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Résumé 

 

Contexte : L’athérosclérose est la première cause de morbidité en France et dans les pays 

développés. Des techniques ultrasonores non invasives ou invasives permettent à ce jour 

de mieux dépister les patients avec athérosclérose infra-clinique que ce soit au niveau des 

territoires vasculaires carotidien ou coronaire. Cependant de nombreux patients 

continuent de faire des évènements cardiaques ou vasculaires périphériques en dépit des 

progrès médicamenteux ou interventionnels. Il ya donc tout un champs de recherche pour 

déterminer et valider de nouveau paramètres échographiques qui permettraient de mieux 

prédire le risque des patients et suggérer des interventions avant l’événement fatal. Par 

ailleurs, l’athérosclérose est une maladie générale atteignant les divers territoires 

vasculaires. Les corrélations entre les atteintes vasculaires sont variables d’un patient à 

l’autre et se pose donc en clinique la valeur diagnostique et pronostique de ces examens 

ultrasonores dans l’évaluation du risque cardiaque et vasculaire du patient. 

 Objectifs : Dans les études n°1,2,3 nous avons voulu étudier la valeur de l’index de 

volume de plaque carotidien (IVP) (mis au point par notre équipe) dans la description de 

l’athérosclérose carotidienne, comparativement aux index classiquement utilisés pour 

décrire l’athérome. Dans les études n°4 et 5, nous avons voulu étudier l’apport de 

l’échographie carotidienne systématique  dans une population de patients atteints de 

syndromes coronaires aigus (SCA) asymptomatiques sur le plan carotidien. 

Matériels et méthodes : les études N°1, 2, 3 ont été réalisé sur une cohorte de 93 patients 

ayant bénéficié d’une échographie carotidienne (116 plaques analysées). Tous les 

paramètres de quantification de l’athérome carotidien ont été mesurés et comparés à 

l’IVP de façon transversale et longitudinale. Les études N°4,5 ont été réalisées sur une 

cohorte de 152 patients avec SCA qui ont bénéficiés d’un écho doppler systématique des 

carotides. La valeur informative de cet examen a été étudiée de façon transversale et 

longitudinale.    

Résultats : Des études N°1, 2, 3, nous montrons que le PVI n’est pas ou faiblement 

corrélé aux paramètres usuels de quantification de l’athérome carotidien. De plus en 
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analyse factorielle, il apparaît être une dimension fondamentale de l’information contenue 

dans notre jeu de donnée. Dans le temps, le PVI apparaît plus sensible que le degré de 

sténose pour mesurer les changements structurels de la plaque d’athérome carotidien. 

Des études, N°4 et 5, nous montrons que la réalisation d’un écho doppler carotidien à 

toute la population de patients atteints de SCA est peu rentable en terme de conséquences 

thérapeutiques. En revanche, ce dépistage ciblé aux patients âgés et diabétiques permet 

d’en augmenter significativement ses performances. On observe au cours du suivi 

longitudinal la valeur pronostique des plaques carotidiennes 50-70 % pour lesquelles à ce 

jour aucun traitement spécifique n’est recommandé. 

Conclusion : L’échographie-doppler carotidien apparaît être un outil intéressant à plus 

d’un titre pour aborder  le risque cardio-vasculaire du patient. Son utilisation tant 

quantitative que qualitative (création de nouveaux indices,..) devraient permettre de 

pouvoir mieux appréhender le risque de nos patients et donc d’en améliorer le pronostic. 

 

Mots-clés : athérosclérose, écho-doppler carotidien, dépistage, index de volume de 

plaque, risque cardio-vasculaire,  syndromes coronaires aigus 
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Résumé en anglais 

 

Background: Atherosclerosis is the main cause of worldwide morbidity and mortality. 

Ultrasound examinations, invasive or not, allow physicians for detecting patients with 

infra-clinic carotid or coronary atherosclerosis. However numerous patients continue to 

have cardiac or vascular events despite of medicine and interventional breakthrough. So 

there is a field for research in determining and validating new echographic parameters to 

better predict the cardio-vascular risk of our patients. 

Besides atherosclerosis is a diffuse illness and correlations between the different location 

of the atherosclerosis process are variable. The questions of the diagnostic and prognostic 

values of these echo-Doppler examinations are asked to evaluate the cardiac and vascular 

risk of the patient. 

 Objectives: In the studies n°1, 2, 3 we aimed to study the value of the plaque volume 

index (PVI) (created by our team) in the description of the carotid atherosclerotic process 

as compared with the others parameters currently used to describe atherosclerosis. In the 

studies n°4 et 5, we aimed to study the contribution of systematic use of carotid echo-

Doppler in patients with acute coronary syndrome and asymptomatic regarding the 

carotid territory 

Materials and methods: Studies N°1, 2, 3 have been done with a cohort of 93 patients 

with an carotid echo-Doppler (116 plaques analyzed). All the parameters used to quantify 

carotid atherosclerosis have been measured and compared in a transversal and 

longitudinal way. Studies N°4, 5 have been carried out on a cohort 152 patients with an 

acute coronary syndrome who had had a carotid echo Doppler. The informative value of 

this examination has been studies in a transversal and longitudinal way as well. 

Résults : In the studies N°1, 2, 3, we showed that PVI is not correlated with the 

parameters usually  used to quantify carotid atherosclerosis. Moreover with the factorial 

analysis it seems that PVI is a major component of the information contained in the 

dataset. PVI seems more sensible than the stenosis degree to measure the structural 

changes of carotid atherosclerosis. 
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In the studies N°4 and 5, we observed that the carotid echo Doppler execution at the 

whole population of patients with an acute coronary syndrome is unprofitable in terms of 

therapeutics consequences. However performing this examination in elderly or diabetics 

patients increases the performances of the examination. During the follow up, we 

observed that intermediary carotid plaques (stenosis 50-70 %) could have a prognostic 

value while at this date no specific intervention is required for this degree of severity of 

carotid atherosclerosis. 

Conclusion: Carotid echo-Doppler seems to be a useful tool to grasp the cardiovascular 

risk of patients. The quantitative use as log as the qualitative use (new index, …) should 

allow the physicians for better treating patients and improving their prognosis. 

Key words: atherosclerosis, carotid echo-Doppler, screening, plaque volume index, 

cardiovascular risk, acute coronary syndromes 
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Les complications de l’athérosclérose carotidienne sont fréquentes (en France 140 

000 AVC /an dont 1/3 sont reliés à l’athérome carotidien) et sont intimement reliées 

à l’importance de cet athérome (1). Parmi les moyens d’étude de l’athérome 

carotidien, l’échographie doppler des carotides, examen non invasif, s’est imposé 

comme une étape incontournable pour la quantification de l’athérome carotidien. 

Parmi les critères de quantification, le degré de sténose, déterminé par les 

angiographies radiologiques (à partir de la mesure des diamètres) ou par 

l’échographie 2D (directement à partir de la mesure des diamètres ou des surfaces 

ou indirectement à partir de mesures de vitesse sanguines par Doppler (degré de 

sténose en surface), est le critère classiquement utilisé pour déterminer à la fois la 

sévérité de l’athérosclérose carotidienne et pour préciser l’attitude thérapeutique 

(2,3,4). Cependant, à degré de sténose identique, l’histoire naturelle de l’athérome 

carotidien et de ses complications n’est pas toujours identique. De plus, le degré de 

sténose ne prend pas en compte les modifications de volume ou de contours de la 

plaque d’athérome (5). Ces modifications pourraient être le témoin de la 

vulnérabilité de la plaque et donc en prédire leur histoire naturelle. Il apparaît donc 

important de déterminer de nouveaux index utilisables seuls ou en association avec 

des index déjà validés qui permettraient de mieux prédire la gravité de l’athérome 

carotidien et son évolutivité. Le volume de la plaque pourrait être un nouveau 

paramètre de choix et facilement disponible grâce à la vulgarisation de 

l’échographie 3D. Dans ce contexte notre équipe a mis au point une mesure du 

volume de l’athérome carotidien à partir de l’echographie BD, appelée Index de 

volume de plaque (IVP) ou plaque volume index (PVI). Le but des études N°1,2 et 
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3 était d’étudier respectivement les corrélations de l’index de volume de plaque 

avec les autres index habituellement utilisés pour quantifier l’athérome carotidien, 

de déterminer la contribution théorique de chacun de ces paramètres dans 

l’évaluation de l’athérome carotidien et enfin d’étudier le comportement de ces 

paramètres dans le temps.  

Par ailleurs l’athérosclérose est une maladie générale touchant les divers territoires 

vasculaires. Si les relations entre pathologie coronaire et sténoses carotidiennes sont 

connues, la population des patients hospitalisés pour un syndrome coronaire aigu, 

dans sa définition actuelle, est peu étudiée. De plus, il n’existe pas de 

recommandations spécifiques sur la validité d’un dépistage systématique de 

l’athérome carotidien dans cette population. De nombreuses techniques sont 

actuellement disponibles pour évaluer et dépister les plaques d’athérosclérose 

sténosantes au niveau des carotides. L’échographie couplée au doppler est un 

examen non invasif, convivial, permettant l’évaluation des plaques et sténoses 

carotidienne avec une bonne sensibilité et spécificité. Le but des études N°4 et N° 5 

était de déterminer la prévalence de la sténose carotidienne asymptomatique dans 

une population de patient atteint de syndrome coronaire aigu, de discuter des 

modalités de dépistage (généralisé ou ciblé à un sous groupe de patients) et enfin 

d’étudier la valeur pronostique de ces sténoses dans le temps. 
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I.1 RAPPELS SUR LES PARAMETRES VALIDES POUR 
QUANTIFIER L’ATHEROME CAROTIDIEN 

 

I.1.1  PARAMETRES ECHOGRAPHIQUES D’EVALUATION DE LA PLAQUE 

D’ATHEROME 

Parmi les caractéristiques de la plaque athéromateuse accessible à l’examen 

échographique et doppler, on distingue  

I 1.1.1 des paramètres morphologiques et hémodynamiques 

*Morphologiques 

Diamètre interne, Diamètre externe 

Degré de sténose (mesurés à partir des diamètres ou des surfaces) 

Surface de la plaque :  

Régulière ou irrégulière, ulcérée 

Rapport des surfaces : surface résiduelle / surface totale 

Volume de la plaque  

Index de volume de plaque (IVP) par échographie BD 

Volume de la plaque par échographie 3D 

Epaisseur Intima-Média (EIM) 

Texture : aspect de l’homogénéité de la plaque.  

 

*Hémodynamiques 

En amont de la sténose 

-Vitesse diastolique dans la carotide commune 

-Index de résistance vasculaire en C commune (RI) 
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Au site de la sténose 

-Pic de Vitesse systolique carotide interne (V Max) 

-Rapport des pics de vitesse systolique (Carotide Interne / C Commune)  

-Vitesse diastolique dans la carotide interne 

-Rapport des index de résistance IR CI sténosée / IR CI non sténosée 

 

En aval de la sténose 

-Elargissement spectral : stades de perturbation spectrale (I à V) 

-Mesure V max et V Moyenne : index de sténose (STI) 

-Flux dans l’artère ophtalmique 

 

I.1.1.2 des signes directs et indirects 

 

*critères directs 

Degré de sténose échographique en diamètre ou en surface (%échoD; %écho S)  

Pic de Vitesse systolique carotide interne (V Max),  

Rapport des pics de vitesse systolique C interne / C commune 

Degré de sténose Doppler 

Perturbations spectrales (STI) 

Volume de plaque (IVP) 

 

*critères indirects 

Rapport des index de résistance IR CI sténosée / IR CI non sténosée 
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Vitesse diastolique dans la carotide commune 

Index de résistance vasculaire C Primitive  

Flux dans l’artère ophtalmique. 

 

Ces critères indirects sont présents en cas de sténose > 70-80 % en surface. Ils sont 

particulièrement utiles en cas de sténoses étagées, de zones très calcifiées 

occasionnant des zones aveugles du fait des ombres acoustiques. Pour affirmer la 

présence d’une sténose serrée, la réunion de consensus sur la quantification des 

sténoses carotidiennes (6) impose une combinaison de trois critères directs. Ces 

critères directs sont associés à la présence de critères indirects dont au moins un est 

présent lorsque la sténose est > 80 % en diamètre. 

 

I.1.2 METHODES D’EXPLORATIONS ULTRASONORES VALIDEES 

 

I.1.2.1 Critères Morphologiques 

 

*Le degré de sténose 

 

-Degré de sténose échographique en pourcentage de diamètre occupé par 

l’athérome  

  

De nombreuses études ont étudiés les relations entre différents aspects de la lésion 

d’athérosclérose carotidienne et le risque de survenue d’un accident ischémique. A 

ce jour, seul le degré de sténose est un facteur prédictif important du risque de 
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survenue d’un accident vasculaire cérébral (2,3,4). Ce paramètre est habituellement 

utilisé pour poser les indications chirurgicales des sténoses carotidiennes 

symptomatiques (>70% diamètre NASCET) ou asymptomatique (>60% diamètre 

ACAS). Les degrés de sténoses étaient calculés dans ces études d’après les 

angiographies carotidiennes selon deux méthodes différentes (figure 1). 

                    

        

 Figure 1 
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Une concordance partielle entre les deux méthodes s’observe particulièrement pour 

les sténoses > 50% (7) mais demeure modeste car la mesure des diamètres pour 

chaque méthode n’est pas réalisée au même endroit. Même s’il existe une 

concordance partielle entre les degrés de sténose mesurés selon NASCET ou ECST, 

l’existence dans la littérature de ces deux méthodes de mesure fondamentalement 

différentes rend difficile l’analyse comparative des résultats des différentes études. 

La pratique française actuelle est d’exprimer le degré de sténose selon NASCET.  

 

Le degré de sténose, mesuré en échographie 2D, est encore différent, dans la 

mesure où les diamètres externe et interne sont mesurés au site de la sténose (cf 

ESCT) mais cette fois le diamètre externe n’est plus supposé mais directement 

accessible à l’examen ultrasonore. Il se mesure en coupe longitudinale, en diastole. 

Les deux murs artériels antérieur et postérieur doivent être parfaitement visible. 

L’imagerie 2D doit être couplée à une imagerie doppler couleur ou énergie qui 

permet d’accentuer les contours de la plaque (8). 

 

*Degré de sténose en pourcentage de surface occupée par l’athérome  

 

Le degré de sténose en pourcentage de surface peut être obtenu directement à partir 

de la mesure des surfaces en échographie bidimensionnelle ou indirectement à 

partir des vitesses sanguines par Doppler.  

 

Les surfaces se mesurent sur une coupe échographique transversale de la carotide 

passant par le segment le plus serré de la sténose. La carotide doit alors être le plus 
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circulaire possible témoignant du caractère orthogonal de la coupe (9). Cette 

méthode permet de classer les sténoses en classes 30-50 %, 50-70 %, 70-100 % 

(10-11) 

 

La figure 2 montre la relation entre degré de sténose mesuré en % de réduction de 

la lumière artérielle en diamètre et en surface. 

 

Figure 2 

 

 

 

 

Ces deux méthodes de détermination du degré de sténose en diamètre ou en surface 

par échographie ont été initialement validées par rapport au gold standard que 

représentait l’artériographie. Depuis il a été démontré que les degrés de sténose 
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mesurés par échographie sont plus précis et plus reproductible et ils ont été validés 

sur pièce d’endartériectomie. Quelque soit la méthode échographique utilisée 

(surface, diamètre), les degrés de sténose mesurés sont très fréquemment supérieure 

aux mesures faite en angiographie. L’angiographie, en ne produisant qu’un index 

de degré de sténose ne saurait être considérée comme méthode de référence. (12). 

 

*Epaisseur Intima-Média : EIM 

 

Du fait des principes physiques des ultrasons, L’EIM c’est à dire l’interface entre 

deux structures anatomiques d’échogénicité différente se prête particulièrement 

bien à l’examen ultrasonore. Certains auteurs définissent les plaques 

d’athérosclérose en fonction d’un seuil arbitraire d’épaisseur de l’intima-média 

jugeant qu’à partir d’une certaine épaisseur on ne parle plus de complexe intima 

media épaissi mais de plaque athéroscléreuse (13). L’EIM des artères carotidiennes 

est un marqueur fiable de mesure de l’athérosclérose carotidienne et / ou 

généralisée (14) et un facteur prédictif indépendant de survenue d’événements 

cardio-vasculaires graves et notamment d’accident vasculaire cérébral. Cet indice 

échographique a été validé par l’histologie. Le complexe intima-média normal 

mesure entre 0,7 et 1,2 mm chez un homme d’âge moyen. Il augmente 

significativement avec l’âge des patients mais ne semble pas significativement 

différent entre les deux sexes (15,16,17) 
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Les mesures de l’EIM au niveau de la bifurcation carotidienne et de la carotide 

interne sont plus difficiles à obtenir qu’au niveau de la carotide commune. Selon les 

études, l’EIM serait mesurable à ces sites dans 40 à 95% des cas seulement (18) et 

la mesure se porte souvent au niveau de la carotide commune un cm au dessous de 

la bifurcation. Au mieux, l’EIM est mesurée de façon bilatérale, manuellement où à 

l’aide de programmes de reconnaissance d’image (19), qui permettent d’augmenter 

la précision des mesures. Au niveau du mur postérieur, sa valeur est moins sujette 

au réglage du gain de l’appareil échographique. L’épaisseur des plaques 

d’athérosclérose peut être comprise dans la mesure de l’EIM. Des valeurs plus 

élevées d’EIM sont habituellement rencontrées au niveau de la bifurcation ou de la 

carotide interne comparativement aux mesures réalisées sur la carotide commune. 

L’EIM, mesurée en échographie 2D apparaît sous forme d’un double liseré 

échogène au passage entre ces deux structures (figure 3).  

       Figure 3 
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I.1.2.2.Critères hémodynamiques 

 

* généralités 

Une sténose artérielle induit une redistribution des particules sanguines sur les 

différentes vitesses circulantes. Ces modifications, consistent essentiellement en 

une augmentation des vitesses dans l’axe de la sténose et à un retentissement des 

particules en aval de celle-ci. L’estimation du nombre de particules accélérées et 

ralenties permet de quantifier le degré de sténose carotidienne (20-21). 

 

*Hémodynamique en amont de la sténose 

 

-index de résistance de la carotide commune 

L’index de résistance est le rapport (vitesse systolique S – vitesse diastolique D) / 

vitesse systolique S. Il est normalement compris entre 0.5 et 0.75 et une valeur 

proche de 1 suggère une occlusion distale ou une sténose très serrée. (22) 

On observe une augmentation de l'indice de résistance en amont de la sténose sur la 

Carotide Commune (22) due à une augmentation possible des résistances à 

l’écoulement sanguin induites par le frein sténotique. La sténose doit être serrée (> 

80% surface) pour influer sur ce paramètre. 
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-vitesse diastolique dans l’artère carotide commune 

Elle se mesure en diastole en doppler pulsé, le curseur étant placé au niveau de la 

carotide commune. Elle est diminuée lorsque la sténose est supérieure à 75 %. Sa 

valeur dépend de l’hémodynamique générale (23) 

 

* Hémodynamique à l'intérieur de la sténose  

 

-Vitesse max systolique 

La Vitesse max se mesure en écho doppler pulsé, au site le plus serré de la sténose. 

