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Points Essentiels  

 En France, l’accident vasculaire cérébral (AVC) représente la première cause de mortalité 

chez les femmes et la troisième chez les hommes.  

 Une étiologie ischémique est imputable pour 85% des AVC qui sont associés à une maladie 

athéromateuse des vaisseaux extra-crâniens dans 20% des cas.  

 En présence d’une sténose carotidienne, une revascularisation par endartériectomie 

carotidienne (EC) ou par stenting carotidien (SC) endovasculaire est indiquée chez des 

patients symptomatiques ou asymptomatiques (sténose > 70%), avec l’objectif de réduire le 

risque d’AVC de 50 % par rapport au traitement médical.  

 L’EC demeure le traitement standard alors que le SC est réservé pour les sténoses 

artérioscléreuses symptomatiques, à une minorité de patients jugés trop fragiles ou 

présentant une configuration anatomique hostile à la chirurgie. 

 L’EC implique des risques liés au clampage carotidien avec une ischémie cérébrale 

transitoire et des risques liés au phénotype de l’athéromatose. Pour l’anesthésiste-réanimateur, 

il est essentiel de participer à la sélection des candidats à l’EC en appréciant la balance des 

risques/bénéfices et, lors de la procédure interventionnelle, d’assurer des conditions 

opératoires optimales, de maximiser le transport d’oxygène au niveau cérébral et cardiaque 

tout en dépistant précocement des dysfonctions d’organes. 

 Au cours de ces deux dernières décennies, l’anesthésie locorégionale (ALR) a pris une 

place croissante pour la réalisation de l’EC qui était jusqu’alors traditionnellement réalisée 

sous anesthésie générale (AG). Aujourd’hui, en l’absence de données scientifiques univoques, 

le choix de la technique anesthésique reste dépendant des centres et des équipes.  

 L’ALR offre l’avantage d’un monitorage cérébral simple et continu. En complément du 

monitorage cardiorespiratoire usuel, des techniques non-invasives de surveillance de 

l’activité électrique cérébrale (indice bispectral, potentiels évoqués somesthésiques), du débit 

circulatoire (doppler transcrânien) et du transport d’oxygène au niveau cérébral (oxymétrie 

tissulaire) ont permis d’augmenter la sécurité de ces procédures et de dépister des épisodes 

d’ischémie.  

 Dans la période postopératoire, une surveillance en salle de soins post-interventionnelles 

s’impose pour détecter et traiter précocement des complications (hémorragie, déficit 

neurologique, thrombose carotidienne). 
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1. Introduction 

En France, l’accident vasculaire cérébral (AVC) est une cause importante de mortalité (n°1 chez 

la femme, n° 3 chez l’homme) [1]. Les AVC sont également responsable d’handicap moteur et  de 

démence, grevant lourdement les budgets de la santé. En 2014, 141’652 personnes ont fait l’objet 

d’au  moins  une  hospitalisation  pour  un  AVC  (110’438)  ou  pour  un  accident  ischémique 

transitoire (AIT, 32’632). 

Plus de 70% des AVC résultent d’un processus thrombo-embolique (caillot sanguin ou plaque 

d’athérome) et présentent une létalité hospitalière de 9% [2]. Les AVC d’origine hémorragique 

(20   à   25%)   résultent   d’une   rupture   vasculaire   intra-crânienne   (intracérébrale   ou   sous- 

arachnoïdienne) et présentent une létalité hospitalière proche de 30% [2]. Les sténoses de nature 

athéroscléreuse de la bifurcation carotidienne sont à la fois fréquentes (2.2% femmes < 70 ans, 

4.8% hommes < 70 ans ; 7% femmes > 70 ans et 12.5% hommes > 70 ans) et graves, en raison 

du risque d’infarctus cérébral (> 10 %/an en cas de sténose symptomatique,   %/ an en cas de 

sténose asymptomatique) [3]. 

L’EC est couramment pratiquée en France  et demeure la procédure de choix avec 

un risque combiné d’AVC/décès péri-procéduraux qui a baissé chez les patients symptomatiques 

de  5.1%  (avant  2005)  à  2.7%  (après  2005).  Chez  les  patients  asymptomatiques,  les risques 

majeurs péri-procéduraux ont baissé de 3.2% à 1.7% pour les mêmes périodes [4,5]. Le SC, bien 

qu’étant une procédure minimalement invasive, est plus rarement réalisé, il doit être réservé à des 

patients polymorbides et ceux ayant une anatomie cervicale défavorable à la chirurgie (post- 

irradiation)1. 

 

1 
www.has-sante.fr/portail/upload/docs/application/pdf/fiche_stents_carotides_web.pdf 

 

Pour l’anesthésie-réanimateur, le défi particulier de la chirurgie vasculaire carotidienne est de 

http://www.has-sante.fr/portail/upload/docs/application/pdf/fiche_stents_carotides_web.pdf
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s’assurer de la mise en place des stratégies protectrices vis-à-vis des complications cardiaques 

(infarctus, arythmies, insuffisance cardiaque) et des complications cérébrovasculaires (ischémie). 

Cette démarche implique une sélection judicieuse des patients, l’optimisation thérapeutique pré- 

opératoire, la maitrise des techniques d’anesthésie et de monitorage ainsi qu’une surveillance  

postopératoire rapprochée. Traditionnellement  réalisée  sous  anesthésie  générale  (AG),  le  

développement  de l’anesthésie locorégionale (ALR) par bloc plexique cervical ou par infiltration 

sous-cutanée a pris une place grandissante  dans  cette  indication  chirurgicale. Aujourd’hui encore,  le 

choix  de  la  technique anesthésique reste  dépendant  des équipes en l’absence de  données  

scientifiques qui démontrent des  bénéfices significatifs  quant à  aux  issues cliniques  et fonctionnelles. 

Pour autant que le confort  du  patient  et  les  conditions  opératoires  soient  satisfaites,  l’ALR  pourrait  

faciliter la récupération fonctionnelle neurologique et présenter l’avantage d’un monitorage cérébral à la 

fois simple  et continu.  De plus rares  équipes utilisent également l’anesthésie péridurale  cervicale ou 

des techniques d’hypnose avec des états de conscience modifiés. 

 

2. Indications Opératoires 

Les   indications  de   la  chirurgie   carotidienne  pour  la   prévention  des  accidents  vasculaires 

cérébraux ont été relativement bien définies par les études ACAS, ACST, ECST, EVA3S et 

NASCET [3, 5–9]2. La méthode de référence pour l’évaluation d’une sténose reste l’angiographie 

carotido-vertébrale qui permet également de détecter une éventuelle ulcération pariétale, ainsi que 

d’évaluer le retentissement sur la perfusion en aval et sur les capacités de suppléance du polygone 

de Willis. A noter, qu’une même sténose est gradée un peu plus sévèrement en utilisant la méthode 

ECST que la méthode NASCET en raison de différence dans le diamètre de référence de l’artère 

carotide (au niveau du bulbe pour ESCT, au niveau de la partie saine de la carotide pour NASCET). 

2 NASCET, North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial; ECST, European 

Carotid Surgery Trial; 

 

2.1.Patients symptomatiques 
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Depuis  le  début  des années 90,  deux études (NASCET et ECST)   ont  clairement  démontré  la 

supériorité de la  prise en charge  chirurgicale  par rapport au traitement médical  chez les patients 

porteurs d’une lésion sténosante à 70-90 % (mesuré par angiographie) et avec un antécédent 

d’AVC ou d’AIT au cours des 4 à 6 derniers mois.[7,9] Sous traitement médical, le risque de 

récidive est supérieur à 20 dans les 2 ans suivant l’AVC/AIT. Selon une revue Cochrane de 2011 [10], 

le bénéfice de l’endartériectomie carotidienne pour les patients porteurs d’une sténose carotidienne (> 

70%) se traduit par une réduction absolue de 16% du risque de ré-infarcissement cérébral, soit une 

prévention d’un AVC après 6 interventions d’EC pratiquées (NNT, « Number Needed to Treat »). Pour 

les patients atteints de sténose carotidienne à 50-69% la réduction du risque de récidive d’AVC est plus 

modeste (-4,6%). En présence d’une 

sténose carotidienne < 50%, aucun bénéfice clinique ne sera induit par la réalisation d’une EC, 

dès lors considérée comme étant futile. Ces résultats sont applicables chez des patients 

symptomatiques opérés dans des centres experts où le taux combiné d’AVC/décès est inférieur à 

3% [11]. L’âge avancé ne peut être considéré comme un critère rédhibitoire pour l’indication 

de l’EC puisqu’une méta-analyse démontre l’absence de majoration du risque péri-procédural lié 

à l’âge [12]. De même, bien que les risques péri-procéduraux soient majorés en présence de 

lésions carotido-vertébrales contro-latérales, l’EC reste indiquée dans ce contexte, du fait du 

risque très élevé de récidives d’AVC. A noter que, - comparé aux hommes -, les femmes 

bénéficient moins de l’EC, en particulier en présence de lésions sténosantes modérées (50-69%) 

et d’un profil à faible risque d’AVC. Par ailleurs le risque de récidives homolatérales traitées 

médicalement semble moindre chez les sujets de sexe féminin alors que le risque péri-procédural 

est plus élevé [13]. Dans   l’avenir,   on   peut  s’attendre  à   une   évolution   des   indications  

opératoires   pour  des artérioscléroses  carotidiennes   sténosantes  plus  sévères,   pour  autant  

que   l’optimisation  des traitements médicaux puissent contrôler et stabiliser les plaques 

d’athérome, voire favoriser leur régression. Par ailleurs, les risques associés à la procédure 

pourraient être atténués lors du clampage carotidien du fait de tissus vasculaires moins friables. 

