfois les patients 

bénéficiaient d’une imagerie injectée, angioTDM le plus souvent, dès leur admission. Le 

degré de sténose était ensuite confirmé en discussion pluridisciplinaire. 

Afin de déterminer la qualité de l’évaluation hémodynamique par EDTSA au sein de notre 

étude, nous avons considéré comme Gold Standard le résultat de la discussion 

pluridisciplinaire après réalisation de l‘EDTSA et de l’angioTDM. La sensibilité et la spécificité 

ainsi rapportées pour l’EDTSA dans la détection des sténoses carotidiennes étaient de 91% et 

92%.  

La littérature fait état de résultats comparables voire en deça de ceux retrouvés dans notre 

étude(13),(14). Les études comparant EDTSA au Gold Standard, l’angiographie carotidienne, 

retrouvent des sensibilités allant de 87,5% à 98% et des spécificité de 75,7% à 88%. La 

sensibilité et la spécificité du bilan augmente lorsque l’EDTSA est couplé à un examen 

d’imagerie(11).  

Le bilan EDTSA / angioTDM réalisé dans notre centre semble donc proposer de bons résultats 

pour l’évaluation hémodynamique. 

3.2. Evaluation morphologique et plaque instable 

Concernant l’évaluation du bilan morphologique initial, l’examen anatomopathologique a été 

considéré comme Gold Standard pour cette étude. Il en ressort une sensibilté et une 

spécificité du bilan initial, échodoppler et imagerie, de 64% et 66%. Ces résultats sont 
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comparables à ceux de la littérature tels que présentés dans une méta-analyse de 2015(15). 

Cependant, il semblerait que nous sous-évaluions ce caractère instable, tant en EDTSA qu’en 

imagerie. D’une part, il était constaté lors du recueil de données,  que certains dossiers ne 

faisaient état positivement ou négativement de telles lésions. Leur recherche systématique 

pourrait permettre au clinicien de détecter et traiter les patients à risque de récidive, 

notamment les sténoses < 70%. D’autre part, l’anatomopathologiste peut être trompé lors 

de son examen par des lésions de plaques provoquées lors de la chirurgie, et conclure à une 

rupture de plaque ou ulcération. 

 

La recherche des High Intensity Transient Signals HITS peut être un argument 

supplémentaire pour documenter une plaque instable. Cet examen Doppler transcrânien 

consiste à rechercher, en mode B-flow, des microsignaux transitoire le long des artères 

cérébrales(16),(5). Dans l’étude de Sun et al, les patients avec sténose symptomatique 

avaient significativement plus de microembols dans le territoire de l’artère cérébrale 

moyenne que les asymptomatiques (p=0,009)(17). Le taux de microembols était également 

significativement associé à des plaques instables (p=0,001). Les patients n’ayant pas de 

microembols avaient une amélioration significative (p=0,026) du score neurologique NIHSS à 

une semaine. Cependant, il n’était pas retrouvé de différence significative en terme de 

handicap évalué par le score de Rankin modifié (p=0,319), de récidive et de décès 

(p=0,179).  

3.3. Faut-il demander plus de TDM injecté ? 

Notre série rapporte 68 AVC athéromateux avec sténose < 50%, dont 38% ont bénéficié 

d’un angioTDM complémentaire. Pour 3 d’entre eux était finalement retenu une sténose > 

50%. 



25 

Par ailleurs, le caractère instable, anfractueux, a été retrouvé sur l’angioTDM réalisé pour 3 

patients pour lesquels l’EDTSA ne décrivait pas de telles lésions. 

Ces résultats sont tout-à-fait en rapport avec les limites de l’examen EDTSA et avec la 

littérature(10)(12), mais laissent à penser que la réalisation d’une imagerie complémentaire, 

ou d’une imagerie avec injection dès l’admission aux urgences, permettrait de détecter plus 

de sténoses significatives et de plaques instables.  

3.4. Quelle est la place de l’IRM ? 

Dans notre centre, le bilan hémodynamique et morphologique étant préférentiellement 

organisé autour de l’EDTSA et de l’angioTDM, seul un patient a bénéficié d’une angiographie 

par résonance magnétique ARM pour évaluation hémodynamique. La littérature rapporte 

néanmoins de bons résultats pour l’IRM et l’angioRM dans l’évaluation hémodynamique et la 

détection de plaque instable (10, 12). Cet examen donne d’ailleurs une meilleure sensibilité 

et spécificité que l’EDTSA pour l’évaluation des sténoses dans l’étude de Nederkoorn 

(sensibilité de 92,2% et spécificité de 75,7%) (10).  