L’identification du site de mesure est améliorée par l’utilisation conjointe du 

doppler couleur (24,25). La vitesse maximale (Vmax) dans la sténose est 

inversement proportionnelle à la section de la sténose donc au degré de sténose 

(5,23,26,27,28). La figure 4 montre l'évolution du paramètre vitesse maximale en 

fonction du degré de sténose sur un modèle in vitro de sténose symétrique. 

     

        Figure 4 

 

               D’après Spencer et al (23) 
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Dans un tel modèle il n'existe pas d'incertitude sur la direction de la vitesse 

maximale, toutefois la relation vitesse max/degré de sténose (sensiblement 

exponentielle) n'existe que pour des valeurs du degré de sténose inférieures à 60% 

en diamètre (85% en surface) (23). Cette méthode a été validée à l'aide 

d'angiographies. La plupart des auteurs ont montré qu'en présence de vitesses 

maximales supérieures à 1.2 m/s le degré de sténose était supérieur à 50 % en 

diamètre (75 % en surface) et que pour des vitesses maximales supérieures à 2.4 

m/s le degré de sténose était supérieur à 70 % en diamètre (90 % surface) (21, 28, 

29). 

La comparaison de la Vmax avec STI obtenu par la méthode de référence montre 

une corrélation satisfaisante jusqu'à 75% de sténose en surface (50% diamètre) 

mais, pour les sténoses de degré supérieur, la dispersion des valeurs de la Vmax 

pour un même degré de sténose devient très importante. 

La vitesse maximale dans la sténose (Vmax) augmente avec le degré de sténose, 

tout au moins pour les sténoses inférieures à 75% en surface. Classiquement la 

vitesse est supérieure à 1,2 m/s pour les sténoses supérieures à 75% surface (50% 

en diamètre) (20, 21, 28). Pour les sténoses supérieures à 75% en surface la Vmax 

n'augmente plus avec le degré de sténose et ne permet plus de quantifier ce dernier. 

Par ailleurs, 30% des sténoses entre 30% et 50% en diamètre (50 –75% surface) ne 

sont pas détectées par la Vmax (<1.2m/s) alors qu'elles le sont par la classification 

en grades et l'index de sténose.  
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-Rapport V max intra-sténotique/V max carotide commune : rapport carotidien en 

systole 

La vitesse du sang dans les artères périphériques étant variable d'un individu à 

l'autre, certains auteurs ont proposé de normaliser la vitesse intra-sténotique par la 

vitesse dans la carotide commune, cette dernière n'étant pas en principe modifiée 

par la présence d'une sténose en carotide interne. Le rapport vitesse intra-sténotique 

/ vitesse carotide commune en systole a donc été utilisé pour évaluer le degré de 

sténose. Un rapport supérieur à 1.5 indique que la sténose est supérieure à 50% en 

diamètre (75% surface), et un rapport supérieur à 3,7 indique que la sténose est 

supérieure à 70% en diamètre (90% en surface) (23,25,28,30, 31). 

La vitesse dans la carotide commune est mesurée 2 cm en dessous de la bifurcation 

en écho doppler pulsé, la mesure de l'angle entre faisceau Doppler et axe du 

vaisseau permettant la mesure de la vitesse en valeur absolue. (20) 

 

-La Vitesse max diastolique 

La vitesse télédiastolique dans l’artère carotide interne est plutôt utilisée pour 

déterminer les sténoses les plus sévères, en particulier quand les phénomènes 

d’aliasing constituent un obstacle à la détermination des vitesses systoliques. (32) 

 

-Rapport des index de résistance IR CI sténosée / IR CI non sténosée 

La vitesse systolique maximale est située au centre de la sténose qui quand elle est 

serrée réduit considérablement la vitesse diastolique engendrant un grand écart 

systolo-diastolique qui détermine l’indice de résistance (IR) par le rapport suivant : 

IR = vitesse systolique – vitesse diastolique/ vitesse systolique. Cet indice mesuré 
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normalement entre 0,55 à 0,75, ne peut à lui seul situer le degré de sténose qui est 

multifactoriels. 

 

La plupart des auteurs mesurent le pic de vitesse systolique le plus élevé et la 

vitesse télédiastolique à chaque site. Le pic de vitesse systolique, la vitesse 

télédiastolique de l’artère carotide interne comparée à l’artère carotide primitive 

sont les éléments de mesure des vitesses les plus utiles pour déterminer le degré des 

sténoses artérielles carotidiennes.  

 

*Hémodynamique en sortie sténose 

 

-grade de sténose 

Le degré de sténose est évalué à partir de l'analyse qualitative des perturbations du 

spectre Doppler continu (Doppler continu), et Doppler pulsé (Doppler pulsé) 

(Grades 1-5) (12,24,33;34), ou par le calcul d'un index de sténose (STI). Les 

perturbations spectrales peuvent être caractérisées par 3 paramètres visuels: - la 

limite supérieure du spectre, bien définie sur le spectre normal, imprécise sur le 

spectre anormal -la répartition des brillances : les fortes brillances sont distribuées 

uniformément dans le domaine des grandes et moyennes fréquences (vitesses) du 

spectre normal (partie supérieure du spectre), et se déplacent progressivement vers 

les basses fréquences (vitesses) au fur et à mesure que le degré de sténose augmente 

- les fréquences (vitesses) négatives qui, lorsqu'elles existent, traduisent la présence 

des phénomènes tourbillonnaires. Une classification en cinq grades a été proposée. 

Chacun des 5 grades correspond à un intervalle de valeurs possibles pour le degré 
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de sténose (figure 5). Cette méthode a été validée sur des pièces d’endarteriectomie 

(35) 

 

    

                           Figure 5 

 

D’après Arbeille et al (21) 

 

Grade I: sténoses inférieures à 40% en surface (23% en diamètre) 

Grade II: 40-60% surface (23-37% diamètre)  

Grade III: 60-75% surface (37-50% diamètre - sténoses longues)  

Grade IV: 75-90% sténoses longues ou 60-90% sténoses courtes  

Grade V: sténoses supérieures à 90% surface (70% diamètre). 

 

Les grades (1 à 5) de perturbations du spectre recueillis en sortie de sténose sont 

retrouvés aussi bien en écho doppler pulsé qu'en doppler continu analyse spectrale 

de référence. Pour une même sténose, la perturbation du spectre en écho-doppler 

pulsé est systématiquement moins importante qu'en doppler continu analyse 
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spectrale de référence, mais la confrontation des résultats (grade de sténose) 

obtenus a l'aide de chacune des 2 méthodes montre une bonne corrélation (r = 0,75 ; 

p < 0.001). Cette méthode basée sur une évaluation qualitative de la dispersion 

spectrale à la sortie de la sténose est encore suffisante pour classer les sténoses < 

40%, 40 – 60%, 60 – 80% et > 90% en surface (12, 35). 

 

-index de sténose (STI) 

 L'index de sténose qui s'écrit : STI = 0,9 (1-Fo/Fm) avec: Fm fréquence ou 

vitesse systolique maximale, et Fo valeur moyenne des fréquences ou vitesses 

correspondant aux brillances les plus intenses en systole (figure 6).  

Figure 6 

 

Fo est la moyenne arithmétique des fréquences supérieure (F+) et inférieure (F-) 

bordant la zone de brillance en systole. Les fréquences (ou vitesse) étant mesurées 
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sur le même spectre leur rapport est indépendant de l'angle entre le faisceau 

Doppler et l'axe du vaisseau. Cette méthode a été validée sur des pièces 

d’endarteriectomie (35). 

Le calcul du STI en écho-doppler pulsé montre également des valeurs 

systématiquement inférieures (environ 15%) à celles données par le doppler continu 

analyse spectrale de référence. La comparaison des résultats de ces 2 méthodes 

montre une bonne corrélation (r = 0.74 p < 0.005). La différence systématique entre 

les valeurs en écho-doppler pulsé et doppler continu analyse spectrale de référence 

peut être due au fait que la dynamique de présentation des gris sur les analyseurs de 

spectre en écho-doppler pulsé et doppler continu analyse spectrale de référence 

n'est pas identique (logarithmique, linéaire ?). Par ailleurs en mode écho-doppler 

pulsé, l'angulation entre le faisceau doppler et l'axe du vaisseau est imposée par la 

géométrie de la sonde et l'anatomie du patient (environ 60-70 degré), alors que la 

sonde crayon du doppler continu analyse spectrale de référence permet d'explorer 

l'artère sous des angulations beaucoup plus faibles (environ 30 degré). L'amplitude 

du spectre étant alors réduite en écho-doppler pulsé, la précision des mesures de 

fréquence maximale et moyenne sera moins bonne qu'en Doppler analyse spectrale 

de référence. Ainsi le Doppler pulsé post sténotique permet une quantification 

fiable du degré de sténose.  
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I.2 MISE AU POINT ET VALIDATION D’UN PARAMETRE DE MESURE DU 

VOLUME D’ATHEROME CAROTIDIEN EN ECHOGRAPHIE BD : L’INDEX 

DE VOLUME DE PLAQUE (IVP)  

 
 

I.2.1 généralités  

Nombre d’études ont montrés que le degré de sténose calculé d’après des 

paramètres morphologiques ou hémodynamiques, était corrélé au risque de 

survenue d’AVC. Cependant, certains patients avec sténose peu sérrée font des 

accidents vasculaires cérébraux d’autres avec sténose sérrée n’ont pas d’événement 

neurologique au cours du suivi. Le degré de sténose pourrait être insuffisant pour 

prédire précisément le risque neurologique. En particulier ce paramètre ne prend 

pas en compte les modifications de volume, de contenu ou de contours de la plaque. 

Afin de connaître le volume d’athérome correspondant à chaque degré de sténose, 

notre équipe (34) a mis au point un index volumétrique de la plaque IVP calculé à 

partir des paramètres habituellement utilisés pour décrire la plaque : longueur , 

épaisseur diamètre interne et externe au niveau de la sténose. 

 
I.2.2 Définition et mesure de l’index de volume de plaque : IVP 
 

Il est défini par un modèle simple géométrique de plaque 

IVP = {(section totale de l’artère moins lumière résiduelle) × (longueur/2)} 

La section de la lumière résiduelle est calculée à partir du diamètre résiduel, celle 

de l’artère totale à partir du diamètre total de l’artère au niveau de la sténose. Les 

deux diamètres sont mesurés en coupe longitudinale et transversale. 
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La figure 7 montre le modèle de plaque utilisée pour la mise au point de l'index de 

volume de plaque. Si l'on incise le séquestre carotidien sur sa face la moins 

athéromateuse (Ex: antérieur) et que l'on déroule les parois latérales du vaisseaux 

sur le plan passant par la partie la plus athéromateuse de la sténose (postérieure), la 

section transverse du séquestre au niveau de la partie la plus sténosée a 

pratiquement la forme d'un triangle. L'aire de cette section maximale est égale à la 

différence entre la section de l'artère normale et la section de la lumière résiduelle. 

Au fur et à mesure que l'on déplace le plan transverse de part et d'autre de la section 

maximale, la section transverse du séquestre diminue régulièrement jusqu'aux 2 

extrémités de la plaque. Le volume du séquestre peut donc être assimilé à la somme 

de ces sections parallèles les unes aux autres d'une extrémité à l'autre de la plaque 

c'est à dire sur toute la longueur de la plaque. 

 

Si l'on considère que la plaque d'athérome décroît symétriquement de part et d'autre 

de la zone la plus sténosée (section max) on obtient une bonne approximation du 

volume en faisant le produit de la section maximale (centrale) par la longueur de la 

plaque divisé par 2. Le coefficient 2 permet de tenir compte de la décroissance 

supposée régulière et symétrique de la plaque de part et d'autre de son plan 

d'épaisseur maximum. 

 L'index de volume de plaque s'exprime en unité de volume cm3 ou mm3 mais 

n'est pas exactement égal au volume de la plaque puisque cet index est calculé à 

partir d'un modèle géométrique théorique de plaque.  
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     Figure 7 

 

   

 

 

I.2.3 Validation de la méthode in vitro sur pièces d’endartériectomie  

 

Cet index a été validé par notre équipe sur pièces d’endarteriectomie. Cet index a 

été comparé au volume vrai et au poids de la pièce d’endartériectomie (figure 8). Il 

existe une bonne corrélation entre l’IVP et le volume de la plaque d’athérome (r = 

0.68) et entre l’IVP et poids de la plaque (r=0.62). Les valeurs absolues de l’IVP 

sont proches de celles du volume réel. En se basant uniquement sur cette étude, le 

volume réel est égal à 1.25 × IVP. Il n’y avait pas de corrélation entre le volume de 

la plaque et le degré de sténose (33, 38) 

 

 

 

 

Modèle géométrique de représentation de la plaque pour le calcul      
de l’index de volume de plaque 
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Figure 8 

 

 
 
 
 
 
 
I.2.4  Reproductibilité de la mesure de l'IVP in vivo. 
  

La détermination de l'IVP in vivo par plusieurs opérateurs sur un même sujet et sur 

des sujets différents à montré une bonne reproductibilité des mesures, les écarts 

entre valeur extrêmes et moyenne étaient inférieurs à +/- 8% de la valeur moyenne 

(a) Comparaison des valeurs de l’index de volume de plaque (IVP) et du volume réel de la plaque 
d’athérome (r=0.68). (b) Comparaison des valeurs de l’index de volume de plaque (IVP) et du poids 
réel de la plaque d’athérome (r=0.62) 
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I.2.5 Volume par échographie 3D  

 

L’échographie 3D donne également accès au volume de la plaque d’athérome et a 

été utilisée sur des séries limitées de patients pour déterminer l’effet des statines sur 

la plaque athéroscléreuse. Le volume obtenu en écho 3 D semble être un bon indice 

pour étudier le comportement de la plaque mais cela reste à confirmer par des 

études plus larges (36 37 38). 
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I.3  ETUDE DES CORRELATIONS ENTRE LES DIFFERENTS 
PARAMETRES DE MESURE DE L’ATHEROME CAROTIDIEN 
(ETUDE N°1) 

 

I.3.1 Objectifs 

 

Le but de cette étude était d’étudier les corrélations entre les divers paramètres de 
quantification de l’athérome carotidien accessible à l’échographie - Doppler 
bidimensionnelle 

 

I.3.2 Sélection des patients 

 

* Critères d’inclusion 

Tous les patients référés pour échodoppler des troncs supra aortiques du 1 janvier 

2005 au 31 mai 2005 ont été considérés pour cette étude. Eté inclus ceux présentant 

au moins une sténose sur un des axes carotidiens lors de l’examen échographie 

doppler et qui avaient donnés leur consentement libre et signé. 

 

* Critères d’exclusion 

-Les patients avec plaque d’athérosclérose sur cicatrice d’endartériectomie ont été 

exclus de l’étude. 

 

I.3.3 Schéma de l’étude 

Le critère de jugement était de déterminer le type et la nature des corrélations entre 

l’index de volume de plaque et les paramètres habituellement utilisés pour 

quantifier la sévérité des sténoses carotidiennes. 
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I.3.4 Paramètres mesurés  

 

*Cliniques  

Les données démographiques et cliniques ont été recueillies. 

 

*Echo doppler des carotides  

-Etude des carotides communes 

En échographie bidimensionnelle, l’épaisseur intima / média (EIM) a été mesurée 

de façon manuelle à 1 cm au dessous de la bifurcation carotidienne 

-Etude des carotides internes  

En échographie bidimensionnelle, les diamètres interne et externe de la sténose ont 

été mesurés en coupe longitudinale. La longueur maximum de la plaque a été 

mesurée en incidence longitudinale. Ces mesures ont permis de calculer : 

   -le pourcentage de sténose en réduction de diamètre 

   (1 – ( d1/d2)) × 100 

   -le pourcentage de sténose en réduction de surface  

   (1 – ( S1/S2)) × 100  

      avec S = Π× d² /4  

   -l’index de volume de plaque  

   (S2 – S1) × (L/ 2) 

En doppler pulsé, la vitesse maximale au niveau de la sténose et l’analyse spectrale 

STI en amont ont été mesurées.  
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I.3.5 Analyse statistique  

*statistiques descriptives 

Des estimations ponctuelles comprenant moyennes, pourcentage et écart types ont 

été réalisées pour les variables qualitatives et quantitatives. 

 

*analyse univariée 

Une analyse univariée a été réalisée, par analyses de variance (ANOVA) pour tester 

les corrélations entre l’index de volume de plaque et les autres paramètres de 

quantification des sténoses carotidiennes 

 

I.3.6 Résultats 

 

I.3.6.1 Caractéristiques générales de la population 

 

93 patients consécutifs présentant une sténose unilatérale ou bilatérale des carotides 

internes ont été inclus dans cette étude permettant ainsi d’analyser 119 sténoses. 