Bien que le risque de récidive d’AVC ischémique soit bien avéré à court terme, le délai de 

réalisation de l’EC n’a pas été précisé et reste discutable. 

Selon une analyse post-hoc des données NASCET et ECST, les sujets opérés dans les 2 semaines 
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suivant un AVC ischémique transitoire ou non invalidant présentait une réduction absolue du 

risque d’AVC de 30,2% comparés aux patients bénéficiant d’une prise en charge plus tardive 

[14]. Une  intervention  précoce,  dans  les  48h suivant l’AVC,  est  associée  à  un  taux plus  

élevé de complications,  comparé  à  l’EC  différée  entre  le  3e  et  7e  jour  suivant  l’AVC.  En 

l’absence d’études prospectives et randomisées, l’attitude préconisée par une majorité 

d’équipes est de programmer  l’EC entre  J7 et J14 après la  survenue  de  l’AVC  [15-17],  

avec  des   ajustements temporels qui prennent en compte la criticité des lésions, l’importance 

des lésions d’ischémie-reperfusion  cérébrale  ainsi  que  la  nécessité  d’optimiser  la  

condition  cardio-pulmonaire  des candidats à la revascularisation. 

2.2. Patients asymptomatiques 

Une sténose carotidienne est occasionnellement  diagnostiquée  dans le cadre d’un bilan de santé de routine 

ou d’une consultation préopératoire [10].  Bien que cliniquement silencieux ou pauci-symptomatiques 

(amaurose fugace), ces patients peuvent présenter des lésions ischémiques en imagerie cérébrale. En 

présence d’une sténose carotidienne > 50 % et sous un traitement  médical optimal, le risque d’AVC 

ischémique est estimé entre 0,5 et 1% par an. En l’absence d’antécédents d’AVC/AIT, l’indication à 

l’EC se justifie si le degré de sténose carotidienne est supérieure à 70% et que le risque cumulé 

d’AVC/décès péri-procédural est inférieur à 2-3%. Les femmes semblent moins bénéficier que les 

hommes des éventuels effets protecteurs de l’EC contre un futur AVC. L’EC est discutable dans le 

contexte d’une intervention cardiaque (pontage coronarien, plastie ou remplacement valvulaire). 

L’existence  d’un  souffle  carotidien  chez  un  patient  devant  subir  une  chirurgie coronarienne 

multiplierait  par quatre le  risque  neurologique  périopératoire [18].  Cependant,  l’incidence  de 

complications neurologiques postopératoires est relativement faible et ne justifie pas l’indication d’une EC 

prophylactique chez le patient asymptomatique devant subir une chirurgie cardiaque ou vasculaire  majeure.  

[19].  Par  le  passé,  la  réalisation  de  chirurgies  combinées  cardiaques et carotidiennes se sont soldées 

par un taux plus élevé de complications majeures et sans réduction du  risque  d’AVC [20-22]. 

Alternativement,  des  équipes  proposent  une  prise  en  charge séquentielle, comportant d’abord la 

réalisation de l’EC et, dans les 2 à 4 semaines suivantes, la chirurgie coronarienne ou valvulaire [23,24]. 

 

3. Investigations préopératoires 
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Quatre techniques d’imagerie sont utilisées pour évaluer la vascularisation cérébrale, en particuliers dans 

les suites d’un AVC : l’angiographie cérébrale, l’écho-Doppler, l’imagerie par résonance magnétique 

(IRM) et l’angiographie computérisée tomographique (angio-CT). L’angiographie  par  soustraction  

digitale  (ASD)  a  remplacé  l’angiographie  conventionnelle, permettant d’utiliser de plus petits cathéter 

et de réduire à la fois la dose de produit de contraste et la durée de l’examen. Bien que l’ASD soit 

devenue la technique de référence, elle présente l’inconvénient d’un nombre limité de projections (2 

ou 3) et de sous-estimer la sévérité des sténoses asymétriques [25]. Chez les patients présentant un 

souffle carotidien ou une histoire d’AVC/AIT, l’échographie-Doppler est l’examen de premier choix 

pour dépister des lésions sténosantes des troncs supra-aortiques,  en  raison  de  l’approche  non-

invasive  rapide  du  faible  coût  et  de  la  rapidité d’exécution [26].  Outre l’évaluation morphologique 

et vélocimétrique des sténoses carotidiennes et vertébrale, l’examen aux ultrasons permet de préciser 

l’échogénicité et la texture de la lésion, ainsi que de mesurer le diamètre de la sténose rapporté à celui de 

l’artère de référence selon les méthodes NASCET ou ECST. Une méta-analyse publiée en 2006 a conclu 

que l’écho-Doppler comparé à l’angiographie présentait des seuils satisfaisants de sensibilité (0.89 

(intervalle de confiance [IC] 95% entre 0.85-0.92) et spécificité (0.84 avec IC95% entre 0.77-0.89) 

[27]. En complément,   l’examen   Doppler   transcrânien   (DTC)   permet   d’évaluer   le   retentissement 

hémodynamique  des  lésions  carotidiennes  sur  la  perfusion  intracrânienne  et  de  détecter des micro-

emboles particulaires dans une population de patients à haut risque d’AVC [28]. 

L’imagerie par résonance magnétique (IRM) produit d’excellentes images 3-D de la bifurcation 

carotidienne et offre une excellente sensibilité pour la détection des sténoses très sévères. L’utilisation de 

contraste (gadolinium) réduit la survenue d’artéfact et cette technique est peu dépendante de l’opérateur, à 

contrario de l’écho-Doppler [29]. L’angio-CT offre des images anatomiques des vaisseaux et des tissus 

mous adjacents. La reconstruction 3-D permet des mesures précises de la lumière résiduelle de l’artère. Une 

méta-analyse a démontré que l’angio-CT comparé à l’angiographie présentait des seuils satisfaisants de 

sensibilité (0.77 avec IC95% entre 0.68-0.84) et spécificité (0.95 avec IC95% entre 0.91-0.97)[30]. 

 

 

 

 

 

4. Traitements des sténoses carotidiennes 
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4.1.Traitement médical (Tableau 1) 

Sachant que l’AVC confère non seulement un risque élevé de récidive, mais aussi un risque 

d’infarctus du myocarde et de décès d’origine vasculaire, la prophylaxie thérapeutique aura pour 

objectif de réduire à la fois les facteurs de risque d’athéromatose et d’assurer un contrôle  optimal 

de  la  pression  artérielle  et  du  diabète  (tableau  1).  La  prise  combinée  d’anti-agrégants 

plaquettaires (aspirine et dérivés thiénopyridines) permet de réduire le risque de récidive d’AVC 

(-23% dans les 5-10 ans et jusqu’à un taux résiduel de 1.5 à 2%/an) alors que le traitement par 

statines  est  surtout  efficace  dans  la  prévention  de  l’infarctus  myocardique [31].  Ces  risques 

cardiovasculaires peuvent être  nettement atténués par une  augmentation de  l’activité  physique, 

une réduction de la consommation d’alcool, l’éviction du tabac et des habitudes alimentaires plus 

saines. 

Les  progrès  du  traitement  médical  multimodal  de  prévention  des  événements  vasculaires, 

l’avènement de nouvelles techniques de revascularisation couplé à l’amélioration de la prise en 

charge anesthésique ont amené à reconsidérer les indications à la revascularisation carotidienne. 

Parmi les patients  ayant  subi  un AVC,  un quart  d’entre eux  sont déjà traités pour une  maladie 

coronarienne et sont à risque élevé de développer un futur infarctus myocardique (2% par an). 

