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P O I N T S  E S S E N T I E L S

 

❍

 

En moyenne, le risque d’AVC périopératoire est estimé entre 0,08 et 0,7 % ; ce
risque est multiplié par 5 à 10 en chirurgie cardiaque, vasculaire et en neuro-
chirurgie.

 

❍

 

Les AVC périopératoires sont de nature principalement ischémiques et embo-
liques chez les patients porteurs de sténose carotidienne, le risque d’AVC
périopératoire est globalement considéré comme majoré, ce qui ne justifie pas
le traitement des patients asymptomatiques.

 

❍

 

La gestion préopératoire des traitements antiagrégants et anticoagulants doit
intégrer le risque neurologique.

 

❍

 

Le diagnostic clinique d’AVC périopératoire déclenche une course contre la
montre diagnostique et thérapeutique.

 

❍

 

Un contact avec un praticien de neuroradiologie interventionnelle doit être
établi sans délai ; il orientera vers le choix du type d’imagerie cérébrale.

 

❍

 

Une désobstruction vasculaire peut être tentée dans les 6 h pour une thrombo-
lyse artérielle, dans les 8 h pour une thrombectomie mécanique.

 

Introduction

 

La survenue d’un accident vasculaire cérébral (AVC) périopératoire est considérée
comme inhabituelle. Néanmoins, cet événement est redoutable car il prolonge la durée
de séjour en réanimation, augmente la durée de séjour et la mortalité hospitalières [1].
La survenue de l’AVC périopératoire est décalée de un à plusieurs jours après
l’anesthésie : l’anesthésiste peut donc en ignorer la survenue alors que la gestion péri-
opératoire de certains traitements (antigrégants en particulier) est susceptible
d’influencer leur constitution.
L’intérêt porté à cette complication est en rapport avec deux aspects nouveaux :

 

y

 

le nombre croissant de sujet s âgés bénéficiant d’une chirurgie pourrait augmenter la
fréquence de cette complication ;
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y

 

les progrès de la neuroradiologie interventionnelle permettent d’envisager des straté-
gies de désobstruction en urgence, même lorsque le risque hémorragique est majoré,
à condition de respecter les contraintes de temps.

 

Épidémiologie

 

Fréquence

 

En moyenne, le risque d’AVC périopératoire est estimé entre 0,08 et 0,7 % [2,3]. Des
données très récentes sont fournies par une étude rétrospective américaine sur 131 067
patients de 2000 à 2004 qui a retrouvé une incidence d’AVC ischémiques de 0,7 % après
hémicolectomie, 0,2 % après prothèse totale de hanche et 0,6 % après lobectomie ou
segmentectomie pulmonaire. Ces incidences passent respectivement à 1 %, 0,3 % et
0,8 % après 65 ans, soit une augmentation de fréquence de 20 à 30 % [4]. Bien que les
limites méthodologiques de ce travail soient certaines, cette fréquence élevée incite
notre spécialité à un regain d’intérêt pour ce problème. Certaines chirurgies (cardia-
ques, vasculaires et neurochirurgie) exposent à un risque plus élevé (

 

tableau 1 

 

).

 

Mécanismes

 

Les études radiologiques et autopsiques montrent que les AVC périopératoires sont de
nature principalement ischémiques et emboliques [5,6]. Le travail le plus intéressant
est une étude rétrospective de 388 patients souffrant d’AVC après chirurgie cardiaque.
La cause majoritaire d’AVC est l’embolie, présente chez 62 % des patients, ce qui est très
différent de l’AVC spontané où les embolies ne représentent que 20 à 30 % des cas (

 

figure
1 

 

).
Après chirurgie cardiovasculaire, les AVC emboliques correspondent à 2 types de
mécanismes qui sont caractérisés par la chronologie de leur survenue. Les AVC pré-
coces (j0 ou j1 postopératoire) sont rapportés principalement à des manipulations
per-opératoires du cœur et de l’aorte ou à la projection de matériel embolique à
partir de la pompe de CEC. Les AVC emboliques tardifs (à partir du 2

 

e

 

 jour post-

Tableau 1.
Incidence des accidents vasculaires cérébraux (AVC) périopératoires en fonction de la chirurgie 

(d’après [3]).