Les caractéristiques cliniques et échographiques des patients sont représentées dans 

les tableaux 1 et 2. 
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Table 1. Caractéristiques démographiques et cliniques de la population (N = 

93) 

  

Caractéristiques démographiques  

Age (ans) 73 ± 10 

Sexe masculin (%) 73 

Facteurs de risque CV  

Tabagisme (%) 54 

Hypertension (%) 73 

Diabète (%) 34 

Cholestérol total (g/ l) 1.7±0.4 

Cholestérol LDL (g/l) 1.±0.3 

triglycérides (g/l) 1.6±1.8 

Créatinine (micromol/l) 98±37 

Antécédents  

Antécédent d’infarctus (%) 34 

Antécédent d‘ AOMI (%) 35 

Antécédent d’AVC (%) 14 

Antécédent d’anévrisme aorte abdominale 

(%) 

9 

Traitement lors de l’étude  

Inhibiteur enzyme de conversion (%) 46 

Aspirine  (%) 46 

Clopidogrel (%) 41 

Antivitamine K (%) 9 

fibrates (%) 5 

statines (%) 67 

Antagoniste récepteur angiotensine II (%) 14 
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                Table 2. Caractéristiques échographiques de la population (N = 119) 
  

Diamètre minimum (cm) 0.37 ±0.15 

Surface minimale (cm²) 0.125 ± 0.1 

Diamètre maximal (cm) 0.83 ± 0.14 

Surface maximale (cm²) 0.55 ± 0.18 

% de sténose BD (%) 55.9 ± 15 

% de sténose surface (%) 78.4 ± 13 

Stades doppler (%) 2.45 ± 0.9 

Index de volume de plaque (cm³) 0.43 ± 0.21 

Longueur de la plaque (cm) 1.91.±0.54 

V max systolique (m /sec) 1.16±0.8 

EIM  0.124±0.035 
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I.3.6.2 RECHERCHE DE CORRELATIONS 

 

*Corrélations IVP % sténose (diamètre écho 2D) (Figure 9) 

Il existe une corrélation faible (r = 0.32) mais statistiquement significative (p = 

0.0005) entre l’index de volume de plaque et le % de sténose mesuré en 

échographie bidimensionnelle 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

*Corrélations IVP % sténose (surface, Doppler) (Figure 10) 

 

Il existe également une corrélation faible (r = 0.21) mais significative (p < 0.0001) 

entre l’index de volume de plaque et le % de sténose mesuré en surface  
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*Corrélations IVP % stade Doppler (STI) (Figure 11) 

Il existe une faible corrélation (r = 0.21) entre l’index de volume de plaque et les 

stades doppler (p= 0.02) 
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*Corrélations IVP-Vitesse max dans la sténose (Figure 12) 

Il n’existe pas de corrélation significative entre l’IVP et la V max (r = -0.15, p = 

0.88) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

*Corrélations IVP et EIM (Figure 13) 

Il existe une faible corrélation (r = 0.18) mais significative entre l’IVP et l’épaisseur 

intima média  (p= 0.05) 
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*Corrélations Vitesse max dans la sténose -% sténose 2D (Figure 14) 

Il existe une forte corrélation (r = 0.62) entre la V max et le % de sténose 2D (p < 

0.0001) 
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I.4 ANALYSE THEORIQUE DE LA CONTRIBUTION DES 
DIVERS PARAMETRES DE MESURE DE L’ATHEROME 
CAROTIDIEN (ETUDE N°2) 

 

 

I.4.1 Objectifs 

L’objectif de cette analyse été de déterminer si l’index de volume de plaque pouvait 

apporter des informations complémentaires et indépendantes de celles apportées par 

les paramètres de quantification usuels de l’athérome carotidien. 

 

I.4.2 Sélection des patients-schéma de l’étude- Paramètres mesurés 

Cette analyse a été réalisée sur la même population que l’étude N°1 ; La sélection 

des patients et les paramètres mesurés sont les mêmes. Il s’agit également d’une 

étude transversale 

 

I.4.3 Analyse statistique : Analyse  en composantes principales  

L’analyse en composantes principales (ACP) est une méthode d’analyse factorielle 

qui étudie la corrélation entre les variables. Cette analyse a été appliquée aux 5 

variables de l’étude: % sténose (diamètre, echo2D), % sténose (surface Doppler), 

Vitesse Max Systolique, EIM, IVP. 

A partir de ces variables, l’ACP a généré 5 nouvelles variables que l’on appelle des 

« axes principaux ». Ces axes principaux sont construits à partir des 5 variables 

initiales mais ont la particularité d’être indépendants les uns des autres 

(contrairement à nos 5 variables initiales). L’interprétation de ces axes et, la part 
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d’information qu’ils expliquent (usuellement appelée part d’inertie expliquée) 

permet d’identifier le nombre de « dimensions » existantes dans un jeu de données. 

 

Le schéma ci dessous (figure 15) illustre l’intérêt de l’analyse factorielle. Cette 

méthode d’analyse statistique est très utilisée dans le post traitement des images 

obtenues en médecine nucléaire avec multi-traceurs. 

 

 

 

 

 

 

 

Lorsque l’on observe le jeu de données initiales, il semble exister 4 dimensions 

(rond violet, carré bleu, triangle jaune et hexagone rouge). Après analyse factorielle 

on retrouve seulement 3 dimensions indépendantes : (rond violet, carré bleu, 

triangle jaune). L’hexagone rouge observé n’est pas une dimension significative du 

jeu de donnée et reflète soit une variable négligeable soit une variable dont la valeur 

est construite à partir des autres variables plus puissantes). 

 

= + + 

Figure 15 
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I.4.6 Résultats 

 

L’analyse factorielle a été réalisée à partir des 5 paramètres principaux étudiés : 

 % sténose (diamètre, écho 2D) 

 % sténose (surface, doppler) 

 Vitesse maximale = vitesse max dans la sténose en doppler 

 EIM = épaisseur intima - média 

 IVP = index de volume de plaque 

 

Elle a permis de définir 3 axes principaux capable d’expliquer  93.2 % de 

l’information 

o Axe 1 : 52.1% d’information expliquée par cet axe  

o Axe 2 : 22.4% d’information expliquée par cet axe  

o Axe 3 : 18.7% d’information expliquée par cet axe 

o Axe 4 : 6.2% 

o Axe 5 : 0.5% 

 

 

Les 3 premiers  axes expliquent 93.2% de l’information ce qui signifie donc qu’on 

peut retenir 3 dimensions ou 3 axes principaux (figure 16): 

 

 Axe 1 

 



 49 

Cet l’axe que l’on appelle « effet taille ». Il oppose les patients graves (caractérisés 

par des valeurs élevées pour chacun des 5 paramètres) aux patients non graves 

(caractérisés par des valeurs basses pou chacun des 5 paramètres). En positionnant 

les patients sur cet axe, on explique 52,1% de l’information contenue dans le jeu de 

données. 

 

 Axe 2 

 

Cet axe est fortement corrélé à l’EIM, ce qui signifie que la deuxième dimension 

est celle de l’EIM. Cet axe explique 22,4% de l’information. 

 

 Axe 3 

 

Cet axe est fortement corrélé à l’IVP, ce qui signifie que la troisième dimension est 

celle de l’IVP. Cet axe explique 18,7% de l’information. 

 

 

On notera que ni la vitesse maximale systolique ni le degré de sténose ne sont 

retenus par le modèle comme des axes indépendants, indiquant que ces paramètres 

sont peu discriminants pour exprimer l’information contenue dans notre jeu de 

donnée. 
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Figure 16 

 

 

 

Les variables incluses dans le modèle sont représentées sous la forme de ronds 

noirs. Les variables d’intérêt qui permettent d’expliquer de façon indépendante 

l’information contenue dans le jeu de données sont celles qui sont le plus près ou à 

la surface du cercle. Seuls, l’index de volume de plaque et l’EIM atteigne la surface 

du cercle. 
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I.5 EVOLUTION TEMPORELLE DU PVI COMPARATIVEMENT AU 

DEGRE DE STENOSE (ETUDE N°3) 

 

I.5.1 Objectifs 

 Le but de cette étude était d’étudier le devenir du PVI dans le temps 

comparativement au degré de sténose qui est le gold standard de l’évaluation de 

l’athérome carotidien en Echographie BD Doppler. 

 

I.5.2 Sélection des patients 

* Critères d’inclusion 

Un sous groupe de patients issus de l’étude N°1 a été suivi sur 24 mois avec suivi 

échographique des troncs supra - aortiques  tous les 6 mois.  Chaque  patient a 

donné son consentement pour la réalisation des suivis échographiques. 

 

* Critères d’exclusion 

-Les patients avec plaque d’athérosclérose sur cicatrice d’endartériectomie ont été 

exclus de l’étude. 

 

I.5.3 Schéma de l’étude  

Il s’agit d’une étude observationnelle prospective avec suivi longitudinal 

échographique tous les 6 mois jusqu’à 24 mois 
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I.5.4 Paramètres mesurés  

En plus de l'index de volume, un ensemble de paramètres morphologiques 

(longueur, épaisseur, lumière résiduelle, échogénicité, régularité de contour), et 

fonctionnel (index de sténose en aval de la sténose, et Vmax intra-sténotique) ont 

été mesurés lors de chaque session de mesure. La visualisation des plaques en 

coupes longitudinales et transversales a été réalisée à l'aide d'un "ATL Apogée" 

équipés d'une sonde annulaire sectorielle de 7,5 Mhz. Les examens Doppler ont été 

réalisés à l'aide d'un Doppler-Analyseur de spectre, (Angiodyne-Dms) équipé d'une 

sonde de 4 Mhz, et de l'ATL Apogée. 

 

I.5.5 Analyse statistique  

L’analyse statistique consiste en statistiques descriptives uniquement  

 

I.4.6 Résultats 

90 plaques d'athérome de patients symptomatiques ou asymptomatiques ont donc 

été suivies sur 24 mois à raison de 1 examen tous les 6 mois. Les variations de 

volume de plaque et du degré de sténose sont présentées  sur la figure 17. 

Les variations de l’index volumétrique de plaque au cours du suivi de 24 mois ont 

été les suivantes : 25 plaques ont augmenté  en moyenne de 10 à 30 % (+/- 12%), 

34 plaques sont restées stables  (variation moyenne de +5 à -5% (+/-11%),  et 31 

plaques ont diminué de 10 à 35 % (+/- 15%) 
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Parmi les 25 plaques augmentées, 18 ont vu leur degré de sténose augmenter en 

moyenne de 10% à 25 % (+/- 12%)  Les 7 autres avaient un degré de sténose stable 

(n=4) ou diminué (n=3). 

 

Parmi les 34 plaques avec IVP stable :, 29 avaient leur degré de sténose stabilisé 

(variations moyennes inférieures à 5% +/-12%) entre l'examen de base et l'examen 

à 24 mois. Les 5 autres avaient un degré de sténose diminué. 

  

Enfin parmi les 31 plaques avec IVP diminué, 25 avaient  une diminution de leur 

degré de sténose  en moyenne de +7% à +26% (+/-14%) entre l'examen de base et 

l'examen à 24 mois. Les 6 autres avaient un degré de sténose stable. 

 

Les variations moyennes du volume de la plaque et du degré de sténose étaient  

comparables: pour 18 "plaques augmentées en volume" (sur 25, soit 72%), 21 

"plaques stables" (sur 34, soit 62%), et 25 "plaques diminuées" (sur 31, soit 80%).  

Les variations parallèles du volume et du degré de sténose ont été observées sur 64 

des 90 plaques (71%). Pour 4 plaques augmentées (en volume) le degré de sténose 

restait stable et pour 3 autres il diminuait. Pour 5 plaques stables (en volume) le 

degré de sténose diminuait, et pour 6 plaques diminuées (en volume),  il restait 

stable  

Les variations du degré de sténose étaient  moins amples et moins fluctuantes que 

celles du volume de la plaque. 
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Figure 17 

 

 

 

 

 

 

Evolution  parallèle de l’index de volume de plaque (IVP) et du degré de sténose (index de sténose 
(STI) pour 64 des 90 plaques sur les 24 mois de l’étude. Ces 2 paramètres permettent d’individualiser  3  
catégories de lésions : Celles qui augmentent (18), celles qui diminuent (25) et celles qui restent stables 
(21).  
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I.6 DISCUSSION 

 

Nos différentes études montrent que l’index de volume de plaque est peu corrélé 

aux paramètres habituellement utilisés pour quantifier l’athérome carotidien et 

particulièrement au degré de sténose. Nous montrons que le PVI reflète 

essentiellement la quantité de matériel athéromateux indépendamment du degré de 

lumière résiduelle au site de la sténose. De même que l’épaisseur intima-média,  le 

PVI a un rôle important pour caractériser la pathologie carotidienne athéromateuse. 

Enfin son évolution dans le temps parfois différente de celle du  degré de sténose 

apparaît plus sensible que ce degré de sténose pour caractériser les modifications 

morphologiques de la plaque athéromateuse carotidienne. 

Nombre d’études ont montrés que l’existence de sténoses carotidiennes 

athéromateuses constituaient un facteur de risque indépendant d’accident vasculaire 

cérébral ischémique dans ce territoire (2,3,4). Ces études établissaient que le risque 

de complications cérébrales était en rapport avec l’importance de cet athérome et 

son caractère rapidement évolutif, incitant à une mesure précise de l’athérome. 

L’évaluation quantitative de l’athérome reposait initialement sur les mesures 

angiographiques du degré de sténose selon les méthodes NASCET ou ESCT. Ces 

mesures angiographiques ont ensuite été utilisées pour quantifier les sténoses dans 

tous les essais d’intervention chirurgicales. 

Le développement de l’échographie et du doppler a permis la mise au point d’un 

grand nombre d’indices morphologiques ou hémodynamiques permettant de 

mesurer également le degré de sténose. Quelque soit le mode d’imagerie utilisé, le 

degré de sténose s’est imposé comme le paramètre majeur de quantification de la 
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sévérité de l’athérome et c’est sur ce paramètre que repose actuellement la stratégie 

thérapeutique. 

Cependant, tant sur le plan clinique que échographique, ce paramètre présente des 

limites. En effet, un certain nombre de sténoses carotidiennes peu sévères peuvent 

être responsable d’accident vasculaire cérébraux et inversement, il est possible que 

des sténoses relativement serrées mais stables soient donc opérées par excès. Ainsi 

dans la série de Moore (39), certains patients qui avaient fait un accident vasculaire 

cérébral avaient une sténose jugée minime ou intermédiaire alors que d’autres avec 

sténose serrée ne présentaient aucun événement vasculaire neurologique. Ce 

potentiel vulnérable des sténoses peu serrées a d’ailleurs été bien documenté avec 

les artères coronaires (40). Dans l’étude ACAS (4), les auteurs rapportent que les 

patients avec une sténose carotidienne  > 60 % ont un risque d’AVC ischémique 

homolatéral de seulement 11% à 5 ans et un risque d’accident vasculaire constitué 

et/ou transitoire de 19 % à 5 ans. Ces données montrent que la majorité des patients 

avec sténose carotidienne serrée ne feront pas d’AVC à 5 ans alors que ce critère 

est celui retenu pour la sanction thérapeutique. Par ailleurs, la mesure du degré de 

sténose ne prend pas en compte l’ensemble du volume d’athérome et ses 

éventuelles modifications sous traitement athérome –réducteurs, qui peuvent 

modifier l’histoire naturelle de la plaque.  

Du fait des limites du degré de sténose, une multitude de paramètre échographique 

ont été mis au point pour préciser le caractère vulnérable ou pas de la sténose 

carotidienne.  Ainsi l’échogénicité de la plaque, la morphologie de la surface de la 

plaque, l’aire de la plaque et le volume de la plaque déterminé en échographie 2D 
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ou 3D sont probablement utiles pour déterminer le potentiel vulnérable des sténoses 

carotidiennes (5, 21, 41-55). 

Dans notre série, nous montrons que l’index de volume de plaque est faiblement 

corrélé avec le degré de sténose, qu’il soit mesuré en bidimensionnel d’après la 

réduction de diamètre ou en réduction de surface d’après l’analyse spectrale en aval 

de la sténose. Ces constatations prouvent que cet indice de quantification 

classiquement utilisé ne prend pas en compte l’ensemble de la plaque 

athéromateuse dans ces 3 dimensions. Cette limite pourrait être un facteur capable 

d’expliquer l’histoire naturelle différente pour des degrés de sténose identique. En 

effet pour un degré de sténose identique nous observons dans nos séries de patients 

une variance très large du volume de plaque. Si il est vrai que le caractère serré de 

la sténose constitue un risque d’évènements neurologiques, il n’est pas exclu que 

celui ci soit majoré en cas de volume important de la plaque. Les plaques de grand 

volume sont associées à un grand cœur lipidique ce qui constitue un facteur de 

vulnérabilité  (56,57).  

Les sténoses de haut degré avec faible volume pourrait rester asymptomatiques 

alors que les plaques de même degré mais avec grand volume, large corps lipidique 

et infiltration macrophagique pourraient être associées plus étroitement au risque de 

complications neurologiques de la sténose carotidienne (58,59) 

Enfin lorsque l’on étudie le comportement du degré de sténose et de l’index de 

volume de plaque sur un suivi de 24 mois (étude 3), on observe que le PVI a plus 

de sensitivité pour décrire l’évolution de la plaque au cours du temps. Parmi les 

patients qui avaient une augmentation de leur PVI,  certains avaient une 

augmentation de leur degré de sténose quand d’autres avaient un degré de sténose 
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diminué ou stable. Inversement pour les patients avec un PVI diminué, l’évolution 

du degré de sténose pouvait être différente. L’utilisation du volume de la plaque 

pour décrire les changements anatomiques de la lésion carotidienne semble très 

prometteurs. D’ailleurs l’étude d’intervention REVERSAL (60) avec l’atorvastatine 

avait montré un effet bénéfique sur le volume de l’athérome coronaire mesuré en  

IVUS 3D alors que la mesure du degré de sténose 2D ne montrait pas de différence 

sous l’effet du traitement. De même dan l’étude ASTEROID (61) avec la 

rosuvastatine, les mesures, effectuées par échographie intracoronaire, indiquaient 

une diminution moyenne du pourcentage du volume athéromateux de 0,98 % dans 

le vaisseau de référence, avec une médiane à -0,79 % (p<0,001). Dans le segment 

de 10 mm le plus atteint, la volume d'athérome avait diminué de 6,1 mm3, avec une 

médiane à -5,6 mm3 (p<0,001). Enfin, le volume total d'athérome dans l'artère, 

paramètre normalisé préspécifié comme critère secondaire, avait lui aussi régressé 

de 6,8% en moyenne (p<0,001) et tout cela sans modification significative du degré 

de sténose.  

Finalement, le volume de sténose ou le plaque volume index apparaît en clinique 

être un critère intermédiaire tout à fait intéréssant pour décrire les variations 

quantitatives de l’athérome artériel et cela est corroboré dans notre étude N°2  plus 

théorique ou l’analyse factorielle retient ce paramètre comme une dimension 

majeure du jeu de données.  De même dans cette analyse, on observe que l’EIM 

serait également interessante pour décrire le processus athéromateux carotidien.  

Si il est déjà bien établi que l’épaisseur intima-média est à la fois une méthode 

mesure de l’athérosclérose carotidienne, un marqueur d’athérosclérose généralisée 

et un marqueur de substitution de la survenue ultérieure d’événements cardio-
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vasculaires (14-17), cet indice présente cependant quelques limites (37): en effet, il 

mesure avant tout les modifications de la média alors que l’athérosclérose est un 

processus qui touche avant tout l’intima. De plus, l’athérosclérose n’est pas un 

processus uniforme et l’EIM ne donne donc pas d’information sur l’importance des 

degrés de sténoses associées. Les limites de ce paramètre pourraient en partie 

rendre compte des résultats décevant des études d’intervention (62) basées sur les 

modifications de l’EIM.  L'absence de correlation entre IMT et PVI est aussi 

reporté dans une autre étude utilisant l'échographie 3D et l’IRM (44). Ceci pourrait 

être expliqué par le fait que l’IMT est un marqueur de remodelage du mur artériel 

en relation avec les facteurs de risque cardio-vasculaires (41) alors que le volume 

de plaque reflète l’avancement du processus athéromateux incluant l’agression 

mécanique du flux et la réponse métabolique du mur artériel. 

D’après l’ensemble des études 1, 2 et 3, on peut suggérer l’utilisation combinée du 

degré de sténose et de l’index de volume de plaque pour l’évaluation des sténoses 

carotidiennes. Le suivi d’une cohorte de patients avec sténoses carotidiennes a 

débuté (avec mesure du degré de sténose et du plaque volume index) pour 

déterminer si le risque d’accident vasculaire cérébral pouvait être mieux prédit par 

l’association de ces deux paramètres que par l’utilisation isolée du degré de sténose. 