Concernant la recherche d’arguments d’instabilité, l’IRM est l’examen le mieux placé. En 

effet, les ulcérations sont retrouvées avec une sensibilité et une spécificité de 80% et 

70%(18). L’hémorragie intra-plaque est décrite avec une sensibilité de 82 à 97% et une 

spécificité de 74 à 100% dans les études de Cai et al(19) et Puppini et al(20), sans être pour 

autant significatif de risque de récidive neurologique (21). 

L’IRM est donc un examen de choix pour la détection de plaques instables, notamment pour 

les AVC avec sténose < 70%, pour lesquels le bénéfice d’une revascularisation chirurgicale 

peut être considéré comme modéré en absence d’arguments d’instabilité. Cependant, son 

coût élevé et son accessibilité réduite en font actuellement dans notre centre un examen peu 

utilisé dans ces indications. 
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4. Indications opératoires 

4.1. AVC et sténose > 50% NASCET : chirurgie et absence de 
chirurgie 

Dans notre étude, 8,8% des AVC ischémiques carotidiens étaient en lien avec une sténose > 

50% NASCET. Ce chiffre est concordant avec les résultats de la littérature, notamment 

l’étude du registre des AVC de Lausanne (6,5% des 2649 patients)(22). 

Tous les patients admis en UNV ayant présenté un AVC sur sténose > 70% et non contre-

indiqués à une chirurgie ont été opérés.  

Pour les AVC avec sténose comprise entre 50 et 70%, l’indication opératoire n’était pas 

retenue pour 2 patients. Il s’agissait d’une patiente de 52 ans, sans observance du 

traitement médical optimal, pour laquelle une chirurgie aurait pu se discuter d’emblée après 

relecture de l’angioTDM. Le second patient était un homme de 84 ans ne bénéficiant pas du 

traitement médical optimal, dont la sténose comprise entre 50 et 70% était stable depuis 2 

ans.  

Au sein de la cohorte neurologie, le déficit neurologique trop important avec score de Rankin 

> 3 était la cause principale de contre-indication chirurgicale (5 patients sur 10).  

Un refus du patient et de sa famille était noté dans un cas seulement. 

 

Ces indications sont donc en accord avec les guidelines français(23) et européens(2) et en 

rapport avec les résultats des études princeps NASCET(24) et ESCT(25).  

La chirurgie carotidienne en contexte symptomatique semble être bien acceptée par la 

population générale. Le travail d’information du patient et  de son entourage conduit à 

l’instauration d’un climat de confiance nécessaire à la réalisation d’une telle chirurgie. 
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4.2. AVC et sténose < 50% NASCET 

Notre étude rapporte 68 AVC athéromateux avec sténose carotidienne < 50%, soit 59% des 

AVC athéromateux. Bien que ces sténoses ne représente pas actuellement une indication 

chirurgicale, elles n’en demeurent pas moins graves puisqu’elles peuvent récidiver et ont 

conduit au décès pour un patient dans notre étude. 

Karlsson et al(26) rapportent en 2016, chez 162 patients de 75 ans en moyenne, ayant 

présenté un AVC en lien avec une sténose comprise entre 20 et 49% NASCET, et traités 

médicalement, un taux de récidive à 3 ans de 7,4%, correspondant à un risque annuel de 

récidiver un AVC de 2,5%. Ce risque de récidive était significativement supérieur (p=0,011) 

à celui des patients ayant bénéficié d’une revascularisation carotidienne en prévention 

secondaire pour une sténose modérée ou sévère (risque annuel de 0,5%). Il semblerait donc 

qu’une chirurgie de revascularisation puisse être discutée pour certains patients ayant 

présenté un AVC en lien avec une sténose comprise entre 20 et 49% NASCET. D’après les 

auteurs, les patients âgés, hypertendus et artéritiques seraient ceux donc le bénéfice serait 

le plus fort. 

4.3. AVC et plaque instable 

Une plaque athéromateuse est considérée comme instable en anatomopathologie lorsqu’elle 

présente une ulcération, une rupture de chape fibreuse, ou une hémorragie / un hématome 

en son centre(27). Pour autant, il n’existe pas de recommandations considérant le résultat 

anatomopathologique comme Gold Standard. 