Type de chirurgie Risque d’AVC ( %)

Chirurgie générale 0,08–0,7

Chirurgie ORL et neurochirurgie 4,8

Chirurgie vasculaire :
y périphérique
y carotidienne
y aortique

0,8–3,0
5,5–6,1
8,7

Chirurgie cardiaque :
y pontage coronaire
y remplacement valve isolé
y remplacements valves multiples
y chirurgie combinée

1,4–3,8
4,8–8,8
9,7
7,4
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opératoire) sont plutôt en relation avec une fibrillation atriale (FA) postopératoire,
un infarctus du myocarde lié à un déséquilibre de la balance myocardique en oxy-
gène ou une coagulopathie [7].
Les AVC ischémiques postopératoires peuvent également correspondre à des causes
plus rares [3] :

 

y

 

embolie gazeuse :

 

–

 

procédures endoscopiques ;

 

–

 

interventions endovasculaires, CEC, cathétérisations artérielles ;

 

–

 

pression veineuse négative au niveau du champ opératoire (position assise en neu-
rochirurgie, hypovolémie).

 

y

 

embolie graisseuse durant la chirurgie orthopédique ;

 

y

 

embolie cruorique paradoxale dans les thromboses veineuse profondes avec foramen
ovale perméable ;

 

y

 

dissections des artères cervicales (carotides, artères vertébrales) par mouvements ou
position extrêmes de la tête : intubation, neurochirurgie, chirurgie maxillo-faciale,
ORL, ou dentaire ;

 

y

 

embolisation de fragments de plaques d’athérome au cours de la chirurgie caroti-
dienne ou cervicale (manipulation des vaisseaux du cou par les écarteurs) ;

 

y

 

embolisation athéromateuse médullaire au cours de la chirurgie de l’aorte abdomi-
nale.

 

Facteurs de risque et circonstances de survenue

 

Les facteurs de risque d’AVC périopératoire liés au patient sont les mêmes que dans la
population générale : antécédents d’AVC ou d’accident ischémique transitoire (AIT) ou
d’embolie systémique, hypertension artérielle, insuffisance cardiaque gauche, FA, athé-
rosclérose, insuffisance rénale chronique, diabète, et âge > 75 ans [4,8]. La chirurgie et
l’anesthésie sont, par elles-mêmes, des facteurs de risque indépendants de survenue
d’un AVC dans les 30 j suivant le geste chirurgical [9]. En particulier, le caractère urgent
de la chirurgie augmente le risque d’AVC, au moins en chirurgie cardiaque [10]. En chi-
rurgie cardiaque, FA, antécédent d’AVC, valvulopathie et insuffisance rénale chronique
multiplient par 1,5 le risque d’AVC périopératoire [10-12]. L’influence de l’insuffisance

Figure 1. Étiologies des AVC après chirurgie cardiaque [n = 388] (d’après [6]).
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rénale chronique est probablement reliée à l’athérosclérose associée à l’atteinte rénale
[13].

 

Fibrillation atriale

 