  

Limites 

 Nos études N° 4 et N°5  comportent plusieurs limites potentielles. Il s’agit de 

travaux  reflétant la population d’un seul centre. Ces résultats pourraient ne pas être 

extrapolables à d’autres situations. L’échantillon de patients est relativement faible. 

Néanmoins les spécificités du service ont engendré plusieurs limites. La diminution 
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actuelle du délai d’hospitalisation pour infarctus du myocarde rend parfois difficile 

la réalisation des examens morphologiques pendant l’hospitalisation. Le transfert 

fréquent d’une grande partie de la population étudiée dans les centres 

cardiologiques périphériques, rend compte de l’absence d’exhaustivité des données. 

La nécessité d’une bonne qualité de recueil des données échographiques ne permet 

pas de réaliser les examens en dehors d’un laboratoire choisi et validé.  

Nous n’avons pris en compte que les lésions coronaires supérieures ou égales à 70 

% à l’angiographie. Ces lésions sont des lésions coronaires de haut degré. 

L’existence de lésions moins sténosantes conjointes est fréquente chez nos patients. 

Ces lésions pourraient apprécier de manière différente le développement de 

l’athérosclérose coronaire. Certaines études ont utilisé un seuil de 50 %. Ce seuil 

n’est pas celui retenu en pratique clinique courante pour discuter d’une 

thérapeutique de revascularisation. Nous n’avons pas mesuré l’EIM, marqueur 

intermédiaire fiable du risque cardio vasculaire. 
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 II DEUXIÈME PARTIE : ETUDE DES CORRELATIONS 
ENTRE LA PATHOLOGIE ATHEROMATEUSE 
CAROTIDIENNE ET CORONAIRE 
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II.1 RAPPEL SUR LES CORRELATIONS CONNUES ENTRE LES 
 DIVERS TERRITOIRES DE LA PATHOLOGIE 
CAROTIDIENNE  ATHEROMATEUSE   
 

 

II.I.2 Athérosclérose 

L’athérosclérose est la principale cause de mortalité dans les pays développés. Elle 

affecte les artères de gros et moyen calibre. Les plaques d’athérosclérose se 

développent dans la lumière artérielle, au niveau de la zone sous-endothéliale de 

l’intima artériel, suivant une séquence dont les étapes sont actuellement bien 

connues (63). 

 

II.I.2.1 Facteurs de Risque d’athérosclérose coronaire 

L’athérosclérose a longtemps été considérée comme une maladie se traduisant par 

une réduction progressive de la lumière artérielle. De nombreuses théories ont 

successivement été émises pour expliquer ses mécanismes. Le rôle du LDL-

cholestérol dans la formation de la plaque a été bien démontré (théorie lipidique). 

Celui ci ne suffit pas à expliquer toute la complexité des mécanismes observés. De 

nombreux autres facteurs de risque ont été mis en évidence par les études 

épidémiologiques (64). Dans leur grande majorité, il ne s’agit que de marqueurs 

dont la présence peut être associée à la variation d’incidence de l’athérosclérose au 

sein d’une population. On oppose les facteurs de risque modifiables à ceux qui sont 

non modifiables. Les états physiologiques non modifiables sont l’age, le sexe 

masculin, les facteurs génétiques héréditaires. Les facteurs de risques modifiables 
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consistent en l’existence d’un diabète, d’une hypertension artérielle d’une 

dyslipidémie, d’un tabagisme et peut-être la CRP ultra-sensible. 

 

II.I.2.2 Facteurs de risque des sténoses carotidiennes. 

Les études de population ont mis en évidence un certain nombre de facteurs de 

risque. Ceux-ci sont semblables à ceux retrouvé dans l’étude des autres 

localisations de l’athérosclérose. L’augmentation de l’âge est retrouvée de manière 

quasi constante. Il s’agit du facteur de risque le plus puissant de développement de 

lésions d’athérosclérose carotidienne (65). Le sexe masculin est aussi un facteur de 

risque retrouvé de manière constante. Une fréquence plus importante de sténose 

carotidienne est retrouvée chez les patients présentant des facteurs de risque 

cardiovasculaires tels que le tabac, le diabète et l’hypertension artérielle (66). Ainsi 

pour le tabac, le risque relatif de sténose augmente avec l’age et le nombre d’années 

de tabagisme, passant de 1.36 chez un sujet de 40 ans qui a fumé pendant dix ans à 

3.7 chez un sujet de 70 ans avec 50 années tabac. Même après ajustement à l’age, 

ces facteurs de risques restent fortement significatifs (65). 

 

II.1.3 Épidémiologie et localisations de l’athérosclérose 

Les plaques d’athérome sont préférentiellement retrouvées dans les situations 

anatomiques ou les contraintes artérielles sont plus importantes. À ce titre, les 

bifurcations artérielles constituent des zones à risque important, ainsi que les 

segments proximaux situés après ces bifurcations. 
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II.1.3.1 Épidémiologie et localisations de l’athérosclérose coronaire 

Au niveau des artères coronaires, les plaques d’athérosclérose se localisent 

essentiellement au niveau des segments proximaux : artère interventriculaire 

antérieure, partie proximale et partie moyenne (40 à 50 %), artère coronaire droite 

(30 %), artère circonflexe (27 %). Les sténoses s’observent principalement au 

voisinage des bifurcations artérielles ou au niveau des courbures artérielles (63).  

 

II.1.3.2 Épidémiologie et localisations de l’athérosclérose carotidienne 

 Au plan cérébral, la bifurcation carotidienne, ainsi que les artères vertébrales, 

constituent les deux sites de prédilection. A ces deux sites, la distribution de 

l’athérosclérose n’est pas homogène. Le siège le plus fréquent est l’origine de 

l’artère carotide interne (ACI). Les plaques d’athérome s’étendent entre la zone 

située juste avant l’origine de l’artère carotide externe jusqu’à 2 ou 3 cm en aval de 

l’origine de l’ACI. On estime que près de 9 % des hommes et 7 % des femmes de 

plus de 75 ans présentent une plaque carotidienne sténosante de plus de 50 %. Ce 

chiffre est inférieur à 1 % pour les deux sexes en dessous de 50 ans. Les modalités 

de dépistages et de diagnostic varient de manière importante. Selon la technique 

utilisée, les seuils de détection diffèrent fortement, expliquant la grande variabilité 

des chiffres disponibles. Les lésions prises en compte et leurs définitions sont elles 

aussi variables, rendant difficiles les comparaisons de chiffres bruts. 

 

II.1.3.3 Épidémiologie et localisations de l’athérosclérose sur les autres territoires 

artériels. 
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 Au niveau de l’aorte, l’athérosclérose n’est généralement pas mise en évidence de 

manière aussi importante que pour les autres localisations. Il s’agit le plus souvent 

d’une athérosclérose infra clinique. La principale complication est l’anévrysme de 

l’aorte abdominale. Les études nécropsiques retrouvent une prévalence de 4,7 % 

chez l’homme contre 1,7 % chez la femme entre 50 et 80 ans. De même que pour 

les autres localisations, la prévalence est très variable, dépendante des populations 

étudiées (67).  

Les localisations aux membres inférieurs sont fréquentes. La prévalence de 

l’artériopathie des membres inférieurs serait de 2 à 3 % de la population à l’âge de 

50 ans. Celle-ci augmente à près de 20 % pour les sujets âgés de plus de 75 ans 

(68). 

 

II.1.4 Etiopathogénie générale  

Initialement, seules quelques cellules spumeuses sont retrouvées au sein de la paroi 

artérielle. Ce premier stade est présent dès la petite enfance. Secondairement, 

l’accumulation de ces cellules aboutit à la formation de stries lipidiques.  Ces stries 

évoluent de manière variable. Certaines se stabilisent voire régressent, les autres 

évoluent vers un stade plus avancé. L’apparition de dépôts de lipides extra 

cellulaires caractérise le stade de pré- athérome, qui précède la formation de la 

plaque d’athérome. La plaque simple est composée de deux éléments. Un athérome 

central mou fait de lipides extra cellulaires ou cœur lipidique, enchâssé dans une 

gangue de sclérose dure faite de cellules fibreuses. La sclérose circonscrit donc 

l’athérome. À l’age de 40 ans, près de 95 % des individus présentent des lésions pré 

athéroscléreuses ou athéroscléreuses coronaires. Ces chiffres soulignent la banalité 
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des remaniements de l’intima coronaire. Seule une minorité de patients souffrira 

d’ischémie. L’athérosclérose ne devient maladie que dans la mesure où certaines 

plaques progressent et se compliquent (63, 67,69).  

 

II.1.5 Complications de l’athérosclérose et présentations cliniques 

 Les maladies cardiovasculaires dominent, par leur fréquence et leur sévérité, la 

morbidité et la mortalité en France et dans les pays occidentalisés. Toutes ces 

maladies ont un même support physiopathologique qui est la présence de plaques 

d’athérosclérose sur l’arbre artériel. Les présentations cliniques de la maladie sont 

évidemment multiples et fonction de l’artère touchée. 

 

II.1.5.1 Complications chroniques générales 

 Pendant une grande partie de son évolution, la plaque ne déforme pas ou peu la 

lumière artérielle. Les phénomènes de remodelage compensateur des parties saines 

de l’artère permettent de conserver le calibre normal de la lumière artérielle. Ce 

remodelage est appelé remodelage positif, même si plusieurs études suggèrent que 

ce remodelage puisse être un marqueur potentiel d’instabilité. Lorsque ces capacités 

de remodelage sont dépassées, un rétrécissement de la lumière artérielle commence 

(remodelage négatif). Une lumière artérielle de taille normale est donc compatible 

avec l’existence de plaques d’athérosclérose évoluées. La plaque reste invisible 

pendant une grande partie de son évolution aux techniques d’artériographie. Ces 

techniques sont qualifiées de luminographie du fait de leur incapacité à analyser la 

paroi artérielle.  
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Durant cette phase asymptomatique, la croissance de la plaque se fait de manière 

discontinue. Il existe des périodes de quiescence, entrecoupées d’épisodes de 

progression rapide. À partir d’un certain degré de sténose (classiquement 50 à 60 

%),  un retentissement hémodynamique est possible. À ce stade, dans certaines 

conditions d’augmentation des besoins en oxygène, une limitation du flux sanguin 

peut être observée. Ce type de lésion aboutit par exemple à une claudication 

intermittente des membres inférieurs ou à un angor stable. Les manifestations 

cliniques de l’athérosclérose ne surviennent donc le plus souvent qu’après plusieurs 

dizaines d’années d’évolution (69).  

 

II.1.5.2 Complications aigues générales 

Dans  la moitié des infarctus du myocarde, aucune histoire clinique d’angor n’est 

retrouvée (69). De nombreuses observations suggèrent qu’un certain nombre de 

SCA résultent non pas d’une lésion coronaire hautement sténosante, mais de lésions 

n’entraînant qu’une limitation modérée du flux sanguin (69, 70,71).  

D’autres mécanismes expliquent donc ces complications aiguës. La fracture de la 

chape fibreuse ou son ulcération est un élément clé de la pathogénie des 

complications de l’athérosclérose. Elle enclenche l’essentiel des phénomènes 

aboutissant à l’ischémie aiguë. Cette rupture reflète  un déséquilibre entre les 

contraintes exercées sur la plaque et les capacités mécaniques de la chape fibreuse. 

L’importance de la fracture est variable, de l’érosion de la plaque à la fracture 

complète. Elle met en contact les structures sous endothéliales thrombogènes avec 

le flux sanguin conduisant à la formation du thrombus.(67, 69)  



 68 

La formation d’un thrombus est une conséquence inévitable de la rupture. La 

disparition partielle de l’endothélium et l’apparition de substances thrombogènes 

enclenche les mécanismes de l’hémostase (adhérence et agrégation plaquettaire, 

formation de fibrine). À n’importe quel moment de son évolution, le thrombus peut 

se détacher, entraînant une embolie d’aval. Ce mécanisme est plus fréquemment 

retrouvé dans les atteintes de la carotide ou de l’aorte abdominale. Le thrombus 

peut aussi croître par agrégation plaquettaire, jusqu’à occlure complètement 

l’artère. Cette obstruction artérielle est non seulement due au thrombus, mais aussi 

à des phénomènes de spasme artériel réactionnel. Le thrombus peut par ailleurs être 

silencieux sur le plan clinique et participer à la progression locale de 

l’athérosclérose par des mécanismes d’assimilation. 

 

II.1.5.3 Complications aigues de l’athérosclérose coronaire : Syndromes coronaires 

aigus 

La rupture de la plaque est au centre du processus d’athérosclérose. Elle occupe  

une place importante dans la survenue d’évènements ischémiques aigus ou dans la 

progression de la plaque (72). On considère qu’au niveau coronaire, la rupture de 

plaque est impliquée dans 70 % des infarctus létaux ou des morts subites d’origine 

coronaire (73).  

 Le développement progressif des lésions d’athérosclérose coronaire aboutit 

progressivement à une obstruction coronaire. Celle-ci n’est que rarement 

symptomatique, en raison du développement d’une circulation collatérale et des 

phénomènes de pré-conditionnement ischémique. Les syndromes coronaires aigus 

résultent le plus souvent de la formation d’un thrombus à la surface d’une plaque 
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d’athérome coronaire rompue. Il s’agit de la complication aiguë la plus fréquente 

des lésions d’athérosclérose coronariennes, à l’origine d’une mortalité et d’une 

morbidité importante. Leur traitement et prise en charge constituent un enjeu de 

santé publique. 

Les définitions ainsi que le concept de Syndrome Coronaire Aigu (SCA) ont été 

profondément remaniées ces dernières années (74, 75,76, 77). Ces modifications 

sont apparues à la lumière des données acquises sur la physiopathologie des 

complications aigues de l’athérosclérose. Une place importante a été donnée aux 

marqueurs biologiques de nécrose myocardique (78). Il est désormais admis que 

toute augmentation des marqueurs de nécrose myocardique (Troponine I ou T) dans 

un contexte évocateur d’ischémie myocardique correspond à la survenue d’un 

infarctus du myocarde plus ou moins transmural.  

 

Deux grands types de SCA sont actuellement différenciés  par leur présentation 

électrocardiographique : les SCA avec sus décalage persistant du segment ST (SCA 

ST+) et les SCA sans sus décalage du segment ST (SCA ST-). Les définitions de 

ces différents syndromes sont détaillées dans l’annexe I. 

 

• Le SCA ST+ correspond à l’infarctus du myocarde tel qu’il était classiquement 

défini avant l’introduction du concept de SCA. Sur le plan physiopathologique, il 

s’agit d’une obstruction coronaire complète. Dans plus de 90 % des cas, il existe 

une preuve angiographique de la formation d’un thrombus intra coronaire lors de la 

réalisation de la coronarographie. 
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• Le SCA ST- est le SCA le plus fréquent. Les critères diagnostiques plus larges 

que pour le SCA ST+, rendent compte de la diversité des présentations rencontrées. 

Il correspond à l’angor instable mais aussi à l’infarctus du myocarde sans onde Q. 

Sa définition prend en compte la clinique, mais aussi d’autres paramètres (ECG et 

marqueurs de nécrose myocardique dont la troponine). Lors de la réalisation des 

examens angiographiques, un thrombus intra coronaire est retrouvé dans 35 à 75 % 

des cas. 

 

Les SCA ST- constituent un groupe hétérogène de patients ne présentant pas tous le 

même tableau clinique. Les différences se situent à la fois au niveau de la sévérité 

de l’atteinte athéroscléreuse coronaire et de l’étendue de celle-ci. Afin de 

sélectionner le traitement adapté à chaque patient, il est important d’appréhender 

son risque thrombotique. Ce risque est le  risque d’évolution vers une occlusion 

coronaire aiguë. Cette évaluation doit être réalisée tôt dans la prise en charge du 

patient, et doit être répétée afin de ne pas méconnaître une aggravation clinique 

(76).  

 

II.1.5.4 Complications aiguës de l’athérosclérose carotidienne. 

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) représentent la troisième cause de 

mortalité dans les pays industrialisés. En France, on évalue à plus de 140 000 le 

nombre d’AVC d’origine ischémique par an. Le coût économique et social est 

important en raison de la mortalité mais surtout du risque de séquelles invalidantes.  

85 % des AVC sont d’origine ischémique et en grande partie imputables à 

l’athérosclérose (1). Parmi les étiologies des AVC ischémiques, l’athérome des 
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artères à distribution céphalique est responsable d’environ 25 à 30 % des cas. Il 

s’agit de la première cause d’AVC ischémique. La bifurcation carotidienne 

représente une localisation élective de l’athérome des vaisseaux cérébraux 55,56 

 

Le principal facteur de risque de survenue d’un AVC, chez un patient porteur d’une 

sténose carotidienne, est le caractère symptomatique ou non de cette sténose. Les 

deux grands essais de chirurgie des sténoses carotidiennes retrouvent de manière 

similaire un risque trois à cinq fois plus élevé d’AVC que pour une sténose du 

même degré mais asymptomatique. Ce risque est supérieur à 10 % par an alors qu’il 

n’est que de 2 à 4 % par an du côté asymptomatique. L’existence de plaques 

symptomatiques constitue  un risque important de récidive d’AVC (2,3).  

 

Le second facteur de risque est le degré de sténose. Ces études ont démontré que le 

risque augmente avec la sévérité de la lésion, indépendamment du caractère 

symptomatique ou non. Pour les sténoses symptomatiques le risque d’AVC en aval 

de la sténose étudiée est de 10 % par an entre 70 et 80 %, alors qu’il est supérieur à 

17 % au-delà de 90 % de sténose.  

 

Pour les sténoses asymptomatiques, le risque est moindre. Ce risque est d’environ 2 

% pour les sténoses inférieure à 70 %, et de plus de 3 % au delà de 80 %. Cette 

association entre risque et degré de sténose est probablement attribuable aux effets 

hémodynamiques, mais ceux-ci ne suffisent pas à expliquer l’ensemble de 

l’association. L’importance du degré de sténose est néanmoins un critère majeur 

pour considérer une plaque d’athérosclérose comme vulnérable. 
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II.1.6 Interrelations entre athérosclérose carotidienne et coronaire 

 

II.1.6.1 Similarités anatomo-pathologiques 

Des différences existent entre les lésions carotidiennes symptomatiques ou non. Au 

plan histologique, plusieurs études ont étudié les plaques d’athérome obtenues par 

endartériectomie. La rupture de plaque ou l’ulcération est retrouvée de manière 

beaucoup plus fréquente chez les patients symptomatiques. Les autres anomalies, y 

compris l’existence d’un thrombus intra- luminal sont retrouvées de manière non 

négligeable (40 %). La structure même de la plaque est discriminante. La chape 

fibreuse est plus fine pour les plaques symptomatiques, la composition du cœur 

lipidique semblant similaire. Le mécanisme des AVC imputable aux sténoses 

carotidiennes est probablement dû en partie à des embolisations distales, mais aussi 

à l’obstruction artérielle aiguë après déstabilisation de la plaque carotidienne 

(81,82). 