Nous rapportons dans notre étude un cas de patient opéré pour une sténose < 50% jugée 

instable devant des AIT répétitifs (crescendos). L’analyse anatomopathologique finale ne 

retrouvait pas d’arguments pour une telle lésion. Par absence de description ou par absence 

de lésions ? Quoiqu’il en soit, l’indication chirurgicale pour une sténose non significative doit 

émaner d’une discussion au sein de l’équipe médico-chirurgicale. De même, tout patient 
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présentant un AVC sur sténose < 50% doit bénéficier de la recherche de critères d’instabilité. 

Se pose alors la question du suivi paraclinique à mettre en place dans cette situation de 

plaque instable < 50%. 

5. Délais opératoires 

5.1. Délai opératoire recommandé respecté ? 

Le délai opératoire recommandé pour un bénéfice optimal d’une revascularisation 

carotidienne en prévention secondaire est de 14 jours(23),(29). Récemment démontré 

comme étant bénéfique au sein de notre centre(28), cette chirurgie précoce a pu avoir lieu 

dans cette étude, pour 95% des patients pris en charge initialement par l’équipe de 

neurovasculaire. Le seul patient opéré à J16 l’a été pour des raisons d’accessibilité au bloc 

opératoire. Aucun patient n’a été opéré dans les 48h suivant l’accident initial. 

La principale cause de délai > 14 jours était un score de Rankin > 3 (4 cas sur 5).  

Pour autant, le délai bénéfique de 14 jours n’est pas encore général. En effet, seulement 

18% des patients adressés à la consultation ont été opérés précocement. L’absence de 

consultation dès les symptômes initiaux en est la cause principale. Des manifestations 

ophtalmologiques initiales étaient retrouvées chez 3 patients issus de cette cohorte, sans que 

cela ne soit significatif d’un retard à la chirurgie. 

Au total, 62% des patients éligibles à une revascularisation précoce ont pu bénéficié d’une 

telle chirurgie. 

Prasad Jetti retrouvait en 2012 dans une série de 92 revascularisations carotidiennes en 

prévention secondaire un taux de patients opérés dans les 14 jours de 8% (30). Dans sa 

série, des manifestations ophtalmologiques initiales (p=0,003), un éloignement 

géographique du centre de référence (p=0,008) et un retard à la consultation (p=0,004) 
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étaient significativement associés à un retard de chirurgie. L’effectif plus faible de notre série 

peut expliquer l’absence de significativité de nos résultats.  

Un délai opératoire < 48h, entre événement neurologique initial et chirurgie, étant associé à 

une morbimortalité à 30 jours supérieure (3,7%) à ceux opérés entre 3 et 7 jours (2,5%), il 

semble raisonnable de ne pas opérer les patients dans les 48h suivant l’événement initial 

(31). 

Ainsi, les délais opératoires proposés dans notre centre sont très satisfaisants. Ce délai 

opératoire de 3 à 14 jours constitue une exigence de qualité que les services de chirurgie 

vasculaire doivent proposer. Dans ce sens, un audit réalisé au Royaume-Uni préconise la 

fermeture des services ne pouvant proposer un délai inférieur à 14 jours(32). Cet avis peut 

paraître radical, mais la mise en place de délai court constituera dans l’avenir un critère de 

qualité au même titre que le TCMM. 

5.2. Existe-t-il un délai maximal à respecter pour opérer une sténose 
carotidienne symptomatique ? 

Au cours de l’année 2014, un patient a été opéré à 11 mois de l’événement initial, suite à un 

AVC sur sténose > 70%. L’intervention a été repoussée en raison d’un état neurologique trop 

dégradé. L’indication a été posée devant le caractère symptomatique, instable, et 

hémodynamique > 70% de la lésion pouvant être considérée comme une sténose 

asymptomatique.  

Pour les sténoses symptomatiques comprises entre 50 et 70% vues tardivement (à 6 mois 

voire plus) ou pour lesquelles l’état neurologique s’améliore après 6 mois, la question de 

l’indication chirurgicale d’emblée se pose. 