La FA augmente le risque d’AVC et une fréquence de survenue de FA allant jusqu’à
36,5 % des patients victimes d’AVC périopératoires a été rapportée après pontage coro-
narien [14]. La FA peut causer un AVC aussi bien par embolisation de matériel throm-
botique que par hypoperfusion cérébrale en cas d’hypotension par réponse ventricu-
laire rapide [4]. En chirurgie cardiaque, une méta-analyse de 58 études a montré que
l’incidence de la FA postopératoire pouvait être diminuée par l’utilisation préventive
d’amiodarone ou de bêtabloquants débutés 5 j avant la chirurgie [15]. Il existerait alors
une tendance à la diminution de l’incidence des événements cérébro-vasculaires. Les
agents antiarythmiques contrôlant la fréquence cardiaque doivent être poursuivis
durant toute la période périopératoire, si besoin par voie IV. En postopératoire de chi-
rurgie cardiaque, l’équilibre électrolytique et une volémie optimale sont des mesures
efficaces de prévention de la FA [14]. Lorsque la durée des épisodes de FA dépasse 48 h,
des recommandations américaines proposent une héparinothérapie en particulier chez
les patients à haut risque (antécédent d’AVC ou d’AIT) et avec poursuite de l’anticoagu-
lation 1 mois après le retour à un rythme sinusal [16,17].

 

Hypercoagulabilité postopératoire

 

Les lésions tissulaires entraînées par la chirurgie sont cause d’hypercoagulabilité
post-opératoire. Plusieurs études ont mis en évidence une activation du système de la
coagulation et une diminution de la fibrinolyse après la chirurgie, comme le prouvent
une diminution de l’activateur tissulaire du plasminogène (t-PA) et une augmentation
de l’activité de l’inhibiteur de type 1 de l’activateur du plasminogène et des produits de
dégradation du fibrinogène, du complexe thrombine-antithrombine, de la protéine
précurseur du thrombus et des D-dimères, immédiatement après la chirurgie et jusqu’à
14 à 21 j postopératoires [18,19]. Plusieurs autres facteurs peuvent aggraver l’hypercoa-
gulabilité induite par la chirurgie et donc le risque d’événements thrombogènes :
l’anesthésie générale, la déshydratation périopératoire, le décubitus, la stase veineuse,
l’arrêt des médicaments antiagrégants plaquettaires ou anticoagulants.

 

Sténose carotidienne

 

Chez les patients porteurs de sténose carotidienne, le risque d’AVC péri-opératoire est
globalement considéré comme majoré [20,21]. Dans un groupe de 284 patients candi-
dats à une chirurgie générale, une évaluation préopératoire par écho-Doppler décou-
vrait une sténose carotidienne chez 224 patients : chez ces patients, le risque d’AVC a
été de 3,6 %, soit 5 à 6 fois plus que dans la population sans sténose [22]. Néanmoins, il
est essentiel de distinguer les sténoses en fonction de leur caractère symptomatique ou
non dans la stratégie de prise en charge préopératoire.

 

Sténose carotidienne symptomatique

 

Les patients présentant une sténose carotidienne symptomatique au cours des
6 derniers mois doivent bénéficier d’un geste de revascularisation lorsque la sténose est
supérieure à 70 % et par un chirurgien dont la morbidité/mortalité périopératoire est
inférieure à 6 % ; lorsque la sténose a un degré compris entre 50 et 70 %, l’indication de
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revascularisation doit prendre en compte l’âge, les comorbidités et la sévérité initiale
des signes neurologiques ; en cas de sténose inférieure à 50 %, il n’y a pas d’indication
[23,24]. Pour les patients opérés en urgence d’un pontage aorto-coronaire, l’association
à un geste de revascularisation carotidienne dans le même temps opératoire peut être
associé à une augmentation de la mortalité [25]. Ce risque semble être diminué si
l’endartériectomie est remplacée par une mise en place de stent [26].

 

Sténose carotidienne asymptomatique

 