 

Les plaques d’athérome carotidien symptomatiques se rapprochent de celles 

retrouvées au niveau coronaire. Dans une étude reprenant l’histologie plus de 500 

plaques d’athérome carotidien symptomatiques, un certain nombre de 

caractéristiques communes aux deux localisations sont retrouvées (57). Dans ces 

pièces d’endartériectomie, les auteurs observaient une fréquence importante de 

ruptures de la chape fibreuse ou d’infiltrat inflammatoire. Ces résultats, proches de 

ceux retrouvés au niveau des plaques d’athérome coronaire, suggèrent que les 

mécanismes d’évolution et de déstabilisation de la plaque sont similaires au niveau 
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de ces deux sites. L’importance de l’infiltration par des cellules inflammatoires 

(macrophages) suggère le lien entre stabilité de la plaque et inflammation. Des 

facteurs locaux mais aussi systémiques semblent ainsi participer à l’évolution de 

l’athérosclérose.  

 

Chez les patients ayant présenté un AVC, les critères d’instabilité de la plaque 

diminuent avec le temps ce qui suggère que ces mécanismes de déstabilisations sont 

intermittents, de la même manière que pour les accidents coronaires (57). La 

probabilité de rupture de plaque dépend de la balance entre la vulnérabilité de la 

plaque et l’environnement (stress) auquel elle est exposée. La majeure partie des 

données disponibles sur l’athérosclérose dérivant des études de la plaque coronaire, 

l’extrapolation à la pathologie cérébrale doit être prudente en raison des différences 

existant entre ces deux circulations. 

 

II.1.6.2 Épaisseur intima-média et coronaropathie 

L’association entre pathologie coronaire et carotidienne est connue de longue date 

(14, 83). Les études nécropsiques retrouvent fréquemment l’existence concomitante 

de lésions athéromateuses au niveau de ces différents territoires. Ces relations ont 

été en particulier étudiées avec le développement de la mesure du complexe intima-

média carotidien (EIM). Cette mesure échographique a été comparée à l’anatomie 

et semble un reflet fiable de l’épaississement artériel attribuable à l’athérosclérose. 

Il a été démontré que l’EIM est fortement et indépendamment associée à l’existence 

de lésions coronaires. Cette simple mesure semble aussi efficace que la prise en 

compte des facteurs de risque classiques pour prédire l’existence d’une 
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coronaropathie (83,84,85). Les hommes ayant l’EIM le plus élevé (quatrième 

quartile de la population) ont un risque dix fois supérieur aux autres d’avoir des 

lésions multi-tronculaires. De la même manière, l’EIM est statistiquement, mais 

plus faiblement, corrélée à l’importance de l’atteinte coronaire quantifiée par le 

nombre de troncs artériels atteints (86).  

 

II.1.6.3 Valeur pronostique de l’athérosclérose carotidienne 

L’existence d’athérome carotidien est un marqueur pronostique. Les sujets 

présentant une anomalie détectable au doppler carotidien ont un risque 

d’évènements coronaire aigu supérieur aux autres (87). L’existence de plaques, 

même hémodynamiquement non significatives, augmente de manière importante ce 

risque. Ces corrélations sont retrouvées sur des études de population de grande 

ampleur. Une augmentation d’une déviation standard de la mesure de l’EIM au sein 

d’une population de sujets asymptomatiques est associée à une augmentation du 

risque de survenue d’un AVC ou d’un infarctus (88).  

 

Chez les patients atteints d’un SCA, peu d’études sont disponibles. L’existence 

d’anomalies carotidiennes (augmentation de l’EIM ou plaques) semble associée à 

un risque plus important de survenue d’événements cardiovasculaires ou cérébraux 

(89, 90). De manière générale, les patients hospitalisés pour un SCA présentant des 

lésions athéromateuses extra- cardiaques semblent plus à risque d’évènements 

ultérieurs (91). Ces lésions peuvent être par ailleurs infra-clinique. 
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Depuis l’étude de la cohorte de Framingham, il est connu que les patients ayant 

présenté un infarctus du myocarde sont particulièrement à risque d’ AVC (92, 93). 

Ce risque a été grandement modifié par l’apparition des stratégies de reperfusion 

coronaire. Ces changements rendent compte de l’hétérogénéité des AVC chez les 

patients ayant présenté un SCA. Si l’origine cardio- embolique occupait une place 

majeure avant l’ère de la reperfusion, le risque d’AVC ischémique n’est plus 

aujourd’hui que de 1 % par an (94,95). La prévalence des lésions carotidiennes 

jugées sévères (>70 %) est pourtant inférieure à 10 % chez ces patients coronariens. 

Ce risque de 1 % est identique à celui de faire un infarctus du myocarde chez un 

patient qui vient de présenter un AVC. Les lésions coronariennes significatives 

asymptomatiques sont pourtant bien plus fréquentes chez ces patients (96). Elles 

sont estimées entre 30 et 60 % selon les définitions utilisées. Ces discordances 

rendent compte du manque de connaissance des mécanismes expliquant les AVC 

imputables à l’athérosclérose. De la même manière que pour les plaques coronaires, 

une partie des AVC est probablement attribuable à des sténoses modérément 

serrées. Le risque total n’est donc qu’imparfaitement appréhendé par le degré de 

sténose (81).  

 

  

II.1.7  Modalités d’exploration de l’athérosclérose 

   

II.1.7.1 Vulnérabilité de la plaque 

La nécessité pour le clinicien est donc de diagnostiquer les plaques à risque 

d’évènements aigus avant la survenue de ceux-ci. On qualifie ces plaques de 

plaques vulnérables ou plaques à haut risque. Pour les plaques vulnérables, en 
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particulier coronaires, un certain nombre de facteurs de risque ont été établis 

(70,71,72). Certains sont histologiques, d’autres morphologiques. Les plaques les 

plus vulnérables sont celles qui, histologiquement, comportent un cœur lipidique 

important et une chape fibreuse relativement fine. Cette considération est accessible 

aux techniques comme l’échographie endocoronaire ou la spectroscopie, mais aussi 

à des techniques non invasives comme l’IRM. Les plaques avec une inflammation 

active sont considérées comme à haut risque. Certaines techniques d’imagerie 

permettent d’analyser cette activité en quantifiant l’accumulation de macrophages 

au niveau de la plaque (97,98,99). Si certaines plaques peuvent êtres considérés 

comme proches sur le plan morphologique, leur activité peut être très différente. 

 

Bien que les plaques vulnérables soient le plus souvent peu serrées, le degré de 

sténose est un puissant marqueur de vulnérabilité de la plaque. Les plaques les plus 

sténosantes sont soumises à des contraintes artérielles intenses, conduisant à un 

risque important de thrombose et d’obstruction aiguë. Une plaque très sténosante 

est considérée comme à risque d’entraîner une ischémie hémodynamique. La 

présence de ces plaques très sténosantes est facilement mise en évidence par 

l’imagerie traditionelle. Il s’agit d’un marqueur fort suggérant la présence de 

plaques moins sténosantes ou non sténosantes qui peuvent être sujettes à la rupture 

ou à la thrombose. Ces plaques sont plus difficilement mises en évidence par 

l’imagerie (100).  

Le risque absolu de complication d’une plaque très sténosante est plus important 

que pour une plaque de degré de sténose moindre. Néanmoins le nombre de ces 
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plaques moins sténosantes voire non sténosantes est beaucoup plus important au 

sein d’un réseau artériel et participe au risque global du patient (figure 18) (70).  

 

     figure 18 

 

Figure18. Corrélations entre degré de sténose et risque de complications pendant 

l’évolution de celles-ci. Le risque de complication est proportionnel au degré de 

sténose, mais n’explique  

pas l’ensemble du risque global observé, compte tenu de la faible fréquence des 

plaques hautement sténosantes ( 70,71).  

 

II.1.7.2  Techniques et méthodes de dépistages de l’athérosclérose coronaire. 

 

Les différents tests ischémiques disponibles (épreuve d’effort, échographie de 

stress) donnent des renseignements sur l’existence ou non d’une athérosclérose 

coronaire. Celle-ci n’est décelable par ces méthodes indirectes qu’au stade où la 
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plaque entraîne un retentissement hémodynamique. Ces différents tests ne peuvent 

donc être considérés comme quantifiant l’athérome coronaire. 

 

*Angiographie coronaire. 

La coronarographie est la technique de référence pour l’étude de l’athérosclérose 

coronaire. Cette technique d’angiographie est invasive. Elle nécessite un abord 

artériel, le plus souvent par voie fémorale ou radiale. L’opacification sélective des 

artères coronaires par injection de produit de contraste iodé permet l’étude de 

celles-ci. Les sténoses  se caractérisent par une image d’amputation sur le 

luminogramme obtenu. Même si des mesures automatisées de réduction de 

diamètre artériel existent, l’interprétation ainsi que l’appréciation du  degré de 

sténose restent encore essentiellement visuelle. Comme dans toutes les techniques 

d’artériographie, la paroi artérielle est invisible et l’étude de sa composition n’est 

pas accessible. Cette technique est par ailleurs source de complications comme la 

plupart des techniques d’angiographie invasives. 

 

*Autres techniques d’imagerie de la plaque 

 

L’angioscopie permet une visualisation directe de la lumière artérielle et permet 

une analyse détaillée de la surface de la paroi artérielle et des lésions impliquées 

dans les syndromes coronaires aigus. Par ses capacités à détecter les plaques riches 

en lipides, l’angioscopie est capable de détecter les plaques instables.  
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L’échographie endovasculaire IVUS est une imagerie en temps réel, de haute 

résolution, de la lumière et de la paroi artérielle. Elle est obtenue par une sonde 

intravasculaire qui émet des ultrasons. Cette technique permet l’analyse de la paroi 

artérielle, de son remodelage et de quantifier les plaques non sténosantes.  

 

La thermographie-palpographie à l’aide de cathéters équipés de thermosenseurs 

(thermographie) a permis de montrer l’hétérogénéité de la température des plaques, 

l’instabilité entraînant une augmentation significative de la température locale. Elle 

apparaît comme une technique d’évaluation des plaques instables et est 

actuellement en cours d’évaluation clinique.  

 

A coté de ces techniques invasives, de nouvelles modalités d’exploration se sont 

développées. L’IRM et le Scanner en particulier permettent l’étude de la paroi 

artérielle et de sa composition. Toutes ces techniques restent néanmoins du 

domaine de la recherche ou n’ont trouvé une indication que dans un faible nombre 

de situations cliniques. 

 

II.1.7.3  Techniques et méthodes d’évaluation des sténoses et plaques carotidiennes. 

En raison des études disponibles, le degré de sténose est le principal critère 

opératoire. La décision qui incombe au clinicien est de poser l’indication 

chirurgicale. L’usage approprié de l’endarterectomie dépend de critères cliniques, 

des comorbidités de chaque patient et d’une évaluation adéquate du degré de 

sténose. En effet, les grands essais randomisés étant basés sur l’angiographie, ils ne 
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tiennent pas compte de la paroi mais seulement de la lumière artérielle et de son 

degré de sténose. Une évaluation correcte de celui-ci est donc indispensable.  

Sa sur- estimation peut conduire à une chirurgie par excès, avec un bénéfice 

incertain voire négatif. À l’inverse une sous-estimation, peut conduire à considérer 

le patient comme étant à risque plus faible. Certaines options thérapeutiques 

pouvant alors ne pas lui être proposées (1, 101,102).  

 

*Examen clinique 

L’auscultation clinique des trajets artériels est facilement accessible au clinicien. 

Seules les sténoses avec un retentissement hémodynamique important se traduisant 

par un souffle carotidien peuvent être détectées. Dans une cohorte de 5441 sujets 

américains, l’examen clinique retrouvait un souffle cervical chez 7 % des sujets. La 

prévalence d’une sténose > 60 % affirmée par l’examen doppler n’était que de 0.5 

% chez ces sujets. Seule la moitié des sténoses était ainsi détectées par 

l’auscultation (1). Il existe donc des faux négatifs mais aussi des faux positifs de 

l’examen clinique (irradiation cervicale d’un souffle cardiaque par exemple). 

L’examen clinique doit rester de mise, mais ne peut être considéré comme une 

technique de dépistage suffisante compte tenu de sa faible sensibilité et de sa faible 

spécificité.  

 

*Angiographie carotidienne numérisée 

Il s’agit de la technique de référence d’évaluation des plaques sténosantes. Celle ci 

a permis de valider les indications chirurgicales actuellement reconnues. Après 

ponction artérielle, un cathétérisme sélectif est réalisé avec injection de produit de 
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contraste. La sténose doit être explorée sur au moins deux incidences orthogonales 

et le calcul de son degré se fait sur l’incidence où celle si semble la plus serrée. Il 

existe deux grandes techniques de mesure de sténose, détaillées dans la figure 2. Du 

fait de ces divergences de mesures, ces deux techniques donnent des résultats 

chiffrés différents. Une concordance est néanmoins retrouvée, en particulier pour 

les sténoses  de plus 70 % (figure 19) (1, 101).  

 

L’artériographie est un examen invasif nécessitant une ponction artérielle avec les 

risques associés à ce geste. Elle expose à un risque de complications neurologiques, 

essentiellement par embolie d’aval. Ces complications neurologiques cliniques sont 

évaluées à 1.2 % et comptent pour près de la moitié de la morbi- mortalité observée 

dans certaines études (1, 4,102). Les embolies cérébrales asymptomatiques 

détectées par IRM semblent encore plus fréquentes, même si leur pertinence 

clinique reste à démontrer. Il existe un risque d’insuffisance rénale compte tenu de 

l’utilisation de produits de contraste iodés néphrotoxiques. Les hématomes aux 

points de ponction constituent la complication locale la plus fréquente.  

 

L’angiographie sélective est par ailleurs un examen de réalisation difficile, 

nécessitant un opérateur entraîné pour son interprétation. La variabilité inter 

observateur dépend de la technique et du matériel utilisé, du mode de mesure et du 

degré de sténose. Cette technique, encore actuellement considérée comme la 

référence, n’a que rarement été confrontée aux pièces d’endartériectomies. 

L’angiographie ne permet pas l’analyse de la paroi artérielle et donc l’analyse des 
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plaques peu sténosantes voire non sténosantes. Elle réalise un luminogramme 

artériel de la même manière que l’angiographie coronaire (103, 104). 

 

 

Figure 19. Méthodes de mesure des sténoses de l’artère carotide interne.  

 

 

Le diamètre de la lumière résiduelle est mesuré sur l’incidence ou la sténose est la 

plus serrée Dans la méthode ECST, elle est rapportée au diamètre du bulbe 

carotidien virtuellement reconstruit (ce diamètre est estimé, compte tenu de 

l’absence de visualisation directe de celui ci par l’opacification artérielle). Pour 

NASCET, le diamètre de la lumière résiduelle est mesuré de la même manière, 

mais est rapporté au diamètre de l’artère carotide interne en aval de la sténose, 

partie considérée comme normale.  Encadré : différences de mesure entre les deux 

méthodes. 

 

NASCET 
% 

ECST 
% 

30 
40 
50 
60 
70 
80 
90 

65 
70 
75 
80 
85 
91 
97 
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*Évaluation échographique et Doppler 

Cf I.1 

 

*Angiographie par résonance magnétique et scanner spiralé 

Le développement de l’imagerie par résonance magnétique a peu à peu supplanté le 

rôle de l’angiographie dans l’évaluation préopératoire des sténoses sévères. 

L’apparition de nouvelles techniques et de protocoles d’acquisition plus rapides a 

augmenté les performances de l’IRM. Les contre-indications à cet examen existent 

et sont les mêmes que pour les autres IRM. Le développement récent de cette 

imagerie explique un plus faible nombre de données concernant son efficacité 

diagnostique. La concordance inter observateur rapportée semble bonne. Dans une 

méta-analyse évaluant l’IRM carotidienne à l’angiographie pour les sténoses 

supérieures à 70 %, la spécificité de cet examen est évaluée de 84 à 93 % selon les 

techniques. La sensibilité étant de 88 à 94 % (101, 105).  

 

Les performances du scanner spiralé ont permis d’étudier celui-ci dans le cadre du 

bilan d’opérabilité, dans le but de se substituer à l’angiographie. Cet examen ne 

peut être considéré comme non invasif puisque irradiant et nécessitant une injection 

intra- veineuse de produit de contraste. La concordance inter observateur semble 

bonne, de même que l’efficacité diagnostique (101,105). Ces deux dernières 

techniques d’imagerie offrent l’avantage par rapport à l’angiographie de pouvoir 

analyser la paroi artérielle. L’étude de la paroi et de la plaque d’athérome, ainsi que 

la caractérisation de celle-ci, est accessible en particulier avec les techniques d’IRM 

(97, 100).  
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II.1.8  Modalités thérapeutiques de l’athérosclérose carotidienne 

  

II.1.8.1 Prise en charge des facteurs de risque modifiables 

La lutte contre l’hypertension artérielle est une priorité. Elle constitue un facteur de 

risque majeur d’AVC. Elle est présente chez près de 60 % des patients porteurs 

d’une sténose symptomatique. Son efficacité en prévention des AVC n’est plus à 

démontrer. Le traitement anti-hypertenseur est de mise, sauf dans les rares cas de 

sténose hémodynamiquement mal compensée, avec un risque d’AVC ischémique 

due à une baisse trop importante de la pression artérielle. Le tabagisme est le 

deuxième facteur de risque de survenue d’un AVC. Le risque augmente avec la 

consommation et la durée de celle-ci. Il s’agit par ailleurs d’un facteur de risque 

important de sténose carotide (66). La moitié des patients admis dans l’étude ECST 

étaient fumeurs. L’arrêt du tabac semble donc impératif car il permet de diminuer 

ce risque. Le contrôle des facteurs de risque modifiables est donc nécessaire chez 

tous les patients présentant une sténose significative de la carotide, ainsi qu’après 

traitement chirurgical. 

 

II.1.8.2  Le traitement médical 

Le traitement médical occupe une place centrale dans la pathologie. Il semble 

logique d’extrapoler les résultats connus pour d’autres atteintes vasculaires de 

l’athérosclérose à cette problématique. Le traitement médical des sténoses 

carotidiennes se confond donc avec celui de l’athérome coronaire. 

L’efficacité du traitement anti- thrombotique à la phase aiguë d’un AVC 

ischémique est connue. Cette prescription est recommandée quelque soit la cause de 
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l’AVC ischémique. Aucune étude n’a spécifiquement étudié le sous groupe des 

sténoses symptomatiques. L’attitude rejoint donc le traitement de prévention 

secondaire des AVC ischémiques, avec l’utilisation des différentes classes 

d’antiagrégants plaquettaires. Les anticoagulants oraux (AVK) n’ont pas fait la 

preuve de leur efficacité.  