Les études NASCET et ESCT incluaient les patients ayant présenté un AIT ou IC depuis moins 

de 6 mois et avec score de Rankin < 3(25)(33). De ces études sont issues les 

recommandations nationales et internationales. Les recommandations proposées par 
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l’American Heart Association et la National Stroke Asssociation considèrent un événement 

datant de plus de 3 mois comme un argument pour proposer une prise en charge médicale 

première(34). Ce délai dépassé de 3 mois après l’événement initial est associé à une 

diminution du bénéfice de la chirurgie, notamment pour les femmes et les patients de moins 

de 75 ans(29).  

L’évaluation au cas par cas et la discussion avec le patient prend alors toute son importance. 

Une revascularisation à distance (après 6 mois) n’a pas fait preuve de sa supériorité par 

rapport au traitement médical seul. Elle peut s’envisager, notamment en cas de récupération 

tardive, mais il faudra s’efforcer de rechercher des arguments pour un risque de récidive en 

absence de revascularisation (instabilité de plaque, facteurs de risques difficilement 

controlables…). 

6. Résultats opératoires 

Le TCMM de l’ensemble des patients opérés d’une sténose carotidienne symptomatique de 

6,6% dans notre étude, est légèrement supérieur aux  recommandations nationales (1) et 

européennes (2). Cependant, ce TCMM inclus un patient ayant présenté un déficit mineur 

complètement régressif à 3 mois.  

Les revascularisations carotidiennes en sortie de fibrinolyse n’étaient pas associées à une 

augmentation de la morbimortalité dans notre étude, reprenant les résultats de plusieurs 

études (35) (36). Cette procédure est donc réalisable en toute sécurité.  
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7. Limites de l’étude 

Le caractère rétrospectif constitue la principale limite de cette étude.  

Ce travail a permis d’évaluer le parcours des patients de leur entrée en UNV jusqu’à leur 

prise en charge chirurgicale, et de le comparer à celui des patients adressés à la 

consultation. Cependant, il ne rend pas compte de l’ensemble des patients admis pour AVC 

au CHU d’Angers.  
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Conclusion 

La faible morbimortalité de la chirurgie carotidienne effectuée dans notre centre associée à 

un délai opératoire < 14 jours respecté est un critère de qualité de la filière neurovasculaire.  

Les indications opératoires correspondent aux recommandations actuelles.  

Aucun patient adressé par un service du CHU n’a été opéré sans passer par l’UNV. 

Il reste certainement un travail d’expertise à développer concernant les plaques instables, 

qui pourrait modifier nos indications, notamment pour les sténoses < 70%.  

La revascularisation chirurgicale des sténoses carotidiennes symptomatiques semble 

largement admise par la population, à partir du moment où un climat de confiance est 

instauré entre l’équipe médicale et le patient. 

Le recrutement important des patients  via la consultation de chirurgie montre tout-de-même 

qu’un travail de sensibilisation de la population et de la communauté médicale Angevine en 

général reste à effectuer sur les symptômes devant faire consulter et sur l’urgence 

d’effectuer un bilan complet. 
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ANNEXES 

 

Annexe 1 : Codes utilisés pour la collecte des dossiers par le DIM : 

- G450 à G454 

- G458 et G459 

- I601 et I608 à I615 

- I618 et I619 

- I630 à I635 

- I638, I639 et I64 

 

 

Annexe 2 : Classification TOAST des étiologies des infarctus cérébraux et AIT 

D’après Adams HP Jr, Bendixen BH, Kappelle LJ, Biller J, Love BB, Gordon D, et 

al. Definitions for use in a multicenter clinical  trial. TOAST. Trial of Org 10172 

in Acute Stroke Treatment. Stroke 1993;24(1):35-41.  

- Athérosclérose des gros et moyens vaisseaux (embols, thrombose)  

- Cardioembolique (haut risque/moyen risque)  

- Occlusion des petits vaisseaux (lacune)  

- AVC d’étiologie autre  

- AVC d’étiologie indéterminée : 

a) Deux ou plusieurs autres causes 

b) Absence d’étiologie retrouvée 

c) Evaluation incomplète  

 

 

 

 



 