La présence d’une sténose carotidienne asymptomatique de découverte fortuite majore
le risque d’AVC lorsqu’elle est supérieure à 80 % [27]. Sa prise en charge est controversée
mais une chirurgie est recommandée si le risque périopératoire est faible [23,28]. Avant
pontage coronaire, la chirurgie carotidienne expose 2 fois le patient au risque d’AVC ou
d’infarctus du myocarde périopératoire sans diminuer le risque lors de la chirurgie car-
diaque prévue [21,23]. Dans une étude rétrospective lors de la réalisation de pontages
coronariens, la survenue d’AVC périopératoire était limitée par une chirurgie caroti-
dienne préalable sans modification de la mortalité globale [25]. Mais dans un travail
prospectif, aucun bénéfice n’était attribué à l’endartériectomie carotidienne avant pon-
tage coronarien [29]. Il n’y a donc pas de consensus concernant le bénéfice potentiel
d’une endartériectomie carotidienne avant le pontage coronaire [8]. En chirurgie géné-
rale, le risque d’AVC associé à un stenting ou une angioplastie intracrânienne dépasse
significativement le risque périopératoire d’AVC chez les patients asymptomatiques et
chez beaucoup de patients symptomatiques [22,30].
Toutefois, certains patients présentant une sténose carotidienne bilatérale asympto-
matique sévère pourraient bénéficier d’un geste de revascularisation avant une chirur-
gie programmée, sous condition d’une évaluation préopératoire individualisée com-
portant un scanner ou une IRM cérébrale à la recherche de lésions ischémiques
cliniquement silencieuses et d’un angioscanner ou d’une angio-IRM pour préciser le
retentissement de la sténose carotidienne et l’état des flux artériels cérébraux [31,32].
Mais le rendement de cette approche reste à valider.

 

Athérosclérose aortique

 

L’athérosclérose aortique est un facteur prédictif indépendant d’AVC préopératoire, en
particulier avant chirurgie cardiaque ou coronaire [7,33]. L’utilisation de l’échographie
pré-ou peropératoire permettant de modifier le choix du site du site de canulation en
évitant les plaques d’athérome [34] et la filtration intraaortique durant la chirurgie de
pontage aorto-coronaire [35] permettent de diminuer le risque d’AVC périopératoire.

 

Bêtabloquants

 

Le rôle des bêtabloquants dans la survenue d’AVC périopératoires est controversé.
D’une part, les bétabloquants, par leur effet antiarythmique et préventif de l’infarctus
du myocarde, diminueraient l’incidence des AVC périopératoires après chirurgie car-
diaque [15,36]. D’autre part, dans l’étude POISE chez des patients opérés de chirurgie
non cardiaque, l’utilisation de bétabloquants a été associée à une diminution du risque
de FA mais à une augmentation du risque d’AVC périopératoire (lié à l’augmentation
de l’incidence de l’hypotension artérielle) et à une augmentation de la mortalité [37].
Dans cette étude, le métoprolol était prescrit dès la période préopératoire et à forte
dose. D’autres études sont nécessaires pour mieux définir la stratégie de prévention
pharmacologique de la FA en chirurgie non cardiaque chez les patients à risque.
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Statines

 

Les inhibiteurs de la 3-hydroxy-3-méthylglutaryl coenzyme A réductase (statines) sont
de plus en plus citées pour diminuer le risque d’événements cérébrovasculaires périopé-
ratoires, à la fois par un mécanisme anti-inflammatoire, stabilisateur de plaques d’athé-
rome, voire directement neuroprotecteur (ensemble d’effets qualifié de 

 

pléiotrope

 

) [38].
Une étude cas-témoin menée de 1991 à 2000 sur 2816 patients opérés de chirurgie vas-
culaire majeure a montré une réduction significative de la mortalité périopératoire
chez les patients traités par statine [39]. Ces effets bénéfiques sur la mortalité postopé-
ratoire seraient également présents au cours de la chirurgie générale [40]. Mais une
méta-analyse récente conclut que les preuves de réduction du risque cardiovasculaire
périopératoire par l’utilisation des statines sont de faible niveau [41].
Les statines administrées en préopératoire diminueraient le risque d’AVC périopératoi-
res en chirurgie cardiaque [42] et en chirurgie carotidienne [38].
Il n’existe pas d’étude sur la réduction du risque périopératoire d’AVC en chirurgie
générale.
D’autres études sont nécessaires pour préciser les effets pléiotropes des statines, les
meilleures molécules et leurs posologies et leurs indications optimales en périopéra-
toire [43,44]. On rappelle que si la prescription de statines 

 

de novo

 

 n’est pas encore vali-
dée avant une intervention chirurgicale, l’interruption d’un traitement chronique par
statine doit être évitée ou la plus courte possible.