Les études concernent les statines ont montré un effet de ralentissement voire de 

diminution de l’épaisseur intima-média. Ces études ont été réalisées essentiellement 

chez des patients atteints d’une cardiopathie ischémique. Leur efficacité sur 

l’évolution clinique de la sténose, en particulier chez des patients non coronariens 

ne peut être qu’une extrapolation (79). Leurs effets sur la diminution de l’incidence 

des AVC sont probablement multifactoriels, avec une diminution des embolies 

d’origine cardiaque en plus de leur action stabilisatrice de la plaque d’athérome 

démontrée sur les modèles animaux. 

 

II.1.8.3  Traitement chirurgical des sténoses carotidiennes  

Le traitement chirurgical oppose deux types de populations. Les sténoses 

symptomatiques d’une part, les sténoses asymptomatiques d’autre part. Le caractère 

symptomatique doit rester clinique. Les imageries cérébrales peuvent détecter des 

séquelles emboliques n’ayant pas eu de conséquences cliniques. Une sténose est 

symptomatique quand elle s’accompagne de manifestations en rapport avec un 

accident ischémique cérébral dans le territoire homolatéral à la sténose. Ces 

symptômes pouvant êtres cérébraux ou rétiniens. 

Deux grands essais randomisés sur l’endartériectomie sont à l’origine de la plupart 

des recommandations (106). L’étude NASCET (3) a randomisé plus de 600 patients 
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présentant une sténose carotidienne symptomatique de plus de 70%. Ces patients 

recevaient tous un traitement jugé optimal. Après un suivi de deux ans, il  existait 

une réduction significative du risque relatif d’AVC en aval de la sténose de 65 %. 

Ce bénéfice est observé malgré une morbi- mortalité de la chirurgie importante. Ce 

bénéfice se maintenait dans le suivi à 8 ans. Pour les sténoses symptomatiques 

inférieures à 50 %, il n’existait pas de différence significative. Pour les sténoses 

entre 50 et 70 %, Il existait une diminution significative du risque relatif, mais plus 

faible que dans les sténoses de haut grade et non retrouvé dans tous les sous-

groupes.  

La deuxième étude d’importance était l’étude ECST (2). Les méthodes de mesure 

angiographiques différaient de NASCET. Dans le groupe des sténoses supérieures à 

70 % (correspondant à des sténoses > 50 % en NASCET) le risque d’AVC 

invalidant ou de décès à trois ans était de 11 % sous traitement médical contre 6 % 

après traitement chirurgical. Ce résultat significatif est en accord avec l’étude 

précédente.  

 

La différence de mesure des degrés de sténoses dans ces deux études rend difficile 

la  comparaison des données. Dans ce but, il a été procédé à une méta-analyse de 

ces deux études (107). Les angiographies réalisées dans l’étude ECST ont été 

réinterprétées à l’aide des méthodes de mesures de l’étude NASCET. Cette méta 

analyse confirme le gain substantiel de la chirurgie en comparaison au traitement 

médical (décès et AVC de tous types) pour les sténoses de plus 70 %. Ce bénéfice 

existe dès la première année, est maximal à 3 ans et subsiste à 8 ans de suivi. Ce 

bénéfice existe pour des sténoses carotidiennes symptomatiques supérieures à 50 
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%, mais est néanmoins beaucoup plus faible dans le groupe 50-69 % que dans le 

groupe des sténoses supérieures à 70 %. 

L’étude ACAS puis l’étude ACST ont étudié l’intérêt du traitement chirurgical pour 

les sténoses asymptomatiques (4,104). Ces études ont étudié les sténoses de plus de 

60 %. Elles confirment l’intérêt en pratique clinique de la réalisation de la chirurgie 

carotidienne, permettant de réduire la morbi- mortalité attribuable aux AVC à 

l’échelle d’une population mais de manière beaucoup moins spectaculaire que pour 

les sténoses symptomatiques.  

Les complications potentiellement lourdes des techniques chirurgicales 

sélectionnent de fait des patients à faible co-morbidité. L’angioplastie carotidienne 

s’est développée de manière alternative, au point de parfois supplanter la chirurgie. 

Cette technique ne bénéficie pas du recul et de la qualité méthodologique des 

études disponibles pour la chirurgie conventionnelle. Les autorités de santé 

désapprouvent donc son utilisation en dehors de protocoles d’essais cliniques (1).  
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II.2 ETUDE DE LA PREVALENCE DE LA STENOSE 
CAROTIDIENNE ASYMPTOMATIQUE DANS LE SCA 

 (ETUDE N°4) 

 

II.2.1 Objectifs 

 

L’objectif principal de ce travail était de déterminer chez les patients hospitalisés 

pour un syndrome coronaire aigu dans une unité de soins intensifs cardiaques, la 

prévalence des sténoses carotidiennes asymptomatiques et d’en quantifier la 

sévérité.  

Les objectifs secondaires étaient 1/ de discuter la pertinence d’un dépistage 

généralisé ou ciblé à un sous groupe de patients atteints d’un SCA ; 2/ D’étudier les 

interrelations entre la sévérité de l’atteinte coronaire et l’atteinte carotidienne, afin 

de déterminer si les informations obtenues ont une place dans l’évaluation initiale 

des patients 

 

II.2.2 Sélection des patients  

Cette étude s’est déroulée dans le service de soins intensifs cardiologiques du 

Centre Hospitalo-Universitaire de Tours (Hôpital Trousseau, U.S.C.I, Pr. 

B.Charbonnier).  

 

II.2.2.1 Critères d’inclusion. 

 Pour être inclus, les patients devaient répondre aux critères suivants : 
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• Être hospitalisé pendant l’année 2005 en U.S.C.I pour un syndrome coronaire 

aigu durant plus de 72 heures.  

• Avoir bénéficié au moment de l’hospitalisation d’un examen échographique 

et doppler des troncs supra aortiques dans le service de médecine nucléaire et 

ultrasons du CHU Trousseau.  

 

II.2.2.2 Critères d’exclusion. 

Il n’existait pas de critères d’exclusion. Les patients ayant déjà bénéficié d’une 

revascularisation des artères carotidiennes ont été inclus, mais seule la carotide non 

opérée à été étudiée. 

 

II.2.3 Schéma de l’étude 

Il s’agit d’une étude prospective, monocentrique, transversale. 

 

II.2.4  Paramètres mesurés 

Les données démographiques et cliniques suivantes ont été recueillies : L’âge, le  

sexe, le poids, ATCD HTA, diabète, tabagisme,  ATCD vasculaires périphériques 

(d’anévrysme de l’aorte abdominale, d’artériopathie des membres inférieurs, AVC, 

ATCD de pathologie coronaire (IDM, ATC, Pontages), présentation clinique à 

l’admission (SCA ST +, SCA ST -), données biologiques (troponine, bilan 

lipidique, HbA1c, créatinine), prise en charge du SCA (coronarographie, 

traitements  de revascularisation , traitements médicamenteux associés durant 

l’hospitalisation et à la sortie) 
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Les données de la coronarographie ont été analysées de la façon suivante: Nombre 

de troncs atteints sur la coronarographie : 0 si pas d’atteinte coronaire > 70% 1 si au 

moins un tronc artériel atteint >70%, 2 si 2 troncs >70% ou atteinte du tronc 

commun de la coronaire gauche >50% sans atteinte de la coronaire droite, 3 si 3 

troncs artériels atteints > 70 % ou atteinte du tronc commun (>50%) de la coronaire 

gauche avec atteinte de la coronaire droite. 

 

Méthodologie et déroulement de l’échographie-Doppler carotidien  

 

L’examen échographique Doppler des troncs supra-aortiques était réalisé dans le 

service de Médecine Nucléaire et Ultrasons (Hôpital Trousseau, Pr. Arbeille, CHU 

de tours). 

 

Ces examens étaient réalisés par des manipulateurs entraînés, au nombre de trois. 

Ces techniciens sont formés au doppler vasculaire périphérique et réalisent en 

pratique courante les examens des troncs supra aortiques au CHU. Ils réalisent 

plusieurs milliers d’examens vasculaires par an et ont participé à plusieurs études 

échographiques sur la sténose carotidienne ainsi qu’à la validation de divers 

paramètres d’étude. 

 

L’examen était réalisé sur un appareil ATL 5000 de marque Philips. Cet appareil 

dispose des différentes modalités d’exploration doppler (pulsé, continu, couleur et 

doppler puissance) ainsi que de l’échographie bidimensionnelle. 
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Le patient est placé en décubitus dorsal. L’opérateur est à sa droite. L’examen est 

débuté en mode bidimensionnel  dans différents plans de coupe pour permettre un 

repérage précis des rapports anatomiques. Une coupe dégageant la bifurcation 

carotidienne est réalisée, permettant de réaliser une étude Doppler (Pulsé et 

couleur). La fenêtre doppler pulsé est placé dans le vaisseau étudié avec un angle de 

moins de 60 % Le flux doppler est ainsi enregistré, avec le calcul de la Vmax 

(mètres par secondes) et de l’index de résistance.  

 

Il est ensuite réalisé en mode bidimensionnel une mesure du diamètre minimal de la 

lumière artérielle (D1) en cas de sténose. Plusieurs mesures sont effectuées et une 

moyenne des mesures est retenue. Pour le calcul de la sténose en 2D, cette mesure 

est rapportée au diamètre artériel externe (1-(D1/D2)*100) et exprimé en 

pourcentage. Cette technique donne donc un résultat proche de celui obtenu par 

angiographie dans l’étude ECST (figure 20a et 20b). 

 

Figure 20a : Méthode de calcul du degré de sténose en échographie 

bidimensionnelle. 

 

 

 

 

 

 

D1 

D2 

Artère 
Carotide interne 
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Figure 20b : Méthode de calcul du degré de sténose en échographie 

bidimensionnelle.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

II.2.5 Analyse statistique 

 

Pour chaque patient, une seule carotide était retenue pour l’analyse statistique de la 

fréquence des sténoses et l’étude des facteurs de risque (analyse univariée et 

multvariée). La carotide retenue était celle qui présentait le plus grand degré de 

sténose à l’examen bidimensionnel.  

Pour le reste des mesures, l’analyse était réalisée avec les carotides présentant une 

sténose. Étaient exclus de l’analyse les carotides déjà opérées ou ayant bénéficié 

d’une angioplastie. 

Les données qualitatives étaient exprimées en nombre de patients et pourcentage (n, 

%).  

Les données quantitatives en moyenne et déviation standard (m ± SD) et extrêmes 

(minimum - maximum). 

Il existe une plaque très sténosante 
anéchogène de la carotide interne gauche 
(CIG).  Le diamètre résiduel de la sténose 
(D1) est mesuré à 0.1 cm, alors que le 
diamètre  de l’artère à ce niveau (D2) est 
mesuré à 0.66 cm. La sténose est donc 
évalué en 2D à 85.6 %. CCG= carotide 
commune gauche. L’ajout du doppler 
couleur permet ici de mieux visualiser 
l’interface plaque-sang. 
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Dans un premier temps une analyse univariée par régression logistique a été 

réalisée afin de déterminer les facteurs de risque de sténose dans notre population. 

Cette analyse a été réalisée pour les niveaux de sténoses retenus. Les résultats sont 

exprimés sous forme de risque relatif (RR) et d’intervalle de confiance à 95 %. 

Cette relation était significative pour un p<0.05. Le risque relatif correspond à 

l’augmentation (ou diminution) du risque de sténose pour un pas de 10 ans pour 

l’age, d’une unité (Kg/m²) pour l’IMC et d’une unité internationale pour les autres 

données biologiques. L’analyse multivariée a inclus les variables pertinentes 

associées à l’existence d’une sténose en analyse univariée (p< 0.20). 

 

Choix des définitions et seuils 

La carotide interne étant le site carotidien le plus étudié et le plus sujet au 

développement des plaques d’athérosclérose, notre étude s’est limitée à la prise en 

compte de ces  lésions. Divers seuils et définitions existent pour quantifier 

l’athérome. Notre étude visait principalement à définir la fréquence des plaques et 

sténoses carotidiennes dans une population spécifique. Nous avons choisi de 

prendre en compte essentiellement l’échographie bidimensionnelle (2D). Les seuils 

choisis correspondent à des valeurs pouvant faire discuter un traitement chirurgical 

ou une surveillance échographique. 

Pour l’analyse de la sévérité de la coronaropathie, le seuil de 70% de sténose sur 

une artère coronaire et 50 % sur le tronc commun a été retenu. Différents modèles 

pour évaluer la gravité des lésions ont été envisagés et testés. Nous avons 

finalement retenu d’opposer les patients pluri-tronculaires (≥ à 2 troncs coronaires) 

aux patients mono-tronculaires ou ne présentant pas de lésions significatives. 
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Sténose carotidienne 

Une sténose carotidienne est affirmée quand il existe une diminution de la lumière 

artérielle d’au moins 10 % à l’échographie 2D. Notre définition prend en compte 

toutes les sténoses au delà de ce seuil. Pour les sténoses inférieures à 50 %, certains 

auteurs utilisent le terme de plaque. Au delà de 50 % les sténoses peuvent faire 

discuter une thérapeutique pour les plus sévères, une surveillance pour les moins 

importantes. Au delà de 70 % se trouvent les sténoses accessibles au traitement 

chirurgical. 

 

Sténose hémodynamiquement significative.  

Association d’un rétrécissement de la lumière artérielle de plus de 50 % associée à 

une augmentation de la Vitesse maximale systolique (Vmax) de plus de 1,2 

m/seconde. Cette définition correspond à celle recommandée par certaines sociétés 

savantes d’imagerie pour le diagnostic de sténoses carotidiennes. Ces sténoses 

correspondent à des sténoses supérieures ou égales à 50 % à l’angiographie 

carotidienne selon la méthode NASCET (46). Cette définition qui fait donc en 

grande partie appel à l’examen doppler permet de comparer les sténoses avec des 

études plus anciennes, voire angiographiques. 
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II.2.6. Résultats 

II.2.6.1 Description de la population  

*Caractéristiques générales des patients 

152 patients ont été inclus de janvier 2005 à décembre 2005.  

104 patients étaient des hommes et 48 des femmes. L’age moyen des patients était 

de 66 ans avec des extrêmes de 28 ans pour le patient le plus jeune, à 88 ans pour la 

patiente la plus âgée. La distribution par tranche d’âge de dix ans est rapportée dans 

la figure 21.  

52 patients étaient âgés de plus de 75 ans. Il existait une différence significative 

entre l’age moyen des hommes (63 ± 13) et celui des femmes (73 ± 12 avec 

p<0.001). Cette différence était la seule retrouvée entre les deux sexes. 

 

  Figure 21. Distribution par tranche d’age de 10 ans des patients inclus 
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Les caractéristiques de base sont résumées tableau 3. 118 patients (77.6%) étaient 

indemnes d’antécédents de pathologie athéromateuse. Le syndrome coronaire était 

l’évènement inaugural de la maladie coronaire pour 124 patients (80 %). Sur les 

sept patients ayant déjà présenté un AVC ischémique, la sténose carotidienne était 

considérée comme la cause de l’AVC chez un seul des patients.  

 

Le reste de la population était donc asymptomatique sur le plan cérébral. Deux 

patients avaient bénéficié d’une angioplastie avec pose d’une endoprothèse de la 

carotide interne en raison de lésions asymptomatiques de haut grade. Une majorité 

de patients avaient un SCA ST + (58.5%) en cours de constitution (<12h) dans 70 

% des cas. 90 % des patients avec SCA ST-  avaient une augmentation des 

marqueurs de nécrose myocardique (Troponine) à l’admission. 
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    Tableau 3. Facteurs de risque cardiovasculaires et antécédents des patients. 

Facteurs de Risque Cardiovasculaire Population 
n (%) ou m ± S.D 

Age (ans) 
Sexe masculin (%) 
Diabète (%) 
I.M.C (Kg/m²) 
Tabagisme actif (%) 
Hypertension artérielle (%) 
Cholestérol (g.l) 
LDL cholestérol (g.l) 
 

66 ± 14 
104 (68.4) 
41 (27) 
37 ± 6,4 
41 (27) 
91 (60) 
2 ± 0,5 
1.2 ± 0.4 
 

Antécédents 

Angor stable (%) 28 (18,5) 
Infarctus du myocarde (%) 12 (7,9) 
Angioplastie coronaire (%) 16 (10,5) 
Revascularisation chirurgicale 
coronaire (%) 

6 (4) 

A.O.M.I clinique (%) 8 (5,3) 
A.A.A (%) 1 (0,65) 
A.V.C ischémique (%) 7 (4,6) 

Présentation clinique initiale 
 

SCA ST+ 89 (58.5) 
SCA ST-  
SCA ST- avec augmentation de la 
troponine 

63 (41.5) 
56 (90.3) 

Infarctus du myocarde* 145 (96) 
coronarographie pendant 
l’hospitalisation 

148 (97.3) 

 
AAA = Anévrysme de l’aorte abdominale. AOMI = Artérite oblitérante des 
membres inférieurs. AVC = Accident vasculaire cérébral. IMC = indice de masse 
corporelle  
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*Caractéristiques coronarographiques,  fonction systolique du ventricule gauche 

 

97,5% des patients ont eu une coronarographie pendant l’hospitalisation. Les détails 

des lésions coronaires sont rapportés dans le tableau 4. Trois patients n’ont pas eu 

d’exploration angiographique en raison d’un état général faisant préférer un 

traitement médical. Un patient n’a pas eu de coronarographie en raison d’un état 

coronaire antérieur connu, jugé non accessible à une technique de revascularisation. 

Dans le groupe de patients ne présentant pas de lésions significatives (≥70 %) à la 

coronarographie, deux d’entre eux étaient des angors dont le mécanisme supposé 

était un vaso- spasme artériel. Un patient présentait des lésions jugées 

intermédiaires (50 à 70 %) à la coronarographie. 

 
 

Soixante quatre patients (42 %) avaient une fonction ventriculaire gauche 

considérée comme normale à la fin de l’hospitalisation. La fraction d’éjection 

moyenne du ventricule gauche évaluée par échographie cardiaque trans-thoracique 

était de 49,6 % (49,6 ± 11, extrêmes de 18 à 65 %). Vingt et un patients (14 %) 

présentaient une dysfonction systolique sévère avec une fraction d’éjection, estimée 

inférieure à 35 %. Le reste des patients présentant une dysfonction systolique 

modérée (35 à 55 %). 
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Tableau 4. Détails des lésions coronaires retrouvées lors de la coronarographie  

Coronarographie 
(Nombre de troncs atteints ≥ 70%) 

Total 
n (%) 

0 3 (2) 
1 43 (29) 
2 55 (37) 
3 47 (32) 
Atteinte pluri-tronculaire 
Atteinte tronc commun de la coronaire gauche 

102 (69) 
15 (10) 

 

 

*Prise en charge thérapeutique    

 

Le détail des traitements des patients est décrit figure 21. 82 % des patients ont 

bénéficié durant l’hospitalisation d’une angioplastie primaire ou secondaire, 7 % 

d’un traitement de revascularisation chirurgicale par pontages et 11 % d’un 

traitement médical seul. Seul le traitement principal a été considéré quand plusieurs 

stratégies thérapeutiques ont été associées (pontages> angioplastie > traitement 

médical). 