[32] Dans une série de 393 autopsies de patients décédés suite à un AVC, 80% d’entre eux 

présentaient  des  plaques  d’athérome  et  40%  des  sténoses  à  >  50%  au  niveau  des  artères 

coronaires [33]. 

La présence combinée des deux pathologies, -carotidienne et coronarienne-, pose la question du 

choix  de  la  stratégie  thérapeutique :  chirurgie  combinée,  chirurgie  séquentielle,  intervention 
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hybride (stent percutané et revascularisation chirurgicale) ou traitement médical associé à l’une 

ou l’autre procédure chirurgicale/percutanée [34]. 

Un délai de 3 mois est préconisé dans les suites d’un infarctus myocardique avant de procéder à 

une intervention chirurgicale. 

4.2. Revascularisation carotidienne : endartériectomie carotidienne (EC) vs endovasculaire (SC) 

 

Les sociétés savantes de neurologie et neurochirurgie recommandent une revascularisation par 

EC ou SC pour des patients symptomatiques avec une sténose carotidienne de > 70% et pour des 

patients asymptomatiques avec une sténose carotidienne de > 50-60%. Compte tenu du délai 

nécessaire pour observer un éventuel bénéfice, la revascularisation ne peut être proposée que 

chez des patients dont l’espérance de vie dépasse 5 ans et que le taux de complications majeures 

péri-procédurales est inférieur à 3%. La présence d’une occlusion de la carotide contralatérale 

constitue une contre-indication relative à une intervention de revascularisation. 

Bien qu’un consensus assez large soit partagé entre chirurgiens, cardiologues, et angiologues 

quant à l’indication à la revascularisation, le choix de l’intervention, - EC vs SC-, diverge très 

largement :  au  Danemark,  >  90  %  de  SC  sont  pratiqués  alors  qu’aux  Etats-Unis,  l’EC  est 

pratiquée majoritairement [5]. 

 

Trois principaux essais randomisés européens (EVA-3S, SPACE, ICSS) ont inclus des patients 

avec une sténose et un AVC/AIT récent, et ont comparé des issues cliniques dans les groupes 

traités par EC et par SC [5]. Le risque combiné d’AVC/décès jusqu’à 30 jours post-procédure était 
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augmenté  de  74%  lors  du  SC  par  rapport  à  l’EC (7.7%  vs  4.4%).  L’étude nord-américaine 

CREST qui a inclus à la fois des patients symptomatiques et asymptomatiques a confirmé le sur- 

risque d’AVC/décès (6% pour le SC et 3.3% pour l’EC). A noter toutefois que le traitement par 

SC était associé à des risques moindres d’infarctus myocardique (1.1% vs 2.3% pour l’EC), de 

lésions des nerfs crâniens (0.3% vs 4.7% pour l’EC). Au-delà de la période péri-procédurale, le 

taux  d’AVC  homolatéral  et  la  qualité  de  vie  sont  comparables  que  la  revascularisation soit 

pratiquée par SC ou par EC. 

Lorsque le risque chirurgical est élevé en raison des comorbidités cardio-pulmonaires et/ou du 

statut anatomique local (antécédent de chirurgie cervicale, de radiothérapie), le SC devient une 

option thérapeutique  de choix en  absence  de  tortuosités carotidiennes,  d’athéromatose  de l’arc 

aortique et de plaques hypoéchogènes. 

 

La chirurgie carotidienne d’EC se déroule en 60 à 120 min. Par une voie d’abord pré-sterno- 

cléido-mastoidienne, le chirurgien dissèque la bifurcation carotidienne et, sous héparinisation 

partielle (100 UI/kg), il isole en amont et en aval, respectivement les artères carotide primitive et 

interne (figure 1). Après clampage artériel, la zone sténosée est incisée et un shunt peut être mis 

en place. La plaque athéromateuse est ensuite réséquée en réalisant une thrombo- 

endarteriectomie suivie  d’une  fermeture  directe [35].  Plus  rarement,  un  pontage  veineux  ou 

prothétique  est  mis  en  place  entre  la  carotide  commune  et  la  carotide  interne.  Les  pertes 

sanguines sont limitées et contrôlables. 

 

La procédure de SC est moins invasive, plus rapide (30 min) nécessite l’administration de 
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produits  de  contraste,  -potentiellement  néphrotoxique-,  et  se  pratique  habituellement  sous 

anesthésie  locale  sans  recours  à  un  clampage  carotidien [36].  Des  dispositifs  de  protection 

cérébrale (filtres) permettent de prévenir la migration d’emboles en aval du vaisseau traité. 

 

L’EC et le SC constituent des stress intermédiaires en raison des risques d’infarctus myocardique 

modérés (1.1% pour le SC et 2.3% pour l’EC) et d’AVC/AIT. 

 

5. Conduite de l’anesthésie 

 

5.1. Consultation pré anesthésique 

Le  bilan  des investigations  cardiologiques  est  guidé  par  les critères du Revised Cardiac  Risk 

Index   (RCRI)  et   les   recommandations   des   sociétés  européennes   d’anesthésiologie   et de 

Cardiologie [37]. Ainsi, en présence d’une intolérance à l’effort et de facteurs de risques cliniques 

tels  qu’une  artériopathie  périphérique,  une  insuffisance  rénale  modérée,  une  insuffisance 

cardiaque, il est indiqué de réaliser une scintigraphie myocardique ou une échocardiographie de 

stress afin de dépister et évaluer le degré de sévérité d’une maladie coronarienne. L’angio-CT, la 

RMN et le PET [Positron Emission Tomography]  sont de  nouvelles techniques appliquées  pour 

mieux  apprécier  la  charge  calcique  des  vaisseaux  coronariens,  les  déficits  de  perfusion 

myocardique  ainsi  que  la  viabilité  des tissus  pour  prédire  les capacités de  récupération  de la 

fonction ventriculaire lors d’une revascularisation [38]. 

La   population   des   patients   candidats   à   une   revascularisation   carotidienne   présente  des 

prévalences élevées d’hypertension artérielle (80%), d’hypercholestérolémie (60%), de diabète 
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(40%), d’artériopathie périphérique (25%) et d’insuffisance rénale (10 à 30%). [39,40] 

Les  traitements  médicaux  doivent  être  maintenus  voire  intensifiés  (anti-plaquettaire, statines, 

anti-hypertenseurs) afin de stabiliser la plaque d’athérome, corriger la dysfonction endothéliale, 

prévenir  le  processus  thrombo-embolique  et  contrôler  les  profils  lipidiques  et  glycémiques. 

[41,42]  L’arrêt  des  antivitamines  K  (AVK)  et  des  nouveaux  anticoagulants  oraux  (NACO, 

rivaroxaban, apixaban, endoxaban, dabigatran) est planifié 3 à 5 jours avant l’intervention (5-7 

jours si insuffisance rénale). Le relais par des héparines non-fractionnées (HNF) ou à bas poids 

moléculaire (HBPM), se discute selon les indications spécifiques de l’anticoagulation [43,44]. 

     Avec la réalisation des procédures dans des centres « experts », les progrès des thérapies anti- 

thrombotiques et anti-athéromateuse médicaux ainsi que l’amélioration de la prise en charge 

intraopératoire, le taux de complications majeures péri-procédurales a chuté de près de 60% au 

cours des 30 dernières années. 

 

5.2. Equipement, installation et mesures générales 

 

Le  patient sera installé en décubitus dorsal, la région cervico-thoracique étant légèrement relevée 

afin de faciliter le drainage du retour veineux et réduire le saignement. En présence de lésions 

athéromateuses diffuses et contra-latérales, la tête du patient sera prudemment tournée du côté 

contra-latéral avec  une extension  modérée,  tout  en  s’assurant  du confort  du  patient et   d’une 

perfusion   carotido-vertébrale  adéquate [45].   Un  test   de   positionnement   sera   réalisé  avant 

l’induction de l’AG ou de l’ALR. 

 

Un monitorage standard comportera un électrocardiogramme à 5 dérivations (avec analyse du 
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segment ST), la mesure continue de la pression artérielle (cathéter radial) et de la pression du gaz 

carbonique en fin d’expiration (PECO2). 

 

Sur le plan hémodynamique, le but principal est de contrôler la pression systémique vers des 

limites physiologiques normales, voire élevées hautes (80-120% des valeurs de base) afin de 

privilégier la perfusion cérébrale, tout en évitant d’imposer une surcharge de travail cardiaque. 