 

Patients sous traitement préopératoire par antiagrégants

 

L’arrêt préopératoire des antiagrégants augmente le risque d’AVC périopératoire d’un
facteur 3, en particulier chez les patients coronariens [45,46].
Par conséquent, dans la mesure du possible, le traitement par antiagrégant doit être
maintenu. Un certain nombre de procédures chirurgicales ou endoscopiques sont pos-
sibles sous aspirine ou clopidogrel voire l’association des deux [47]. Quand le risque
hémorragique lié à la chirurgie est majeur, un arrêt de 10 j du traitement antiagrégant
associé à un relais par héparine (habituellement héparine de bas poids moléculaire à
dose curative, en deux injections quotidiennes) est recommandé, en particulier chez les
patients à haut risque. La reprise postopératoire doit être la plus précoce possible. Les
antiagrégants introduits après une chirurgie cardiaque ou carotidienne semblent dimi-
nuer le risque d’AVC [48,49].

 

Patients sous traitement préopératoire par anticoagulants oraux

 

L’arrêt brutal des AVK n’est pas sans danger. En effet, il peut entraîner un déséquilibre
entre l’augmentation rapide des facteurs procoagulants VII et IX et la normalisation
plus lente des taux de protéines anticoagulantes C et S, pouvant être responsable d’un
état d’hypercoagulabilité facteur d’événement thromboembolique et d’augmentation
des taux de fibrinopeptide A [50].
Chez les patients porteurs d’une FA ou d’une valve mécanique, il existe peu d’études de
bonne qualité méthodologique évaluant le risque neurologique après arrêt temporaire
des anticoagulants oraux avant la chirurgie. Dunn a conduit une méta-analyse de
31 études (aucune randomisée) incluant un total de 1868 patients et a trouvé un risque
global d’AVC de 0,6 % [51]. Ce risque d’AVC était annulé par un relais par héparine.
L’arrêt des antivitamines K (AVK) avant endoscopie (bronchique ou digestive) chez des
patients en FA augmente le risque d’AVC de 1,06 % durant les 30 j suivant la procédure
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[52]. Cependant une grande partie de ces procédures peut être réalisée sans majoration
du saignement si l’INR est maintenu entre 2 et 3 [53]. Le maintien d’un INR à 1,8 le
jour et le lendemain de la pose d’une prothèse de hanche ou de genou n’entraîne pas de
majoration du risque hémorragique [54]. Le maintien des AVK n’est pas toujours pos-
sible et un INR > 1,5 est inacceptable dans les chirurgies où les conséquences d’un
hématome postopératoire peuvent être catastrophiques, comme en neurochirurgie par
exemple. Les modalités du relais préopératoire viennent d’être récemment reprécisées
[53].
D’autres facteurs de risque d’AVC périopératoires sont rapportés de manière plus épi-
sodique. Ainsi l’augmentation de la durée de la chirurgie augmenterait le risque d’AVC
ainsi que le non respect de la pression artérielle préopératoire en per et postopératoire
[34]. L’hyperglycémie per- ou postopératoire augmenterait le risque de FA, d’AVC et la
mortalité [55]. Il en va de même pour l’inflammation et l’infection, probablement à
cause de l’état d’hypercoagulabilité induit [56,57]. Le terrain néoplasique pourrait être
également un facteur de risque d’AVC périopératoire [58].

Pour intégrer les différents facteurs de risque d’AVC périopératoire liés au patient ou
au geste chirurgical, plusieurs modèles de stratification du risque ont été proposés,
avec une pondération proposée pour chaque facteur. Un des modèles les plus intéres-
sants a été proposé par Charlesworth en 2003 (

 

tableau 2 

 

) [10].