               Figure 21. Prise en charge thérapeutique intra hospitalière 
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A la sortie de l’hôpital le traitement médical reçu par la population est décrit figure 

22.     

 

Figure 22 
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II.2.6.2 Paramètres échographiques et Doppler 

 

Sur les 302 carotides étudiées, 130 présentaient une sténose entraînant un 

rétrécissement artériel supérieur ou égal à 10 % du diamètre de la carotide interne. 

Les paramètres échographiques et doppler mesurés lors de l’examen des troncs 

supra aortiques sont rapportés dans le tableau 5. 
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Tableau 5. Paramètres échographiques et Doppler des 130 carotides internes étudiées 

présentant une sténose à l’examen bidimensionnel. 

 

 

La répartition des 130 sténoses selon leur degré de sténose évalué par la méthode 

bidimensionnelle est rapportée dans la figure 23. La majorité des sténoses étaient 

modérées (30-50%). Seules 9 sténoses étaient supérieures à 70%. 

 

 

 

Figure 23. Répartition des 130 carotides internes présentant une plaque 

carotidienne selon le degré de sténose évalué en échographie bidimensionnelle. 

 

Paramètre échographique ou Doppler moy ± SD Extrêm

es 

Diamètre externe de l’artère (D2, mm) 8.1 ± 1.2 5.6 - 12 

Diamètre minimal de la sténose (D1, mm) 4.3 ± 1.2 1.6 - 7 

Pourcentage de sténose (1-D1/D2*100)(%) 46.8 ± 13 15 - 85 

Grade Doppler  1.8 ± 0.8 1 - 4 

Vmax (m/sec) au Doppler 0.95 ± 0.7 0.4- 4.5 
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La fréquence des sténoses en fonction des différentes définitions retenues, analysée 

par patient, est rapportée dans le tableau 6. La répartition des sténoses de plus de 50 

% et de plus de 70 % selon les tranches d’age est représentée dans la figure 24. 
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Figure 24. Répartition des sténoses carotidiennes de plus de 50 %  selon l’age. 
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Tableau 6. Fréquences observées dans la population des sténoses  selon les 

définitions retenues. 

Type de sténose n 
(%) 

Présence d’une sténose 78 
(51) 

Présence d’au moins une sténose ≥ 50 % 39 
(25) 

Présence d’au moins une sténose ≥ 70 % 8 
(5.3) 

Présence d’une sténose hémodynamiquement significative  
(≥ 50 % en 2D et Vmax ≥ 1,2 m/sec) 

13 
(8.5) 

Présence de sténoses bilatérales ≥ 50 % 17 
(11.2
) 

Présence de sténoses bilatérales ≥ 70 % 1 
(0.66
) 

Vmax = vitesse maximale intra-sténotique à l’examen Doppler. n=152, pour chaque 

patient, seule la sténose la plus importante était prise en compte. 
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II.2.6.3 Analyse univariée 

 

*Analyse pour l’existence d’une sténose carotidienne 

 

Les facteurs de risque cardiovasculaires associés de manière positive avec 

l’existence d’une sténose carotidienne étaient l’âge, le diabète et l’hypertension 

artérielle. Il existait une relation négative sur le plan statistique pour le tabagisme 

actif.  Un antécédent de pathologie coronaire était statistiquement associé à la 

présence d’une localisation athéromateuse carotidienne. Il n’existait pas de relation 

statistique avec un antécédent de revascularisation coronaire (chirurgicale ou 

angioplastie) ni avec un antécédent vasculaire périphérique en dehors de l’artérite 

(AOMI). L’existence d’une AOMI était fortement associée à l’existence de 

sténoses carotidiennes. Ces résultats sont détaillés dans le tableau 7 exprimés sous 

forme de risque relatif et d’intervalle de confiance. Aucune donnée des examens 

biologiques n’était associée de manière positive à l’existence d’une sténose 

carotidienne. Il existait une corrélation statistique négative en ce qui concerne le 

cholestérol total mais non pour sa fraction LDL.  
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Tableau 7. Analyse statistique univariée pour l’existence d’une sténose carotidienne 
identifiée par l’examen échographique bidimensionnel. 

 
 

  OR IC 95% p 
Facteurs de risque     
Sexe masculin 0.55 [0.2-1.1] 

 
0.09 

Age (/10 ans) 2.04 [1.5-2.7] 0.001 
Diabète  3.42 [1.6-7.2] 

 
0.001 

Hypertension 
artérielle 

1.95 [1-3.8] 0.05 

Obésité (IMC)  1 [0.9-1.05] 
 

0.94 

Tabagisme actif 0.31 [0.1-0.6] 0.004 
Antécédents 
médicaux 

   

Coronarien  2.3 [1-5.4] 0.048 
Infarctus du myocarde 1.3 [0.4-4.2] 0.66 
Angioplastie 
coronaire 

1.7 [0.6-4.9] 0.3 

Chirurgie coronaire 8 [0.01- 12] 0.97 
AOMI  9.9 [1.2-8.1] 0.03 
AAA  9.9 [0.0- 11.9] 0.99 
AVC 3.3 [0.6-17.8] 0.15 
Syndrome coronaire aigu (SCA) et donnés coronarographiques 
SCA ST + 0.3 [0.16-0.6] 0.001 
Augmentation 
troponine 

0.3 [0.07-2.1] 0.27 

Atteinte pluri-
tronculaire  

2.2 [1.05-4.6] 0.03 

Lésion tronc commun 
CG 

4 [1.2-13.1] 0.02 

Bilan biologique 

Cholestérol   (/g.l) 0.4 [0.18-0.86] 0.02 
LDL Cholestérol (/g.l) 0.8 [0.28-2.35] 0.7 
Triglycérides (/g.l) 0.9 [0.74-1.22] 0.72 

 
AAA. = Anévrysme de l’aorte abdominale. AOMI = Artérite oblitérante des membres 
inférieurs. AVC = Accident vasculaire cérébral. CG = coronaire gauche. IMC = indice de 
masse corporelle 
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*Analyse pour l’existence d’une sténose de plus de 50 %. 

 

L’âge, le diabète et l’hypertension étaient toujours associés à l’existence d’une 

plaque sténosante. L’existence d’un tabagisme actif n’était plus significative.  

 

Un antécédent coronarien ou un antécédent de revascularisation coronaire était 

associé à l’existence d’une sténose de plus de 50 %. Ces résultats sont disponibles 

dans le tableau 8. 

 

 Pour la pathologie vasculaire périphérique, seule l’AOMI était associée à 

l’existence de sténoses. Il existait toujours une relation négative, statistiquement 

significative entre cholestérol et existence d’une sténose.  
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Tableau 8. Analyse statistique univariée pour l’existence d’une sténose carotidienne entraînant un 
rétrécissement de la lumière artérielle d’au moins 50 % à l’échographie bidimensionnelle. 

 
AAA. = Anévrysme de l’aorte abdominale. AOMI = Artérite oblitérante des membres inférieurs.    AVC 
= Accident vasculaire cérébral. CG = coronaire gauche. IMC = indice de masse   corporelle 

 

 

  OR 
 

IC 95% 
 

p 
Facteurs de risque          
Sexe masculin 0.5 [0.2- 1.2] 

 
 0.14 

Age (/10 ans) 1.1 [1.0- 1.1] 
 

 < .0001 

Diabète  3.9 [1.7- 8.5 ] 
 

 0.001 

Hypertension artérielle 2.8 [1.2-6.5] 
 

 0.02 

Obésité (IMC)  1 [0.9- 1.0] 
 

 0.86 

Tabagisme actif 0.5 [0.2-1.2] 
 

 0.14 

Antécédents médicaux         

Coronarien  3.2 [1.3-7.6] 
 

 0.01 

Infarctus du myocarde 2.2 [0.6-7.4] 
 

 0.2 

Angioplastie coronaire 3.3 [1.1- 9.7] 
 

 0.03 

Chirurgie coronaire 16.4 [1.8-145.6] 
 

 0.02 

AOMI  5.55 [1.26-24.4] 
 

 0.02 

AAA  9.9 [0.001-20] 
 

 0.98 

AVC 1.17 [0.2-6.2]  0.85 

Bilan biologique         

Cholestérol  (/g.l) 0.4 [0.1-0.9] 
 

 0.04 

LDL Cholestérol (/g.l) 0.2 [0.0-1.0] 
 

 0.05 

Triglycérides (/g.l) 1.0 [0.8-1.3]  0.7 

Syndrome coronaire aigu (SCA) et donnés coronarographiques 

SCA ST + 0.24 [0.1-0.5] 
 

 0.001 

Augmentation troponine 0.16 [0.02-0.9] 
 

 0.04 

Atteinte pluri-tronculaire  1.55 [0.6-3.6] 
 

 0.3 

Lésion tronc commun CG 3.91 [1.3-11.6]  0.01 
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*Analyse pour l’existence de sténoses de plus de 70 % 

Seuls huit de nos patients présentaient au moins une sténose de plus de 70 %. Il 

existait une association positive significative pour un antécédent de 

revascularisation chirurgicale ou d’AOMI. Il existait une tendance pour l’âge et le 

diabète. Un antécédent d’accident vasculaire cérébral ischémique était très 

fortement associé avec l’existence d’au moins une sténose supérieure à 70 %.  

Ces résultats sont disponibles dans le tableau 9. 
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Tableau 9. Analyse statistique univariée pour l’existence d’une sténose 

carotidienne entraînant un rétrécissement de la lumière artérielle d’au moins 70 % à 

l’échographie bidimensionnelle. 

 
  OR IC 95%  p 
Facteurs de risque     
Sexe masculin 0.34 [0.09-1.34] 

 
0.12 

Age (/10 ans) 1.07 [0.99-1.14] 
 

0.056 

Diabète  3.71 [0.94-14.6] 
 

0.06 

Hypertension artérielle 0.82 [0.21-3.21] 
 

0.8 

Obésité (IMC)  1 [0.93-1.16] 
 

0.46 

Tabagisme actif 0.32 [0.04-2.65] 0.3 

Antécédents médicaux         

Coronarien  2.3 [0.54-9.9] 
 

0.25 

Infarctus du myocarde 1.5 [0.1-13.1] 
 

0.7 

Angioplastie coronaire 2.63 [0.5-13.3] 
 

0.25 

Chirurgie coronaire 9.3 [1.5-63.7] 
 

0.01 

AOMI  13.7 [2.63-71.2] 
 

0.001 

AAA  0.001 [0.001-20] 
 

0.99 

AVC 7.88 [1.3-48] 0.02 

Bilan biologique         

Cholestérol  (/g.l) 1.14 [0.24-5.2] 
 

0.86 

LDL Cholestérol (/g.l) 1.47 [0.16-13.1] 
 

0.7 

Triglycérides (/g.l) 1.4 [0.98-1.93] 0.06 

Syndrome coronaire aigu (SCA) et donnés coronarographiques 

SCA ST + 0.54 [0.14-2.11] 
 

0.38 

Augmentation troponine 0.16 [0.01-99] 0.98 

Atteinte pluri-tronculaire 20 [0.001-100] 0.96 

Lésion tronc commun CG 5.45 [1.2-25] 0.02 

 
AAA. = Anévrysme de l’aorte abdominale. AOMI = Artérite oblitérante des membres 
inférieurs. AVC = Accident vasculaire cérébral. CG = coronaire gauche. IMC = indice de 
masse corporelle 
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*Relations avec la pathologie coronaire 

 L’existence de lésions sévères (supérieures ou égales à deux troncs 

coronaires) était statistiquement associée à l’existence d’une sténose carotidienne. 

La sévérité des lésions coronaires était associée à la présence de lésions 

carotidiennes significatives de plus de 50 %. Pour le sous-groupe des sténoses de 

plus de 70 % cette relation n’était plus statistiquement  significative. La fréquence 

des lésions en fonction du nombre de troncs coronaires atteints est rapportée dans la 

figure 25. Une lésion du tronc commun de la coronaire gauche  était associée de 

manière fortement significative à l’existence d’une sténose de degré important (50 

et 70 %).  

 

Figure 25. Répartition des sténoses carotidiennes selon le nombre de troncs atteints 

à la coronarographie.  
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II.2.6.4 Analyse multivariée 

Après sélection des variables pertinentes, retenues d’après les résultats de l’analyse 

univariée, une analyse multivariée par régression logistique est réalisée. Pour 

l’existence d’une sténose carotidienne quelque soit son degré, seuls l’âge et la 

présence d’un diabète sont retrouvés comme associés de manière indépendante à 

l’existence d’une sténose (Tableau 10). Ces deux mêmes facteurs de risque sont 

aussi retrouvés pour l’existence de sténoses de plus de 50 % (Tableau 11).  

Pour l’âge, une augmentation de 10 ans conduit à un doublement du risque 

d’existence d’une lésion carotidienne.  Il existe une tendance à la limite de la 

significativité pour une association entre AOMI et existence d’une sténose. Il 

existait aussi une tendance pour l’association entre antécédent coronarien et sténose 

de plus de 50%. Pour les sténoses de plus de 70 % le faible effectif de patients rend 

impossible une analyse. 

 

Tableau 10. Analyse multivariée pour l’existence d’une sténose carotidienne en echo 2D 
 

  OR  IC 95% p 
Age (/10 ans) 1.96 [ [ 1.43 ; 2.69 ] <.0001 
Existence d’un 
diabète 

2.4 [ [ 1.04 ; 5.56 ] 0.04 

Existence d’une 
AOMI 

7.5 [  0.82 ; 68.1 ] 0.07 

Existence d’une 
lésion du Tronc 
commun 

2.84 [  0.7 ; 11.5 ] 0.14 

   
AOMI = Artérite oblitérante des membres inférieurs 
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Tableau 11. Analyse multivariée pour l’existence d’une sténose carotidienne >50 % en 
echo  2D 

 OR  IC 95%  p 

Age (/10 ans) 2 [ 1.33 ; 3 ]  <0.001 

Existence d’un diabète 2.75 [ 1.15 ; 6.5 ]  0.02 

Existence d’une AOMI 5 [ 0.99 ; 25 ]  0.15 

Antécédent Coronarien 2.05 [ 0.77 ; 5.48 ]  0.051 

AOMI = Artérite oblitérante des membres inférieurs  

 
 

II.2.6.4 Analyse de sous-groupe  

 

Seuls l’âge et le diabète étaient associés de manière indépendante à l’existence 

d’une lésion carotidienne sténosante. Cette relation est retrouvée pour les sténoses 

de tout grade et celles de plus de 50 %. Dans notre population, il n’existait pas de 

sténose de plus de 50 % en dessous de l’âge de 40 ans (Figure 24). 97 patients (64 

%) présentent soit un diabète, soit un âge supérieur à 65 ans.  Aucun patient sans un 

de ces deux facteurs de risque (âge et/ou diabète) ne présente une sténose de plus de 

70 %.  

 

La fréquence des sténoses dans ce sous-groupe de patients est rapportée dans la 

figure 26. 
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Figure 26. Répartition des sténoses carotidiennes (%) dans le Sous-groupe de 

patients identifiés par les résultats de l’analyse multivariée. 
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II .3 VALEUR PRONOSTIQUE DES STENOSES CAROTIDIENNES CHEZ 

LES PATIENTS ATTEINTS DE SYNDROME CORONAIRE AIGU (ETUDE 

N°5) 

 

II.3.1 Objectifs :  

Dans la précédente étude, nous avions montré que lors du dépistage systématique 

de la sténose carotidienne lors d’un SCA, la sténose asymptomatique était fréquente 

mais que le plus souvent il s’agissait de sténoses modérées ne répondant pas à un 

traitement spécifique. Le but de la présente étude était d’étudier le pronostic à long 

terme de ces patients en fonction de la présence ou non d’une sténose carotidienne 

et en fonction de la sévérité de la sténose carotidienne à l’inclusion lorsque celle ci 

était présente. 

 

II.3.2 Sélection des patients 

Les patients sélectionnés pour cette étude sont les 152 patients de l’étude N°4   

En conséquence, les critères d’inclusion et d’exclusion sont identiques à ceux de 

l’étude N°4 

 

II.3.3 Schéma de l’étude 

Il s’agit d’une étude prospective, observationnelle longitudinale 

 

II.3.4 Paramètres mesurés 

S’agissant des mêmes patients que l’étude N°4, les paramètres mesurés à 

l’inclusion sont identiques. 
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Pour le suivi des patients, ont été recueillis la mortalité toute cause, la mortalité 

cardiaque et/ou vasculaire, les récidives ischémiques, les revascularisations et la 

survenue d’accident vasculaire cérébral ischémique ou hémorragique  

Le recueil des événements cardio-vasculaires majeurs s’est effectué par téléphone 

avec soit le patient lui-même soit son médecin généraliste ou en consultation. Un 

soin tout particulier a été pris pour recueillir l’exhaustivité des évènements   

 

II.3.5 Analyse statistique 

Elle a été réalisée avec le logiciel Statview version 5.0. Les comparaisons entre les 

groupes ont été faites en utilisant le test t de Student pour les variables continues et 

le chi 2 pour les variables nominales. Les comparaisons des groupes de patient ont 

utilisé le log Rank test (Mantel Cox). Les courbes de survie ont été tracées utilisant 

la méthode de Kaplan –Meier. Une valeur de p inférieure à 0,05 était considérée 

comme statistiquement significative. Une analyse uni et multivariée a été réalisée 

pour déterminer les facteurs prédictifs de mortalité cardio vasculaire 

 

II.3.5 RÉSULTATS 

Les caractéristiques de base de la population ont déjà été présentées dans l’étude 4  

et sont exactement les mêmes s’agissant de la même population. 
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II.3.6.1 Les données du follow up   

Le follow up moyen a été de 21.8 mois (de 12 à 29 mois). 3 patients ont été perdus 

de vue (1,97%). 14 patients (9,2%) sont décédés au cours du suivi dont 10 (6,7%) 

pour lesquels la cause était cardiaque ou vasculaire. Les causes de décès sont 

résumées dans le tableau 12 .  

 

 

 

 

Vingt six patients (17,4%) ont eu une récidive ischémique durant le suivi. Dans 17 

cas (14 %) il s’agissait  d’un SCA ST- et  dans 5 (3,3%) des cas d’un SCA ST+. 6 

patients (4%) ont fait deux récidives ischémiques. Quarante revascularisations 

programmées ont été effectuées durant le suivi : 28 patients (18,6%) ont eu des 

pontages et 12 patients (8%) une angioplastie complémentaire.  