L’utilisation  d’agents   vaso-actifs  et/ou  d’inotropes  sera   guidée   par  ce   double   objectif de 

protection cardiaque et cérébrale.   L’hypertension  « permissive » associée  à une normocardie  a 

été démontrée efficace pour recruter le réseau vasculaire collatéral, améliorer la tolérance au 

clampage carotidien et ainsi éviter l’insertion d’un shunt [46]. Lors  d’une  AG,  la ventilation 

mécanique   sera   ajustée   afin   de   maintenir   une   normocapnie. En   présence   de   lésions 

athéromateuses  obstructives  et   de  perturbations  de  l’autorégulation  cérébrale,   des  épisodes 

prolongés (> 2 min) d’hypotension artérielle et d’hypocapnie doivent impérativement être évitées 

et traitées [47]. 

 

Une antibioprophylaxie n’est pas recommandée lors d’EC ou de SC, à l’exception des procédures 

impliquant la mise en place d’un greffon prothétique. 

 

5.3.Technique anesthésique 

 

Les données actuelles de la littérature médicale ne permettent pas trancher définitivement la 

question  du  choix  entre  l’AG et l’ALR. Dans une méta-analyse publiée en 2013 (14 essais 
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randomisés, 4'596 opérations dont 3'526 de l’étude GALA), les taux d’AVC à 30 jours post-EC 

sont comparables dans les 2 bras interventionnels (3.2% sous ALR vs 3.5% sous AG) bien 

qu’une  tendance  à  une  moindre  mortalité  (0.9%  vs  1.5%  sous  AG)  et  morbidité  péri- 

interventionnelle sont rapportées lorsque l’EC est pratiquée sous ALR, en particuliers chez des 

patients coronariens  [48-51]. 

Dans des modèles expérimentaux d’ischémie-reperfusion cérébrale, les agents anesthésiques 

Produisent un effet neuroprotecteur [52]. Malheureusement, ces mécanismes de 

préconditionnement  anesthésique  sont  inopérants  en clinique en raison du défaut  de   plasticité 

cérébrale induit par la sénescence et l’artériopathie vasculaire. De plus, les effets vasodilateurs 

des  agents   anesthésiques   volatils   peuvent   provoquer   un   phénomène   de   « vol cérébral », 

détournant  le  flux  sanguin  vers  des  territoires  peu  fonctionnels  au  détriment  des  territoires 

cérébraux métaboliquement très actifs [53]. Les patients sous AG nécessitaient plus  fréquemment 

l’administration d’agents vasopresseurs en période intra-opératoire et d’agents vasodilatateurs  en 

période postopératoire [53]. 

 

Les avantages et inconvénients des 2 techniques d’anesthésie, ALR et AG, sont résumés dans le 

tableau  2.  Indiscutablement,  l’AG  offre  des  conditions  plus  optimales  au  chirurgien (patient 

complètement relâché) et un gage de sécurité pour l’anesthésiste en raison du contrôle des voies 

aériennes et de la ventilation. Néanmoins, la mise en place plus fréquente d’un shunt carotidien 

lors d’AG est associée au risque potentiel d’embolisation d’une plaque d’athérome. L’avantage 

principal de l’ALR réside dans la simplicité et la fiabilité du monitorage d’un patient éveillé avec 

la possibilité de détecter précocement un déficit neurologique (aphasie, non-réponse aux ordres) 
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lors du clampage carotidien et l’analgésie prolongée pendant les premières heures 

postopératoires.   Cependant,   la   réalisation  d’une   ALR   requiert  un  patient  coopérant,  sans 

dysfonction cognitive et capable de maintenir la position opératoire en décubitus dorsal pendant 

toute  la  durée  de  l’intervention.  L’ALR  peut  être  complétée  par  une  sédation  légère  pour 

améliorer le confort du patient tout en préservant les possibilités d’évaluation neurologique.[54- 

56]  Des agonistes alpha sélectifs (dexmédéthomidine)  présentent un intérêt particulier  en raison 

de l’absence d’effet dépresseur respiratoire, une action analgésique, le maintien des performances 

neurocognitives et un moindre risque de confusion postopératoire [57-59].  Toutefois, il faut rester 

attentif quant au risque de conversion d’une ALR en AG en raison d’une analgésie insuffisante, 

de l’anxiété générée par l’environnement chirurgical, d’une dépression respiratoire ou de troubles 

neurologiques (déficits moteurs, confusion, agitation). Il est à noter que la réussite de l’EC sous 

ALR est associée une réduction de la durée du séjour en salle de surveillance post-anesthésique et 

un transfert rapide vers l’unité d’hospitalisation [60,61]. 

In fine, la technique anesthésique proposée dépendra des pratiques cliniques propres à chaque 

institution,  en  prenant  en  compte  les  compétences  techniques  des  opérateurs  (anesthésistes, 

chirurgiens) ainsi que la condition et la motivation du patient. 

 

Anesthésie générale 

 

Historiquement, l’AG était majoritairement utilisée pour la chirurgie d’EC. Conceptuellement, les 

agents anesthésiques, volatils et intraveineux, réduisent la consommation d’oxygène au niveau de 

tous  les  organes  et  améliorent  ainsi  la  tolérance  à  un  épisode  hypoxique  ou  hypotensif 
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intraopératoire. [65-67] Avec l’utilisation d’étomidate ou de propofol, un effet cérébro-protecteur 

a  été  rapporté,  ainsi  qu’un  réveil  rapide  permettant  une  évaluation  neurologique  précoce en 

période  postopératoire. [68,  69] En revanche, les effets vasodilatateurs des agents  anesthésiques 

volatils tendent à mieux préserver l’oxygénation dans l’hémisphère cérébral contralatéral à l’EC 

bien que les effets sur la fonction neurocognitive restent controversés [70,71]. 

 

En pratique, l’induction anesthésique est habituellement réalisée par l’administration 

intraveineuse d’un opiacé et de propofol sous monitorage de la profondeur d’anesthésie au moyen 

de l’analyse automatique des index signaux électroencéphalographiques par l’indice bispectral ou 

la mesure de l’entropie. L’association propofol-rémifentanil en mode d’anesthésie intraveineuse à 

objectif  de  concentration  (AIVOC)  permet  une  titration  adéquate  des  agents  à  courte durée 

d’action avec une récupération rapide en fin d’intervention. Après l’intubation orotrachéale sous 

myorelaxant, la ventilation mécanique est ajustée pour maintenir la normocapnie. Les effets 

d’une hypoperfusion cérébrale peuvent être en partie corrigés par l’hypercapnie induite par une 

hypoventilation transitoire [72]. 

Anesthésie locorégionale 

 

Au  début  des  années  1990,  les  techniques  d’ALR  se  sont  développées  à  partir  de   repères 

anatomiques et plus récemment, avec l’utilisation des ultrasons (US) qui ont permis de guider 

plus  précisément  l’injection  des  anesthésiques  à  la  proximité  des  nerfs  et  plexus.  Avec  la 

disponibilité d’appareil d’US à la fois performants et à des prix abordables, les approches d’ALR 

écho-guidée  se  sont  popularisées en pratique clinique et ont permis d’augmenter le taux de 
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succès des blocs nerveux et de renforcer la sécurité en minimisant les risques de complications 

(hémorragies, lésions vasculaires et nerveuses) et d’intoxication aux AL [73]. L’écho-guidage de 

l’aiguille permet d’éviter des lésions traumatiques vasculaires et nerveuses et d’injecter de plus 

petits volumes d’AL à proximité des nerfs sensitifs de la région cervicale. Des connaissances 

élémentaires  d’anatomie et des  principes des US  sont nécessaires  pour maitriser les  techniques 

d’ALR écho-guidée et atteindre un niveau de qualification suffisant après la réalisation de 8 – 12 

procédures.   A noter qu’une paralysie  phrénique  est  fréquemment  induite par le  bloc plexique 

cervicale alors que le blocage des afférences du sinus carotidien permet d’atténuer la réactivité 

lors  de  la  manipulation  chirurgicale  tout  en  préservant  le  baroréflexe  du  fait  que  le  sinus 

carotidien contra-latéral reste fonctionnel  [74, 75]. 

Anesthésie locale 

Certains   chirurgiens   pratiquent   une   infiltration   avec   un   AL,   -plan   par   plan   musculo- 

aponévrotique-,  qui  sera  complétée  par  l’anesthésie  du  glomus  carotidien  pour  prévenir  les 

modifications hémodynamiques. [76,77] Cette technique ne procure toutefois aucun relâchement 

musculaire et peut gêner la dissection du fait de l’oedème tissulaire produit par l’injection d’un 

volume important d’AL.  