Tableau 2.
Modèle de prédiction du risque d’AVC périopératoire chez les patients opérés de pontage 

coronaire [3,10].

* Antécédent d’AVC ou d’AIT, de chirurgie vasculaire, de souffle ou de sténose carotidienne, d’amputation de
membre ou de pontage vasculaire.

Facteur de risque Score pondéré Score total Risque d’AVC (%)

Âge (ans) :
y 60–69
y 70–79
y > 80

1,5
2,5
3,0

0–1
2
3

0,4
0,6
0,9

Chirurgie urgente :
y immédiate
y heures suivantes

1,5
3,5

4
5

1,3
1,4

Sexe féminin 1,5 6 2,0

Fraction d’éjection 
< 40 %

1,5 7 2,7

Maladie vasculaire* 1,5 8 3,4

Diabète 1,5 9 4,2

Créatinine > 20 mg/l 
(177 mmol/l) ou dialyse

2,0 10 5,9

11 7,6

12 > 10
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Démarche diagnostique

La rareté de l’AVC périopératoire contribue à sa méconnaissance et au retard diagnos-
tique attaché à celle-ci. Pourtant, tout retard diagnostique peut compromettre le
recours à un traitement spécifique efficace. Le signe clinique le plus habituel est un
déficit neurologique focal, d’apparition récente, soit brutal en quelques secondes soit
rapidement progressif. Si l’AVC intéresse le territoire de l’artère cérébrale moyenne, il
s’agit d’une hémiparésie/hémiplégie sensitivo-motrice à prédominance brachio-faciale.
L’atteinte de l’hémisphère dominant s’accompagne habituellement d’une aphasie. Une
négligence du côté paralysé est souvent présente, notamment en cas d’atteinte de
l’hémisphère mineur. Du côté atteint, les réflexes ostéo-tendineux sont vifs et un signe
de Babinski est présent. Les diagnostics d’élimination sont une crise d’épilepsie par-
tielle, de durée habituellement brève, accompagnée de convulsions (qui ont pu échap-
per à la surveillance clinique) ou une migraine avec aura, avec installation d’un déficit
moteur sur 10 à 20 min, suivi d’une céphalée. Dans les deux cas, l’anamnèse est souvent
évocatrice. Il importe également de savoir reconnaître une thrombose du tronc basi-
laire, caractérisée par des signes oculaires et une altération de la conscience, pouvant
s’aggraver sur quelques heures. Les prodromes les plus fréquents sont une diplopie par-
fois transitoire, un nystagmus horizontal ou vertical, des vertiges, des troubles moteurs
alternant d’un côté à l’autre évoluant vers une tétraparésie. La phase d’état associe des
troubles de conscience, une tétraplégie et des troubles neuro-végétatifs (anomalies des
rythmes respiratoire et cardiaque, oscillations de la pression artérielle).
Une fois le diagnostic clinique évoqué, la démarche va consister à obtenir une imagerie
cérébrale dans les délais les plus courts possibles si une stratégie de désobstruction est
envisageable : début des signes neurologiques clairement établi, accès à un service de
neuroradiologie interventionnelle le plus rapide possible, dans les 6 h pour une throm-
bolyse artérielle, dans les 8 h pour une thrombectomie mécanique. Pour les obstruc-
tions du tronc basilaire une extension de ce délai peut être discutée. La stratégie d’ima-
gerie cérébrale doit être discutée au plus tôt avec le neuroradiologue pour optimiser les
délais et choisir entre tomodensitométrie ou IRM cérébrale. La tomodensitométrie n’a
d’intérêt qu’en cas d’impossibilité de recours à l’IRM (contre-indication à l’IRM ou
absence de plateau technique). Elle élimine un AVC hémorragique, permet de s’assurer
de l’absence de ramollissement cérébral et visualise l’obstruction vasculaire mais l’iden-
tification des signes précoces d’ischémie est très difficile et sujette à une grande variabi-
lité inter-observateur. L’IRM permet d’atteindre les mêmes objectifs et, grâce aux
séquences en diffusion, donne une information supplémentaire sur la viabilité du
parenchyme cérébral en aval de l’obstruction [59]. L’acquisition des séquences permet-
tant de porter une indication de désobstruction est réalisée en moins de trente minutes.