TABLEAUX ET FIGURES 

 
Tableau 4: Autres causes d'AVC ischémiques 

Autres causes d'AVC 
ischémiques N=32 

Dissections  14 

    artère vertébrale 4 

    artère carotidienne 10 

Maladies hématologiques 4 

    Thrombocytémie essentielle 1 

    Polyglobulie 2 

    Syndrôme myéloprolifératif 1 

    Maladie de Fabry, 
cryoglobulinémie de type 3 2 

Paranéoplasie 3 

Iatrogénie 3 

    Artériographie 1 

    Post-chirurgie carotidienne 1 

    TAVI 1 

Embolique sur anévrysme basilaire 1 

Plicatures multiples des TSA 1 

Syndrôme de vasoconstriction 
réversible 1 

Vascularites 2 

    auto-immune 1 

    radio-induite 1 

 

  



 

Tableau 5 : Caractéristiques démographiques et facteurs de risques cardiovasculaires des patients 

ayant présenté un AVC athéromateux / non athéromateux 

 AVC athéromateux 
N = 114 (%) 

AVC non 
athéromateux 
N = 406 (%) 

p 

IC (%) 83,2 78,8 0,3 

Sexe ratio H/F 1,9 1,1 0,01 

Âge moyen 73 +/-11 69 +/-15 0,08 

IMC > 25 37 (32%) 125 (30%) 0,69 

Diabète  28 (24%) 68 (16%) 0,051 
HBA1C (en %) 
moyenne à l’entrée 6,3 5,9 0,001 

HTA 87 (76%) 237 (58%) 0,0003 

Dyslipidémie  58 (51%) 136 (33%) 0,0005 

Tabac actif 21 (18%) 58 (14%) 0,26 

Tabac sevré 25 (22%) 40 (9,8%) 0,0005 
Insuffisance rénale 
chronique 5 (4,4%) 15 (3,7%) 0,78 

Coronaropathie 29 (25%) 46 (11%) 0,0001 

AOMI 22 (18%) 15 (3,7%) 1,02 
Antécédent d’AVC 
homolatéral 15 (13%) 32 (7,9) 0,07 

Antécédent d’AVC 
controlatéral 10 (8,8%) 35 (8,6%) 0,93 

Antécédent 
d’endartériectomie 
carotidienne 
homolatérale 

1 (0,9%) 2 (0,5%) 0,52 

Antécédent 
d’endartériectomie 
carotidienne 
controlatérale 

3 (2,6%) 2 (0,5%) 0,07 

Traitement 
antidiabétique 21 (18%) 56 (13%) 0,78 

Traitement antiHTA 81 (71%) 211 (51%) 0,00018 
Traitement par 
statine 60 (53%) 124 (30%) 1,31 

Anticoagulants  7 (6,2%) 22 (5,4%) 0,75 
Antiagrégants 
plaquettaire 55 (48%) 115 (28%) 1,44 



 

Tableau 6: Motifs de non prise en charge chirurgicale par patient, cohorte neurologie 

Patient Sténose en % 
selon NASCET Motif de non prise en charge chirurgicale 

1 50-70 Rankin 4 - état général altéré 

2 50-70 Rankin 4 amélioré en Rankin 3 - Refus du patient et de 
la famille 

3 50-70 Etat général altéré 
4 50-70 Traitement médical non optimal, patient de 84ans 
5 50-70 Rankin 4 

6 50-70 Traitement médical non optimal, état général altéré, 
plaque considérée non à risque 

7 50-70 Traitement médical non optimal, chirurgie envisageable 
d'emblée après relecture angioTDM, plaque instable 

8 50-70 TDM réalisé 10 mois après l'AVC, Rankin > 3 
initialement 

9 > 70 Etat général altéré 

10 > 70 Arrêt des soins, décès 

11 > 70 
Rankin 4 - Doppler à 3 mois retrouve une 

reperméabilisation carotidienne sans sténose 
significative 

 
 
 

 
 

Figure 4: Causes de non-indication chirurgicale, cohorte neurologie 
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Tableau 7 : Causes de délai opératoire > 14 jours par patient, cohorte neurologie 

Patient Délai opératoire Cause de retard chirurgical 
1 16 jours Post fibrinolyse, organisation de l'intervention 

2 27 jours Rankin > 3, sténose < 50% mais anfractueux et 
récidive 

3 30 jours Rankin > 3, comorbidités lourdes, stabilisation de la 
fonction cardiaque 

4 3 mois Rankin 4 amélioré en rankin 3 

5 11 mois 
Rankin 4 initialement, aphasie persistante à 3 mois, 

discussion sur origine cardioembolique VS 
athéromateux 

 
 