Blocs cervicaux 

Les  blocs  cervicaux  profond,  intermédiaire  et superficiel  sont  pratiqués avec  l’injection d’un 

mélange d’AL d’action courte (lidocaïne ou mépivacaïne) et d’action plus longue (bupivacaïne 

ou ropivacaïne), le patient étant installé en décubitus dorsal, la tête regardant du côté opposé au 

bloc. Les injections doivent se faire de manière progressive avec aspirations très fréquentes avec 
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une aiguille à biseau court afin de limiter le risque de ponction médullaire ou carotidienne. 

Les  fascias  cervicaux  du  cou  permettre  de  différencier  3  espaces  de  diffusion  pour  les 

anesthésiques locaux. Un espace superficiel représenté par le tissu sous cutané jusqu'à la lame 

superficielle et enveloppant les muscles sterno-cléido-mastoïdien (SCM) et trapèze. Un espace 

cervical postérieur de la lame superficielle à la lame pré-trachéale, et un espace para-vertébral 

situé sous la lame pré-vertébrale, qui s’étend longitudinalement de C2  à D1 et qui se trouve entre 

le  SCM,  les  muscles  élévateurs  de  la  scapula  en  haut  et  scalènes  plus  bas [78].  La  lame 

superficielle s’étend de la mandibule à la clavicule, et contient le muscle platysma. Les fascias du 

cou  permettent  la  diffusion  préférentielle  des  injections  d’AL selon  un  axe cranio-caudal au 

niveau de 3 espaces anatomiques : sous-cutané (superficiel), cervical postérieur (intermédiaire) et 

paravertébral (profond). 

Pour le bloc cervical superficiel, l’aiguille est insérée dans le plan des ultrasons (« in line ») et la 

pointe est positionnée entre le muscle platysma et la lame superficielle du fascia cervical profond 

pour réaliser une injection dans le tissu sous-cutané le long du SCM et en éventail autour de la 

zone d’incision chirurgicale et en remontant jusqu’à la pointe de la mastoïde (10-15 ml d’AL). Le 

bloc  superficiel  est  le  plus  souvent  associé  soit  au  bloc  intermédiaire,  soit  au  bloc cervical 

profond [79,80].  Certains  centres  préconisent  la  réalisation  d’un  bloc  superficiel  sans  bloc 

profond, dans ce cas un volume plus important d’AL est administré (30-40 ml). 

Le bloc cervical intermédiaire consiste à injecter l’AL à proximité de la carotide et au niveau de 

la sténose (20 à 30 ml en 3 injections). L’écho-guidage est essentiel pour avancer l’aiguille entre 

les plans musculaires et placer l’extrémité distale au niveau de la face postérieure, ensuite du côté 
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externe et finalement de la face antérieure de la carotide. 

Le bloc cervical profond consiste à pratiquer une anesthésie des racines C2, C3 et C4, repérées 

dans l’espace intertransversaire correspondant, sur une ligne reliant le processus mastoïde au 

tubercule de Chassaignac (apophyse transverse de C6 que l’on palpe à hauteur du cartilage 

cricoïde en arrière du muscle sterno-cléido-mastoïdien) [79]. Les points de ponction 

correspondent  aux  projections  de  C2,  C3 et  C4 (C2  est  situé  2  cm en dessous  du processus 

mastoïde, C3 1,5 cm en dessous de C2 et C4 1,5 cm en dessous de C3. L’aiguille (22G, 40 mm à 

biseau court) est dirigée perpendiculairement au grand axe du cou, avec une légère inclinaison 

caudale de 10° à 20° jusqu’au contact osseux avec l’apophyse transverse correspondante afin 

d’éviter d’atteindre l’artère intervertébrale et le canal spinal. L’AL est alors injecté : de 4 à 7 ml 

de bupivacaïne 0,5 % ou de 6 à 10 ml de bupivacaïne à 0,25 %, ou 10 ml d’un mélange de 

lidocaïne à 1 % et de bupivacaïne à 0,25 % ou de ropivacaïne à 0,75 % en proportions égales [80]. 

Le bloc cervical peut également être réalisé avec une injection unique au niveau de C3 ou C4 de 

20 à 25 ml d’AL (la solution diffusant dans l’espace paravertébral). Les effets cardiovasculaires 

sont   négligeables.   Les   principales   complications   sont   les   injections   intrarachidiennes et 

intravasculaires, dont la fréquence peut atteindre 0,9 %, des lésions de l’artère vertébrale. Des 

tests d’aspiration répétés sont donc nécessaires. Le bloc du nerf phrénique est fréquent (20 à 

60%),  aussi  ce  bloc  ne  doit-il  jamais  être  bilatéral  [81].  Chez  des  patients  présentant  une 

insuffisance  respiratoire,  doivent  être  administrées,  un  bloc  cervical  intermédiaire  peut  être 

réalisé sous US et avec des doses faibles d’AL afin d’éviter une détresse respiratoire associée à 

une parésie diaphragmatique unilatérale. Les principales contre-indications sont représentées par 
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un patient peu coopérant ou refusant la technique, des troubles de l’hémostase, l’existence de 

lésions   postradiques,   des   difficultés  anatomiques   prévisibles   (cou   court   et épais,   plaque 

athéromateuse carotidienne haut située). Le taux d’échec peut avoisiner 20 %. Cependant, le taux 

d’échecs diminue avec l’entraînement de l’anesthésiste et avec l’adaptation des chirurgiens à la 

technique. Le bloc cervical profond peut être réalisé en utilisant un neurostimulateur : le point de 

ponction est situé à l’intersection du sillon interscalénique et d’une ligne horizontale passant par 

le bord supérieur du cartilage thyroïde. L’écho-guidage est une alternative à la neurostimulation, 

tout particulièrement chez les patients présentant des variations anatomiques : le bloc cervical 

profond est réalisé en ponctionnant en regard de la bifurcation carotidienne, et en injectant les AL 

entre le muscle scalène antérieur et le muscle sterno-cléido-mastoïdien sous contrôle US.  

Anesthésie péridurale cervicale 

 

L’espace C6-C7 ou C7-D1 est ponctionné en position assise, la tête fléchie en avant [82]. Une 

aiguille de Tuohy de 18G est insérée par voie médiane après une anesthésie locale cutanée. Après 

la mise en place d’un cathéter, la solution d’AL (15 ml de bupivacaïne à 0,375 ou 0,40 % et de 50 

à 100 μg de fentanyl) est injectée de manière fractionnée, en position de Trendelenburg. A de 

plus  fortes  concentrations  de  bupivacaïne  (0,5  %)  sans  fentanyl,  des  cas  de  défaillances 

respiratoires  sont  possibles  chez  des  patients  bronchiteux  chroniques.  Une  anesthésie locale 

complémentaire réalisée par le chirurgien est parfois nécessaire dans 10 % des cas. Dans une 

série de 394 patients, l’anesthésie péridurale cervicale couvrait un territoire s’étendant entre els 

niveaux C2 et T4-T8 avec un taux d’hypotension artérielle de 10%, une ponction intrathécale 

chez  2  patients  et  une  paralysie  des  muscles  respiratoires  rapportée  chez  3  patients [83]. 
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Actuellement, cette méthode est peu utilisée du fait du risque de complications et de l’expertise 

technique nécessaire. 

5.4. Monitorage cérébral peropératoire   

L’intérêt   du   monitorage   cérébral   consiste   à   détecter   des   épisodes   d’ischémie cérébrale 

intraopératoire  qui  pourront  être  corrigés  par  la  mise  en  place  d’un  shunt  carotidien,  par 

l’augmentation  de  la  pression  artérielle  systémique  et  éventuellement  par  l’induction  d’une 

hypercapnie  ventilatoire [83].  Dans  une  étude  prospective  incluant  1495 patients  opérés sous 

ALR,  la  survenue  intraopératoire  de  signes  déficitaires  était associée à une  augmentation  de 

l’incidence des complications neurologiques postopératoires (7,0 vs 1,9%, P<0.001) en dépit de 

la mise en place d’un shunt carotidien [84]. Sous ALR, l’anesthésiste veillera à garder un contact 

permanent avec le patient pour s’assurer non seulement de la qualité de l’analgésie mais aussi de 

l’adéquation  de  la  perfusion  cérébrale.  Le  patient  éveillé  ou  légèrement  sédaté  doit pouvoir 

répondre à des ordres simples (par exemple, serrer la main contra-latérale au côté opéré ou 

compter de 1 à 5). Sur le plan clinique, l’absence de réponse ou l’apparition d’un déficit moteur, 

d’un  état  confusionnel,  de  l’agitation,  des  troubles  respiratoires  ou  de  la  déglutition  sont 

révélateurs d’une hypoperfusion cérébrale consécutive à la migration d’une plaque athéromateuse 

ou  à  un  défaut  de  suppléance  de  la  circulatoire  collatérale.  La  mise  en  place  d’un  shunt 

carotidien, l’augmentation de la pression de perfusion suite à l’injection d’un vasopresseur ou 

l’induction  d’une  hypercapnie  ventilatoire  constitue  des  mesures  correctives  ou  au  moins 

palliatives.   Bien  que  le  niveau  de   preuve   scientifique  demeure   faible, il  est  recommandé 

d’appliquer une ou plusieurs méthodes de surveillance neurologique pour  évaluer le flux sanguin 
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résiduel (pression résiduelle carotidenne après clampage [PRC], « stump pressure »), 

l’oxygénation tissulaire et/ou l’activité métabolique cérébrale. Pour les patients opérés sous ALR, 

l’oximétrie cérébrale est habituellement utilisée en association avec la surveillance clinique  alors 

que  sous AG,  le  monitorage  usuel  repose  sur un analyseur automatique  de  l’EEG  combiné à 

l’oximétrie tissulaire [85,86].  