Traitement

La particularité de la période périopératoire réside dans l’augmentation du risque
hémorragique imposé par un éventuel traitement thrombolytique de l’AVC. Pour les
AVC ischémiques survenant en dehors d’un contexte chirurgical, un traitement throm-
bolytique par activateur tissulaire du plasminogène (rt-PA) par voie veineuse est recom-
mandé chez les patients dont les signes neurologique évoluent depuis moins de 3 h.
Cependant, ce traitement intra veineux est contre indiqué dans les 2 semaines qui sui-
vent une chirurgie [60]. Des alternatives, susceptibles de réduire le risque hémorragi-
que, ont fait la preuve de leur efficacité et d’une bonne tolérance : il s’agit de la fibrino-
lyse intra artérielle et de l’embolectomie. Ces techniques ont pour principal
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inconvénient de nécessiter le recours à un plateau technique spécialisé dont la disponi-
bilité est nécessairement limitée.
La fibrinolyse artérielle a d’abord été évalué dans le traitement des AVC touchant le ter-
ritoire vertébro-basilaire. Leur mauvais pronostic après thrombolyse intraveineuse jus-
tifiait le recours à cette technique. Les délais de prise en charge allaient jusqu’à 79 h
d’évolution selon les différentes études [61,62]. Le pourcentage de reperméabilisation
variait de 44,2 % à 100 % selon les mêmes études. Il existe une relation entre reperméa-
bilisation et amélioration clinique [61]. La fibrinolyse intra artérielle du territoire caro-
tidien a montré également son efficacité dans l’étude PROACT II [63]. Il s’agit de la
seule étude randomisée évaluant le bénéfice de la fibrinolyse intra-artérielle par
pro-urokinase chez les patients ayant un AVC ischémique de moins de 6 h lié à l’occlu-
sion de l’artère cérébrale moyenne. Les 180 patients sélectionnés étaient traités par
pro-urokinase par voie intra artérielle (9 mg en perfusion de 2 h) et héparine. Le groupe
contrôle était traité par héparine seule. Le taux de reperméabilisation était significati-
vement plus élevé sous pro-urokinase, 66 % versus 18 % (p < 0,001). Le taux d’hémorra-
gie intra crânienne symptomatique était augmenté de façon non significative, 10 %
versus 2 % (p = 0,06). À 3 mois, les patients avaient une meilleure évolution dans le
groupe thrombolyse intra-artérielle, 40 % versus 25 % (p < 0,04). Dans la période pério-
pératoire, les données sont limitées à des séries de cas. Dans une étude s’intéressant à la
chirurgie carotidienne, sur 823 patients opérés, un AVC post opératoire était relevé
chez 15 patients (1,8 %) dont 5 développaient un déficit neurologique dans la première
heure. Après thrombectomie et fibrinolyse intra-artérielle, les symptômes régressaient
chez les cinq patients, sans complication hémorragique [64]. Dans une étude de
13 patients présentant un AVC dans les 12 h postopératoire, une thrombolyse intra
artérielle est réalisée dans les 6 h après le début de l’AVC. Une amélioration clinique est
observée chez 38 % des patients, avec une seule hémorragie du site opératoire [65].
Enfin, la plus grande série publiée est une étude multicentrique ayant inclus
36 patients, victimes d’un AVC dans un délai médian de 21,5 h après chirurgie. Il s’agis-
sait de patients opérés d’une chirurgie soit cardiaque (n = 18), soit carotidienne (n = 6),
soit non cardio-vasculaires (n = 12). Une thrombolyse intra-artérielle était réalisée dans
un délai médian de 4,5 h. Les résultats paraissaient satisfaisants, avec une mortalité de
25 %, dont seulement 3 hémorragies majeures du site opératoire [66].
La thrombolyse intra-artérielle laisse subsister un risque hémorragique significatif en
période postopératoire. La thrombectomie est une technique récente qui pourrait jouer