 

 
 

Figure 5: Motifs de prise en charge chirurgicale différée, cohorte neurologie 
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Tableau 8: Cohortes neurologie et consultation, caractéristiques démographiques et délais 

chirurgicaux 

Variable 
Cohorte neurologie, 

N=26 
Cohorte consultation, 

N=20 
p value 

IC 83,2% 45% 0,0002 

Sexe Ratio 1,9 2,3 ns 

Âge moyen 73 +/-11 73 +/-8 ns 

IMC>25 37 (32%) 4 (20%) ns 

Diabète 28 (24%) 5 (25%) ns 

HTA 87 (76%) 15 (75%) ns 

Dyslipidémie 58 (51%) 10 (50%) ns 

Tabac actif 21 (18%) 2 (10%) ns 

Tabac sevré 25 (22%) 4 (20%) ns 

Insuffisance rénale chronique 5 (4,4%) 1 (5%) ns 

Coronaropathie 29 (25%) 5 (25%) ns 

AOMI 22 (18%) 12 (60%) 0,0001 

Antécédent d’AVC controlatéral 15 (13%) 2 (10%) ns 

Antécédent d’endartériectomie 
carotidienne interne controlatérale 

3 (2,6%) 1 (5%) ns 

Antécédent d’endartériectomie 
carotidienne interne homolatérale 

1 (0,9%) 0 ns 

Délai moyen AVC/AIT - chirurgie 
(en jours) 

28 47,1 0,0005 

Délai médian AVC/AIT - chirurgie 
(en jours) 

10,2 30 0,0005 

Récidive neurologique en 
attendant la chirurgie 

5 (19,2%) 6 (30%) ns 
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Revascularisation des sténoses carotidiennes symptomatiques au CHU d’Angers : 

indications, délais et résultats chirurgicaux 

 

Objectif : Evaluer les pratiques quotidiennes de notre filière neurovasculaire pour les 
revascularisations carotidiennes internes extra-crâniennes en prévention secondaire des 
accidents vasculaires cérébraux (AVC) : indications, délais et résultats chirurgicaux. 
Matériel et méthode : Tous les patients admis en unité neurovasculaire (UNV) pour un AVC, 
ainsi que les patients adressés à la consultation de chirurgie vasculaire pour une sténose 
carotidienne symptomatique ont été inclus au cours de l’année 2014. Les diagnostics selon la 
classification TOAST, les caractéristiques hémodynamiques et morphologiques des sténoses 
carotidiennes, les indications chirurgicales, les délais opératoires et le taux cumulé de 
morbimortalité (TCMM) ont été étudiés. 
Résultats : Sur les 725 patients admis en UNV en 2014, 89% présentaient un AVC 
ischémique dont 21,9% étaient en lien avec un athérome des gros vaisseaux ; 8,8% des AVC 
ischémiques carotidiens étaient en lien avec une sténose carotidienne > 50% NASCET. La 
sensibilité de l’évaluation hémodynamique par échodoppler était de 91% et la spécificité de 
92%. Le bilan pré-opératoire réalisé (EDTSA et imagerie) avait une sensibilité et une 
spécificité pour la détection du caractère instable des plaques respectivement de 64% et 
66%. Quatre-vingt douze pourcent des patients admis en UNV éligibles à une 
revascularisation ont été opérés. Seize patients sur les 46 opérés (34%) d’une sténose 
carotidienne symptomatique n’ont pas été hospitalisés en neurologie avant l’intervention. Les 
délais chirurgicaux étaient significativement plus longs (p=0,01) pour les patients entrés par 
la consultation de chirurgie (délai médian de 30 jours) que ceux pris en charge initialement 
en neurologie (délai médian de 10,2 jours). Le TCMM global était de 6,6%. 
Conclusion : notre filière neurovasculaire montre de bons résultats en terme de bilan 
diagnostic, délais chirurgicaux et TCMM. La quasi-totalité des patients opérables ont été 
opérés. Il faut poursuivre les efforts de sensibilisation de la population générale et médicale 
afin de réduire les délais et optimiser le bilan pré-opératoire des patients consultant 
tardivement. 
 

 Mots-clés : sténose carotidienne symptomatique, délai chirurgical, résultats chirurgicaux 

 

  

 