Pression résiduelle carotidienne (PRC) 

La  PRC  se  mesure  par introduction d’un  cathéter de  20G relié à  un capteur de  pression  dans 

l’artère carotide commune après clampage. En deçà d’un seuil de 40 mmHg de PRC systolique, 

les  chirurgiens  optent  volontiers  pour  la  mise  en  place  un  shunt [87,88].  La  PRC  reflète la 

pression dans la  circulation de  suppléance  provenant  du  polygone  de  Willis et  de  la carotide 

externe via l’artère ophtalmique [89]. Globalement, la PRC dépend du débit et des résistances 

vasculaires et du réflexe d’autorégulation myogénique. Mis à part les lésions athéromateuses, les 

résistances  vasculaires  cérébrales  sont  directement  influencées  par  la  PaCO2,  la température 

corporelle et les agents anesthésiques. Au total, la PRC constitue un indice peu fiable de la 

perfusion cérébrale et peu prédictif du risque de complications neurologiques. Comparée à un 

monitorage neurologique clinique, la PRC > 40mmHg présente une faible sensibilité et doit être 

combinée avec d’autres modalités de monitorage neurologique [90]. 

Électroencéphalogramme (EEG) 

L’EEG a été une des premières techniques utilisées et son utilisation est restée limitée en raison 

de la complexité de l’analyse et d’un faible niveau de preuve scientifique. En effet, bien que des 

modifications de l’EEG accompagnent les modifications de débit cérébral, de nombreux travaux 
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cliniques   indiquent   un   manque   de   spécificité   et   de   sensibilité   (50%)   pour   prédire les 

complications neurologiques consécutives à des épisodes d’ischémie lors du clampage carotidien, 

notamment  sous  sédation  et  sous  AG [90-93].  Ces  phénomènes  d’ischémie  cérébrale  intra 

opératoires sont rares et majoritairement   d’origine embolique. L’EEG comparé à l’évaluation 

clinique (langage, motricité, sensibilité, conscience) chez des patients sous ALR a une  sensibilité 

de  59  %  avec  un  taux  de  faux  négatif  de  près  de  40%  pour  la  détection  de modifications 

neurologiques [93].  Le  développement  d’analyse  automatique  du  signal  EEG  tel  que l’indice 

bispectral pose des problèmes similaires tout en gardant une utilité pour le monitorage de la 

profondeur de la sédation/AG et guider l’administration du propofol [94,95]. 

Potentiels évoqués somesthésiques (PES) 

Les PES explorent uniquement les fonctions sensitives. Suite à la stimulation du nerf médian, 

l’amplitude et le temps de conduction du signal électrique sont enregistrés au niveau cortical et 

médullaire  (C7).  Pour détecter une ischémie cérébrale  et  prédire  la survenue  de complications 

neurologiques, la spécificité est supérieure (86%) et la sensibilité est équivalente à celle de l’EEG (95%) 

[96,97]. 

Mesure isotopique au xénon 133 (133Xe) 

Après injection de 133Xe, l’enregistrement par caméra à scintillation permet de mesurer le débit 

cérébral en analysant l’élimination temporelle  de la molécule.  La  complexité de la technique  et 

l’acquisition des données discontinues constituent un frein à son implémentation clinique. En 

raison de la demi-vie du 133 Xe, les mesures consécutives doivent être séparées d’au moins 20 

minutes [98]. De plus, le xénon aurait des effets propres sur l’endothélium vasculaire. Cette 
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technique de recherche a permis de mieux apprécier au plan hémodynamique le retentissement du 

clampage carotidien, de définir en association avec l’EEG le concept de débit cérébral critique et 

de servir de référence à la technique par Doppler. 

Doppler transcrânien (DTC) 

Avec une sonde Doppler à basse fréquence (2-3.5 MHz) et un appareil d’US moderne, il est 

possible d’évaluer en continu le flux sanguin au niveau de l’artère cérébrale moyenne qui draine 

60 à 70% du sang issu de l’artère carotide interne. Un signal Doppler de bonne qualité est 

habituellement détecté à 45-60 mm de profondeur via la fenêtre temporale ipsilatérale au côté 

opéré (40-60 sec). La vélocité moyenne, le rapport des vélocités systolique et diastolique ainsi 

que l’index de pulsatilité sont rapportés de manière automatisée. Des signaux DTC ne peuvent 

toutefois être obtenus chez 10 à 20% des patients en raison de l'épaisseur de la fenêtre osseuse 

temporale. Les vélocités mesurées par US sont corrélées avec le débit cérébral mesurés aux 

isotopes et le rapport des vélocités systolo-diastolique permet d’apprécier le retentissement 

hémodynamique du clampage carotidien [99]. . Dans une série de 51 patients, Giannoni a rapporté 

la survenue plus fréquente d’un déficit neurologique après le clampage lorsque la vélocité 

moyenne au niveau de l’artère cérébrale moyenne s’abaissait en deçà de 10 cm.s–1 [100]. Selon 

Belardi et al., ce seuil de vélocité < 10 cm.s-1 a une sensibilité et spécificité de 80 et 97 % ainsi 

qu’une valeur prédictive positive de 75 % et une valeur prédictive négative de 98 % par rapport à 

la surveillance neurologique clinique sous ALR [101]. Enfin, un syndrome d’hyperfusion post- 

déclampage carotidien peut être détecté par l’augmentation de la vélocité systolique (+75 %) et 

de l’index de pulsatilité de 100 %), et son traitement par des agents vasoactifs permet de contrôler 
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le risque d’hémorragie intracérébrale en salle de soins continus [102]. 

La NIRS cérébrale 

La mesure de la saturation tissulaire en oxygène utilise la spectrophotométrie proche de l’infra- 

rouge (Near Infrared Spectroscopy [NIRS]). En utilisant au moins deux longueurs d’onde, les 

fractions d’oxyhémoglobine (HbO2) et de désoxyhémoglobine (Hb) sont mesurées et le calcul du 

rapport  HbO2/(HbO2  +  Hb)  reflète  l’oxygénation  tissulaire  (rSO2).  Les  dispositifs  actuels 

analysent  la  lumière  réfléchie  plutôt  que  transmise,  le  récepteur  étant  placé  à  3-6  cm  de 

l’émetteur. Le tissu analysé se trouve à une profondeur de 2 à 4 centimètres, cette zone étant 

superficielle  et  limitée.  De  plus,  les  photons  doivent  traverser  le  scalp,  la  table  osseuse  et 

l’enveloppe méningée (chacune ayant sa propre vascularisation) avant d’atteindre le parenchyme 

cérébral. 

L’appareil INVOS 5100 (MedtronicTM) émet via ses optodes sur deux longueurs d’onde (rouge 

à 730 nm et infrarouge à 810 nm) et utilise 2 diodes réceptrices situées à 3 et 4 cm de la diode 

émettrice. Le Fore-Sight Elite (Casmed TM) et l’EQUANOX (Nonin Medical TM, utilisent 4 à 5 

longueurs d’onde et seraient plus précis en limitant la contamination à partir des signaux captés 

au niveau du sang drainé par la carotide externe. 

Le monitorage cérébral par NIRS est appliqué dans différent type de chirurgie, notamment pour 

réduire l’incidence de troubles neuro-cognitifs, avec un niveau de preuve relativement 

faible [103]. Lors de chirurgie d’EC, plusieurs études ont démontré une bonne corrélation entre 

les modifications de la rSO2 et la réduction des fonctions corticales suite au clampage carotidien [104-106]. 