un rôle prépondérant dans la prise en charge des AVC postopératoires. Cette technique
consiste à retirer mécaniquement le thombus au cours d’une angiographie cérébrale.
L’avantage est l’absence d’utilisation de thrombolytique, ce qui doit théoriquement
réduire les complications hémorragiques. À partir de différents systèmes, quelques
séries de cas ont rapporté des résultats préliminaires. Trois systèmes ont été spécifique-
ment créés pour cette indication et sont actuellement utilisés avec des séries plus
importantes et une reconnaissance de leur intérêt potentiel. Il s’agit du système Catch
(Société Balt), du système PENUMBRA et du système MERCI (société Concentric). Ce
dernier est largement utilisé dans le monde et a fait l’objet de deux études non
randomisées : études MERCI et Multi MERCI. Dans l’étude MERCI, prospective, mul-
ticentrique, 151 patients inéligibles pour une thrombolyse IV ont été traités, et la reca-
nalisation artérielle a été obtenue chez 46 % (69/151) des patients. Dix complications
(3 dissections, 3 perforations artérielles) ont été rapportées avec de plus un taux
d’hémorragies symptomatiques (7,8 %) ou asymptomatiques élevé. La mortalité à 90 j
est plus faible en cas de recanalisation (32 %) que chez les patients non recanalisés
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(54 %). À 3 mois, 46 % des patients recanalisés ont un score de Rankin 0–2 contre 10 %
des patients non recanalisés. Dans cette étude, 38 patients ont été inclus malgré une
admission en artériographie inférieure à 3 h après le début de l’AVC mais réfutés pour
une thrombolyse intraveineuse en raison d’une contre-indication : la cause la plus fré-
quente de celle-ci était une chirurgie récente [67]. L’étude MULTIMERCI est une étude
prospective, multicentrique, internationale, sur la thrombectomie des artères cérébra-
les principales dans les 8 premières heures avec le système MERCI, réalisée chez
163 patients. Le taux de recanalisation est de 57 % par thrombectomie mécanique seule
et de 69,5 % en association avec le rTpa intra-artériel. La mortalité dans ce groupe est de
34 % et le taux de patients autonomes de 36 % [68]. Dans l’expérience rapportée avec le
système PENUMBRA à propos de 125 patients, une recanalisation artérielle a pu être
obtenue dans 82 % des cas (102/125) mais seulement 29 % des patients ont une bonne
évolution neurologique à 3 mois (score de Rankin 0–2). Seule la première partie de
l’étude, à propos de 23 patients avec un AVC sévère (NIHSS > 20), a été publiée [69].
Avec le développement de matériels plus sophistiqués, la thrombectomie mécanique
devrait trouver une place grandissante, en particulier dans les situations où la throm-
bolyse intraveineuse est peu performante, dans les occlusions des artères cérébrales
proximales, se traduisant par un accident neurologique sévère [70]. La thrombectomie
pourrait alors être proposée plus facilement dans le traitement des AVC périopératoi-
res, avec un délai de réalisation pouvant varier de 3 à 8 h en fonction du vaisseau en
cause.

Conclusion

La survenue d’un AVC périopératoire est un événement rare mais dont les conséquen-
ces peuvent être désastreuses tant en terme de morbidité que de mortalité. La gestion
préopératoire des traitements antiagrégants et anticoagulants doit intégrer le risque
neurologique. Lorsque le diagnostic clinique d’AVC est évoqué, un contact doit être
établi avec un neuroradiologue pour discuter une stratégie de désobstruction vascu-
laire cérébrale qui conditionnera le choix de l’imagerie cérébrale. La thrombectomie
mécanique ou la thrombolyse intra-artérielle sont deux choix possibles.
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