Une réduction de plus de 20% de la rSO2 justifierait la mise en place d’un shunt. 
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Plus récemment, l’utilisation couplée du NIRS et d’une injection de vert d’indocyanine (VIC) a 

permis de mesurer avec précision le débit sanguin cérébral avant, pendant et après le clampage 

carotidien [107]. Un indice de flux sanguin est calculé par NIRS à partir de la pente d’élimination 

du VIC par NIRS et une réduction de cet indice s’est révélé un bon prédicteur d’anomalies au 

niveau du polygone de Willis. 

A ce jour, l’application de ces moyens de surveillance neurologique ont rapporté des éléments 

diagnostiques pertinents, sans pour autant réduire de manière évidente la morbidité et la 

mortalité. L’utilisation combinée de techniques non-invasives telles que le NIRS et le DTC 

constitue une aide précieuse à la décision thérapeutique (shunt, médicaments vasoactifs, 

surveillance en soins continus) et pourrait s’avérer utile dans la prévention de complications 

neurologiques post-opératoires, notamment des troubles déficitaires, ainsi qu’à des céphalées ou 

d’état d’agitation associés au syndrome d’hyperperfusion. 

6. Surveillance et complications postopératoires 

 

En salle de surveillance post-interventionnelle, l’équipe médico-soignante sera attentive à bien 

contrôler la douleur (paracétamol 3-4x0.5-1g/j, morphine en réserve), assurer la stabilité 

hémodynamique et ventilatoires tout en observant le site opératoire (exclure un saignement), les 

fonctions neuro-cognitives et en veillant à la récupération des réflexes de déglutition et de toux, 

ainsi que l’absence de déficit sensori-moteur au niveau de la face (nerfs hypoglosse, lingual). 

Dès 3 heures après l’opération, des boissons sont autorisées et, en l’absence de signes 

hémorragiques, le traitement médicamenteux usuel, en particulier l’aspirine (100 mg oral) et les 

statines, peut être ré-initié 6 à 12 heures après l’opération. 
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Mises à part les complications neurologiques ou hémorragiques, des causes de prolongation de 

l’hospitalisation sont liées à l’instabilité hémodynamique et à la nécessité d’ajuster le traitement 

médicamenteux. Une consultation de chirurgie et une imagerie cérébrale de contrôle sont 

programmés un mois après l’intervention. 

La majorité des complications surviennent essentiellement dans les 8 premières heures 

postopératoires. La surveillance postopératoire doit se faire pour les patients instables en unité de 

soins intensifs postopératoires pendant au moins 24 heures. 

 

 

 6.1. Complications neurologiques 

 Lors d’une ALR, un surdosage ou une injection intravasculaire d’AL peut induire des 

convulsions qui seront souvent précédées de troubles de la conscience et de sensations 

dysesthésiques. Les mesures thérapeutiques urgentes comporteront : 1) l’administration 

intraveineuse d’un hypnotique (midazolam 0.5-1 mg/kg ou thiopental 1 mg/kg), 2) le 

contrôle des voies aériennes et de la ventilation, 3) l’injection intraveineuse d’une émulsion 

 

3x) et suivie par une perfusion de 0.25ml/kg/min (15ml/kg/h, adultes: 1000ml pendant 1h), 

4) le traitement d’arythmies (lidocaïne, amiodarone) et des médicaments cardioactifs 

(adrénaline en doses titrées, 10 à 100 mcg) associés à des gestes de réanimation en cas de 

collapsus circulatoire (massage cardiaque, défibrillation). 

Pendant la chirurgie d’EC sous ALR, la survenue d’un déficit moteur au niveau du membre 

supérieur contralatéral, un état d’agitation ou de désorientation et des troubles d’élocution 

constituent des signes pathognomonique d’une intolérance au clampage carotidien qui 

justifie la mise ne place d’un shunt. Cette situation est rencontrée dans 2 à 14 % des cas, plus 

fréquemment en cas de sténose sévère et/ou d’occlusion controlatérale concomitante. Sous 
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AG, l’implantation du shunt sera guidée par des altérations des signaux des moniteurs non- 

invasifs de l’oxygénation et/ou de l’activité cérébrale. Si les troubles neurologiques 

(cliniques, EEG) et/ou les altérations du flux sanguin (rSO2, DTC) malgré après l’ouverture 

du shunt, le risque d’AVC est augmenté et la poursuite de l’intervention nécessite une AG 

 

pour optimiser le transport d’oxygène et réduire l’activité métabolique [101]. L’utilisation 

d’un agent vasoconstricteur (phényléphrine 100 μg ou éphédrine 5 mg) est recommandée 

pour restaurer, voire augmenter la PA initiale. 

A ce jour, aucune méthode de monitorage neurologique n’a montré sa supériorité en terme de 

diminution de la morbi-mortalité périopératoire [103, 105]. 

Bien que l’incidence de complications ischémiques cérébrales soit similaire quel que soit la 

technique anesthésique, leur reconnaissance est dépistée plus précocement après une EC 

pratiquée sous ALR (1,75 h) que sous AG (5,5 h) [51]. En fait, ces complications 

neurologiques résultent de l’embolisation de plaques d’athérome ou de bulles d’air lors du 

déclampage ou d’un flux sanguin insuffisante via le shunt ou les branches du cercle de 

Willis. 

En présence d’un déficit neurologique postopératoire, il convient de réaliser un examen US 

Doppler, une artériographie ou angio-CT cérébral à la recherche d’un « flap » pariétal ou 

d’une thrombose carotidienne qui justifierait une réintervention en urgence. 

Un syndrome d’hyperperfusion avec œdème ou hémorragie cérébrale sera suspecté en 

présence d’une hypertension artérielle, de céphalées ou d’une altération de la conscience, une 

augmentation des vélocités du flux de l’artère cérébrale moyenne. Ce syndrome 

d’hyperfusion peut être corrigé par un contrôle judicieux es paramètres hémodynamiques 

(agents anti-calciques, beta-bloquants). 

 

 6.2.Complications cardiovasculaires et coronariennes 

Les  manipulations chirurgicales du sinus carotidien peuvent entraîner une  bradycardie  et une    

hypotension artérielle. 
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En postopératoire, une altération prolongée du baroréflexe et de l’autorégulation cérébrale peut    

expliquer une instabilité tensionnelle  (hypertension)  et  des troubles du rythme  cardiaque.  Les    

Figures  2  et  3  proposent  des  algorithmes  de  prise  en  charge  peropératoire  des  variations  

tensionnelles. 

L’infarctus du myocarde survient avec une incidence  de 0 à 9,6 %, des taux plus faibles sont    rapportés 

après SC qu’après EC (103). ainsi que dans des séries plus récentes où la condition     cardiovasculaire 

des patients a été mieux optimisée par les approches de revascularisation et le   traitement médical. Pour 

la chirurgie d’EC, une méta-analyse d’études non randomisées rapporte 
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 moins de complications cardiaques avec l’ALR qu’avec l’AG mais ces résultat n’ont pas été

 confirmés dans la revue Cochrane de Vaniyapong et al [51]. 

 6.3. Autres complications postopératoires 

 

 Complications hémorragiques 

S’agissant d’une chirurgie  vasculaire,  le  risque de saignement est inhérent à la qualité du geste     

chirurgical. Dans le cas d’un hématome comprimant les voies aériennes ou d’un  saignement     

important dans  le  drain  ou  visible  au travers du  pansement,  une  ré-exploration  chirurgicale  urgente  

est  nécessaire  pour  pratiquer  l’hémostase  au  niveau  de  vaisseaux  sous-cutanés, musculaires,  ou au 

niveau de l’artère carotide.  Le risque hémorragique est augmenté  lors de la  prise  continue  de  

médications  anti-aggrégantes  et  lors  de  survenue  de  pics  hypertensifs  au moment du réveil et de la 

levée du bloc cervical. Avec l’accord du cardiologue ou du neurologue, l’arrêt de la prise d’antagonistes 

des récepteurs adénosine diphosphate peut être programmé, 5 à 7 jours avant la date de l’intervention. En 

période post-opératoire, la ré-introduction du traitement  habituel du  patient  associé  à  une  titration  de  

beta-bloqueurs  et/ou  de  vasodilateur  par  voie intraveineuse  permettra de  limiter les contraintes au 

niveau de  la  zone vasculaire  opérée  et de réduire le risque de saignement. 

 Resténoses post-chirurgicales 

 

Hormis le  traitement médical,  une  procédure de revascularisation par EC ou par SC peut être   proposé 

pour les rares cas de re-sténose au niveau du site opéré.  Des études de faible niveau de  preuve (études  

comparatives  rétrospectives  ou  séries  de  cas),  incluant  de  petits  effectifs  de patients, ont montré de 

bons résultats en termes de mortalité (de 0 à 4  %) et d’AVC à J 30 (0 à   659 6,3 %) pour l’angioplastie 

avec stent comme pour la chirurgie. Néanmoins, il manque de résultats à long terme pour les deux 

techniques. En pratique, le choix de la stratégie thérapeutique doit se  discuter en fonction du caractère 

symptomatique ou non de la sténose, de son degré de sévérité, de l’espérance de vie et de paramètres 

anatomiques [5]. 

 Décès 

 

 Les décès durant le séjour  hospitalier  sont  inférieurs  à  3  %  quelle  que  soit  la  technique

 anesthésique dans les séries publiées. L’ALR est équivalente à l’AG en termes de décès 
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périopératoires [50]. Un travail de Gupta et al. a mis en évidence sur une large série de patients, que 

1/3 des AVC et infarctus et ½ des décès survenaient après la sortie des patients [108]. 

 Lésions nerveuses 

 

Le  nerf laryngé récurrent peut être lésé lors de la dissection chirurgicale ou comprimé par un    

hématome ou de l’œdème tissulaire. Une parésie ou paralysie de la corde vocale homolatérale    sera 

mise en évidence après l’extubation ou en salle de réveil. 

 Des tensions générées par les écarteurs sont une cause assez fréquente de parésie transitoire du

 nerf hypoglosse et du nerf mandibulaire marginal. 

Les effets  des  AL injectés à  proximité  de  la  carotide  et  dans les tissus sous-cutanés  doivent  

également être pris en compte dans le diagnostic différentiel des parésies/paralysie des nerfs     laryngé 

récurrent et hypoglosse.  Une atteinte du nerf phrénique est fréquente lors d’ALR de la   région  cervicale  

mais  ne  s’accompagne  pas  de  trouble  respiratoire  en  raison  de  l’atteinte  diaphragmatique 

unilatérale 

 7. Conclusions 

 

La  chirurgie carotidienne associée à un traitement médical reste le traitement de référence pour  les 

sténoses carotidiennes athéromateuses symptomatiques supérieures à 70 %. Le bloc du plexus cervical 

profond est une technique d’ALR bien établie et pour laquelle l’écho-guidage renforce la sécurité et 

améliore le taux de succès. Actuellement, le débat AG versus ALR n’est toujours pas résolu. Les facteurs 

suivants peuvent influencer le choix de la technique : 

 • la préférence et le profil psychologique  du patient (anxieux ou peu motivé, collaborant et

 participatif) 

 • les patients à risque neurologique élevé peuvent être plus facilement surveillés sous ALR 

 

 • l’expérience du chirurgien et de l’anesthésiste-réanimateur 

 

 • la disponibilité de l’appareillage de monitorage cérébral, tout en sachant que l’utilisation de ce

 matériel n’a pas fait la preuve ultime de son utilité dans la prévention des déficits neurologiques. 
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 Tableau 1 : Recommandations de prise en charge médicale après un accident vasculaire cérébral 

 

1. Contrôle des facteurs de risques Grade 

Pression artérielle Objectif : < 140/90 mmHg ; adapter ces limites de pression 

selon l’âge, la sévérité des sténoses 

A 

Lipides LDL-cholestérol < 2.6 mm/l 

Patients diabétiques, coronariens, vasculaires, 

A 

Diabète Hb-glyquée A1C < 8% ou même 7% si antécédents 

d’AVC/AIT 

Expert 

Tabac Sevrage B 

Alcool Sevrage (< 10-20 gr/j chez la femme, < 20-30g/J chez 

l’homme) 

C 

Obésité Traitement des apnées du sommeil 

Régime alimentaire pauvre en sel et en graisses saturée, riche 

en potassium, en fruits et légumes 

Indice de masse corporelle > 18 et < 30 ; rapport tour de taille 

Expert 

Sédentarité Activités physiques d’endurance > 2h30/semaine, combiné à 

des exercices de force et des étirements 

B 
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2. Traitement spécifique en cas de pathologie cardiaque associée  

FA non-valvulaire Anticoagulants (INR 2-3) avec AVK ou NACO A 

Infarctus myocarde Anticoagulants si thrombus intracavitaire et/ou FA B 

Foramen ovale 

perméable (FOP) 

Anti-plaquettaire en 1ère intention 

Anticoagulant oral si pathologie thromboembolique 

Fermeture du FOP chez patient < 60 ans avec AVC/AIT de 

cause indéterminée 

Experts 

Prothèse valvulaires 

mécaniques 

AVK seul traitement anticoagulant pouvant être prescrit 

Objectif : INR 2.5-4 selon thrombogénicité de la prothèse et 

facteur de risque du patient 

Experts 

Valvulopathies Sténose mitrale rhumatismale : AVK 

Prolapsus mitral ou calcifications valvulaires : anti- 

plaquettaires 

Experts 

3. Traitement spécifique en cas de dissection artérielle cervicale ou intracrânienne 

Lésion cervicale Anticoagulant ou anti-plaquettaire a prescrire selon les 

caractéristiques cliniques, radiologiques, et des comorbidités 

Arrêt du traitement antithrombotique après recanalisation de 

l’artère, poursuite des médicaments anti-plaquettaires 

Experts 

4. Traitement spécifique en cas d’athérosclérose, de maladies des petites artères 

Sténose intra- 

crânienne 

antiagrégants plaquettaires B 

Sténose artère 

vertébrale 

traitement endovasculaire ou chirurgical en cas de récidive et 

malgré un traitement médical intensif 

Experts 

Crosse aortique Anti-plaquettaire si athérosclérose ≥ 4 mm d’épaisseur 

AVK si élément mobile et/ou thrombus 

Experts 

Après un AVC/AIT d’origine non-cardioembolique : anti-agrégant plaquettaire 

(Aspirine 75-325 mg/j ou Clopidrogel 75 mg/j) 

A 

 

 FA, fibrillation auriculaire ; AVK, anti-vitamine K ; NACO, nouveaux anticoagulants oraux 
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Tableau 2 : Avantages et inconvénients de l’anesthésie générale (AG) et locorégionale (ALR) pour 

endartériectomie carotidienne 

 

Paramètre  Avantages Inconvénients 

Surveillance 

neurologiqu

e 

AG  Requiert un monitorage 

complémentaire (BIS, NIRS, PE) 

Pose fréquente d’un shunt 

carotidien (embolisation possible) 

ALR Monitorage fiable, simple et peu 

coûteux 

Insertion sélective d’un shunt 

Requiert un patient collaborant 

Inconfort en cas de chirurgie 

prolongée 

Contrôle 

hémodynamique 

intraopératoire 

AG  Hypotension artérielle et besoin en 

vasopresseurs intraopératoire 

ALR Stabilité hémodynamique, pression 

artérielle à la marge supérieure 

 

Contrôle 

respiratoire 

AG Contrôle des voies aériennes 

Contrôle de la capnie et 

oxygénation 

Instrumentation des voies 

aériennes (bronchospasme) 

Ventilation mécanique 

ALR Ventilation spontanée Risque de bronchoaspiration, 

hypoxémie si lésions nerveuses 

(laryngé récurrent, phrénique) 

Stratégie 

anesthésique 

AG Fiable, sécure  

ALR Simple, faible coût 

Apprentissage avec courbe 

d’apprentissage rapide (10-20 cas) 

Risque de conversion en AG 

Période 

postopératoire 

AG  Réveil prolongé 

Tr. neuro-cognitifs 

Hypertension 

ALR Surveillance de courte durée en 

salle de réveil 

lésions nerveuses (exceptionnelles) 

parésie diaphragmatique (rares) 
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Figure 1 : Endartériectomie carotidienne. Dissection des vaisseaux carotidiens (A) ; clampage de 

 la bifurcation carotidienne après héparinisation (B) ; thrombo-endartériectomie (C) ; fermeture 

de 

 l’artériotomie directe ou sur un patch prothétique (D). 
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1. Carotide primitive ; 2. Lacs ; 3 Carotide interne ; 4. Clampage ; 5. Endartériectomie ; 6. 

patch prothétique. 

D’après Fontaine M., Cannesson M., Lehot J.-J. Anesthésie pour endartériectomie 

carotidienne. EMC (Elsevier Masson SAS, Paris), Anesthésie-Réanimation, 36-586-A-10, 

2008. 

 