Cinq patients (3,3%) ont fait un AVC, tous ischémiques. Parmi les patients avec un 

AVC lors du suivi, 2 patients étaient indemnes de  sténoses carotidiennes, 2 avaient 

une sténose entre 50 et 70% et 1 avait une sténose  >70%. 

Cause de Décès 
 

nombre 

d’origine cardiaque 
mort subite dont 1 retrouvé morte chez elle 
choc septique post chirurgie cardiaque 
œdème aigu pulmonaire 
choc cardiogénique 

5 
1 
3 
1 

Autres 
AVC ischémique massif sur choc hémorragique 
sur ulcère sous anti agrégant plaquettaire 
cancer de la prostate 
chute accidentelle 
colite ischémique 

1 
 
1 
1 
1 

Tableau 12 : causes de décès 
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Deux patients asymptomatiques ont eu une endartériectomie carotidienne, l’un pour 

un degré de sténose de plus de 70% et l’autre pour des sténoses bilatérales de 

l’ordre de 68%. Le détail des différents événements est résumé dans le tableau 13. 

 

L’analyse des évènements selon l’existence ou non d'’une sténose carotidienne 

apporte les éléments suivants (tableau 13) : 

Le nombre de décès cardio vasculaire était plus important chez les patients avec 

sténose >70% ou sténose  50-70 % sans que cela atteigne la significativité (p=0.17). 

Il n’y avait en revanche aucune différence ni tendance entre la mortalité des 

patients avec sténose >70 % et patients avec sténose 50-70 % (p=0.9) 

Les récidives ischémiques étaient d’autant plus fréquentes qu’il existe une sténose 

carotidienne asymptomatique et que cette sténose est sévère (p=0.008). De plus, 

plus la sténose carotidienne asymptomatique est sévère, plus la récidive ischémique 

coronarienne se présente avec un tableau aigu ou instable.  Les patients du groupe 

>70% ont présenté significativement plus de récidives de SCA comparé au groupe 

50-70% (p=0,042), au groupe <50% (p<0,0001) et au groupe N (p<0,0001). Les 

AVC ont été proportionnellement plus nombreux dans les  groupes  >70% et 50-

70%  que dans les  groupes normal ou <50% sans que cela atteigne la significativité 

statistique  (p=0,3). Il n’y avait pas de différence significative en termes d’AVC 

entre les patients avec sténose 50-70% et sténose > 70%. 

Les MACE (décès cardio-vasculaires, récidives ischémiques, revascularisations 

coronaires ou artérielles périphériques) sont significativement d’autant plus 

fréquents que les patients présentent une sténose carotidienne asymptomatique 

(p=0.003).  
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Les résultats sont présentés en n (%), AVC = accident vasculaire cérébral, MACE= major adverse cardiac 
events, IMS= ischémie myocardique silencieuse, SCA = syndrome coronaire aigu 

 

 

II.3.6.2 Facteurs prédictifs de mortalité cardio vasculaire 

Tous les paramètres recueillis dans les caractéristiques de base des patients ont été 

testés en analyse univariée et multivariée. Les résultats de l’analyse univariée (p< 

0.30) sont présentés dans le tableau 14. En analyse multi-variée seuls le diabète 

(OR=2.01, p=0.04), la fraction d’éjection (OR=0.8, p=0.06) et la présence d’une 

sténose carotidienne 50-70% (OR=1. 20, p=0.04)  sont associés de façon 

indépendantes à la mortalité cardio vasculaire.  

 Population 
Totale 
N=149 

Groupe 
Plaque<

10 % 
N=69 

 

Group
e 

10-
50% 
N=42 

Groupe 
50-70% 

N=31 

Groupe 
>70% 
N=7 

 
P 

Décès cardio-
vasculaires 

10 (6,7) 4 (5,7) 1 (2,4) 4 (12,9) 1 (14,2) 0.17 

       
Récidives ischémiques 
coronaires  
SCA ST-  
SCA ST+  
Angor stable /IMS 

26 (17,4) 
 

17 (11,4) 
5 (3,3) 
4 (2.7) 

8 (11,6) 
 

2  (2.8) 
2 (2.8) 
3 (4.3) 

 

5 (9,5) 
 

2 (4.7) 
2  (4.7) 
1 (2.3) 

 

8 (25,8) 
 

7 (22,5) 
1 (3.2) 

0 

6 (85,7) 
 

6 (100) 
0 
0 
 

0.008 

 
Revascularisation 
coronaire 
programmée 
Pontage  
Angioplastie 

40 (26,6) 
 
 

28 (18,6) 
12 (8) 

 16 (23.1) 
 
 

10 (14,3) 
4 (5,8) 

11 (26.2) 
 
 

9 (21,4) 
4 (9,5) 

10 (32,2) 
 
 

8 (25,8) 
2 (6,4) 

3 (42,8) 
 
 

1 (14,2) 
2 (28,5) 

0.3 

 
AVC 
Endarteriectomie 
Ischémie aiguë de 
membre inférieur 
Revasc. programmée 
mbres inférieurs 

5 (3,3) 
2 (1,3) 
1 (0,7) 

 
1 (1,3) 

2 (2,9) 
0 

1 (1,4) 
 

1 (1,4) 

0 
0 
0 
 
0 

2 (6,4) 
1 (3,2) 

0 
 

1 (3,2) 

1 (14,2) 
1 (14,2) 

0 
 

0 

0.3 
0.04 
0.6 

 
0.7 

MACE 76 (51) 32 (46.3) 19 (45,2) 18 (58) 7 (100) 0.003 

Tableau 13 :Evènements cliniques lors du suivi 
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Tableau 14 : facteurs de risque prédictifs de la mortalité cardio-vasculaire (n=149) 

 

 

 

 

Courbes de survie 

 

Les courbes Kaplan Meier décrive la cinétique de mortalité dans les différents 

groupes de patients. Les patients avec une sténose > 70 % ou une sténose 

carotidienne asymptomatique de 50-70 % ont un moins bon pronostic à un an que 

les patients sans sténose ou avec sténose intermediaire < 50% 

 

 

 
 

Figure 27: courbes de survie dans les différents groupes de patients (n=149) 

 OR IC 95 % P 
âge / 1an 1,022 0,97  -  1,07 0,38 
diabète 2,87 0,83  -  9,92 0,07 
sténose >70 % 2,81 0,35  -  22,53 0,39 
sténose >50 % 1,52 0,99  -  2,32 0,05 
sténose bilatérale >50 % 3,35 0;95  -  11,89 0,06 
lésions tritronculaires 1,40 0,33  -  5,81 0,65 
fraction d’éjection 0,96 0,91  -  1,02 0,10 
SCA ST+ 0,47 0,13  -  1,68 0,24 
SCA ST- 2,11 0,60  -  7,48 0,24 
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II.5 DISCUSSION 

 

Spécificités de la population 

Dans les études N°4 et N°5, nous rapportons la prévalence de la sténose 

carotidienne asymptomatique au sein d’une population hospitalisée pour syndrome 

coronaire aigu et étudions ensuite le pronostic des patients en fonction de 

l’existence et de la sévérité de l’atteinte carotidienne initiale.  

Si les relations entre pathologie athéromateuse carotidienne et coronaire sont depuis 

peu mieux connues, peu de travaux ont concernés les patients atteints de SCA, au 

sens ou on l’entends aujourd’hui.  
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Les principales données disponibles découlent de l’étude de populations de 

coronariens stables ou de patients nécessitant une chirurgie coronaire. Du fait des 

changements terminologiques entrepris par les sociétés savantes pour caractériser 

les SCA, ces patients sont difficilement comparables aux données déjà disponibles 

dans la littérature. Les patients inclus dans notre étude présentaient plusieurs 

critères de gravité cliniques ou paracliniques. Ceux ci justifiaient une 

hospitalisation dans une unité de soins intensifs cardiaques. Plus de la moitié des 

patients inclus présentaient un SCA ST+, dont on connaît la gravité potentielle et 

près de 90 % des SCA ST- présentaient des critères de gravité. Ces éléments, 

essentiellement biologiques, étaient de nature à considérer nos patients à haut risque 

de survenue de récidive ischémique ou de décès.  

Le profil de gravité de nos patients est supérieur à la plupart des autres populations 

coronariennes disponibles. Dans une étude comparable portant sur 337 patients 

hospitalisés pour un SCA, Komorovsky et al () rapportent 74 % de SCA considérés 

comme infarctus du myocarde (dont 22 % de SCA ST+). Dans 96 % des cas, nos 

patients présentaient un infarctus selon les mêmes définitions. 

 

Notre étude n’a pas exclus les patients d’âge extrême. Un certain nombre de 

patients très âgés ont été pris en compte. 52 patients étaient d’âge supérieur à 75 ans 

(34 %), chiffre bien supérieur à la moyenne des études de patients explorés sur le 

plan coronaire. Nos critères d’inclusion étaient plus larges, sans âge minimum, 

incluant aussi de fait des patients  probablement moins sévères sur le plan 

athéromateux, mais que l’on peut considérer comme à risque important de récidive 

d’accidents coronaires compte tenu de leur espérance de vie. La prépondérance 
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masculine est une constante dans les études portant sur les cardiopathies 

ischémiques. Celle-ci est néanmoins moins marquée dans notre travail (31,5 % de 

femmes). 

 

Fréquence de l’athérosclérose carotidienne 

 44 % des patients inclus présentaient au moins une sténose carotidienne.  

Alors que moins de 25 % des patients avaient un antécédent de maladie vasculaire 

extra-cardiaque, près d’un patient sur deux présente pourtant les stigmates de 

développement d’une athérosclérose cérébrale. Pour les sténoses plus sévères, un 

patient sur quatre (25 %) présente un rétrécissement artériel de plus de 50 %.  

Malgré les différences de techniques de mesures, ces chiffres semblent plus 

importants que ceux précédemment rapportés. Dans une étude japonaise de plus de 

600 patients suspects de cardiopathie ischémique, les auteurs rapportaient une 

fréquence de 19,6 % de sténoses de plus de 50 % (109). Si la technique de 

dépistage échographique, ainsi que les seuils retenus, sont similaires, il est à noter 

que près d’un tiers de ces patients ne présentaient pas de lésions significatives à 

l’angiographie coronaire. Dans une autre étude portant sur les patients nécessitant 

une revascularisation chirurgicale coronaire, 14 % des patients présentaient une 

sténose de plus de 50 % authentifiée par les critères doppler (Vmax) et 

échographiques (110). Moins de 9 % de nos patients présentent de telles lésions 

(sténose hémodynamiquement significative). Ces populations diffèrent fortement. 

Du fait de la sélection chirurgicale de cette série, 72 % des patients étaient atteints 

de lésions tri-tronculaires ou d’une atteinte du tronc commun.  
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Les lésions carotidiennes les plus sévères sont rares. Seul huit patients présentaient 

une sténose de plus de 70 %. Un patient présentait une sténose bilatérale supérieure 

à 70 % .Ce faible nombre de sténoses potentiellement chirurgicales est comparable 

aux données disponibles pour d’autres populations de coronariens (96). En dehors 

de quelques séries de dépistage lors de la réalisation d’une chirurgie cardiaque, la 

fréquence des lésions de haut grade est faible (111).  

 

Chez les patients hospitalisés pour SCA, la fréquence des sténoses carotidiennes 

semble être  intermédiaire entre celle des patients atteints d’une coronaropathie 

stable et celle des patients chirurgicaux (112).  

 

Facteurs de risque d’athérosclérose carotidienne  

  

L’existence de facteurs de risque d’athérosclérose est fréquente chez nos patients. 

Ces fréquences sont comparables aux données disponibles tirées de l’étude des 

registres. L’âge moyen, l’existence ou non d’un diabète ou d’une hypertension sont 

similaires aux données d’autre séries de patients atteints d’un SCA ou des sujets 

coronariens (95, 113).  

 

 Dans notre travail, le sexe masculin n’apparaît pas comme un facteur prédictif 

de l’existence d’une plaque carotidienne. Ce résultat est en désaccord avec les 
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données de la littérature. Ce résultat pourrait être expliqué par les caractéristiques 

de la population. Il s’agit en effet d’une population sélectionnée par la gravité 

clinique du SCA, compte tenu de l’hospitalisation en soins intensifs. Cette sélection 

sur la gravité explique le nombre plus important de femmes et les différences, en 

particulier un age moyen de dix ans supérieur aux hommes. Cette différence d’âge 

explique donc les similarités de l’atteinte athéromateuse, compte tenu que l’age est 

un puissant facteur de risque d’athérosclérose. 

 

Parmi les autres facteurs de risque « classiques » l’âge, le diabète et l’hypertension 

artérielle sont retrouvés comme étant fortement associés à l’existence d’une sténose 

chez nos patients. Le diabète et l’âge sont les facteurs de risque majeurs identifiés 

par l’analyse multivariée. 

Ces résultats, associés à la fréquence importante de ces facteurs de risque dans 

notre population, vont dans le sens des données connues sur l’athérosclérose pour 

ces deux localisations (63, 65, 66). L’association négative entre tabagisme actif et 

présence de plaques carotidiennes est possiblement multi-factorielle. Les patients 

les plus sévères (SCA ST-) ont moins fréquemment un tabagisme actif. Ces patients 

ont en effet une histoire de tabagisme, mais celui-ci est sevré. Le tabagisme actif 

identifie donc une population différente, plus jeune et n’ayant que peu 

d’antécédents ou de comorbidités (SCA ST+). 

La relation observée entre cholestérol total et sténoses carotidiennes est 

contradictoire. Il est néanmoins connu que le bilan lipidique est parfois très 

perturbé lors de la survenue d’un infarctus du myocarde. Ces modifications 
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pourraient fausser l’interprétation de ces résultats. Une explication supplémentaire 

pourrait être les caractéristiques de la population. Un certain nombre de nos patients 

présentent des antécédents vasculaires. Pour certains d’entre eux, un traitement 

hypolipémiant a déjà été initié. Ceci pourrait amener à considérer ces patients avec 

des chiffres bas comme à haut risque de présenter des lésions d’athérosclérose 

compte tenu de leurs antécédents. 

 

Relations entre coronaropathie et l’athérosclérose carotidienne 

 Peu d’études disposent de la quasi-totalité des données concernant l’état du 

réseau coronaire au moment de l’examen échographique. Plus de 97 % de nos 

patients ont eu une coronarographie diagnostique alors qu’il ne s’agissait pas d’un 

critère d’inclusion dans l’étude. 

 Il existe une relation entre la sévérité de l’atteinte coronaire et l’existence 

d’une athérosclérose carotidienne. Nous retrouvons une corrélation en opposant les 

patients pluri-tronculaires aux autres patients. L’existence à la coronarographie 

d’une lésion du tronc commun de la coronaire gauche est le paramètre 

angiographique le plus puissamment associé avec l’existence d’une sténose 

carotidienne et ce quelque soit son degré. Ce résultat est cohérent avec des travaux  

précédents, et explique la plus forte proportion de sténoses carotidiennes observée 

chez les patients pour lesquels une revascularisation chirurgicale est entreprise 

(112, 114).  

Par ailleurs, il semble que plus l’atteinte coronaire est importante, plus 

l’athérosclérose carotidienne est importante. L’existence d’une lésion du tronc 
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commun peut être considérée comme un marqueur de sévérité de l’atteinte 

coronaire. Il existe une relation forte entre atteinte du tronc commun et lésions 

carotidiennes sévères. La sévérité de la coronaropathie évaluée par notre modèle 

(pluri-tronculaires vs mono-tronculaires) n’est pas corrélée à l’existence de sténoses 

de plus de 50 %. Les patients porteurs de cette lésion ou ayant déjà bénéficié d’une 

chirurgie coronaire, sont majoritairement porteurs de lésions  carotidiennes 

sténosantes de haut degré.  

Les patients aux  lésions coronaires les plus sévères ont donc fréquemment des 

sténoses carotidiennes. Ces sténoses n’ont que peu de retentissement 

hémodynamique. Compte tenu de l’apparition plus tardive des lésions 

d’athérosclérose cérébrale, il est probable que nos patients n’aient pas une durée 

suffisante d’exposition à leurs facteurs de risques d’athérome pour présenter des 

lésions plus évoluées. Ces sténoses ne sont que le reflet de l’existence d’un 

processus d’athérosclérose cérébrale à un stade précoce. Nos patients sont 

asymptomatiques sur le plan cérébral. Malgré des lésions parfois sévères, les 

antécédents d’AVC sont rares (4.6%). Cette différence dans la présentation clinique 

des localisations de l’athérosclérose est franche.  

Une partie de cette différence peut être expliquée par les différences de ces deux 

circulations artérielles. Il existe en effet une importante collatéralité au niveau 

cérébral. Cette collatéralité rend moins probable la survenue d’évènements 

ischémiques. Les diamètres artériels sont aussi très différents. Ces différences de 

présentation sont le reflet du manque de compréhension entourant les mécanismes 

exacts de survenue des AVC ischémiques imputables à l’athérosclérose. 
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Syndromes coronaires aigus 

 Nous avons retrouvé des différences entre les deux types de syndromes 

coronaires aigus. Ces différences significatives sont explicables par les 

caractéristiques de ces deux populations. En effet, les patients présentant un SCA 

ST- sont plus âgés et présentent plus d’antécédents cardiovasculaires que les SCA 

ST+. Ils ont plus souvent déjà présenté un SCA ou bénéficié d’une 

revascularisation coronaire. Ces différences entre SCA sont similaires à celles 

retrouvé dans des registres de grande envergure (115). Ces éléments expliquent que 

ces patients se présentent avec une athérosclérose coronaire et carotidienne plus 

évoluée. 

 

Impact du dépistage dans notre population 

 L’intervention thérapeutique de référence validée à ce jour, est la chirurgie 

carotidienne. La quasi-totalité des patients étudiés étaient asymptomatiques sur le 

plan cérébral. Les données de la littérature feraient considérer une option 

chirurgicale chez quatre de nos patients (2.6 %). Ces patients présentaient tous des 

sténoses sévères correspondant à des sténoses de plus de 70 % selon les critères 

NASCET (supérieures à 80-85 % selon ECST ou Vmax >2.4m/sec).  

Quarante-neuf patients présentaient une sténose d’au moins 50 %. Pour quarante et 

un d’entre eux, la sténose était comprise entre 50 et 70 %. Ces patients ont donc une 

athérosclérose cérébrale significative. Le risque de rupture de plaque chez ces 

patients est inconnu. On peut néanmoins suggérer que celui-ci est supérieur à celui 
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des patients moins sévères par analogie à la rupture de plaque coronaire. Chez ces 

patients une surveillance échographique n’est pas actuellement recommandée. 

Certains auteurs ont proposé que le dépistage soit réservé aux populations 

présentant une prévalence supérieure à 4.5 % de sténoses de degré chirurgical. 

Notre population présente une fréquence de 2.6 % de telles lésions. Huit (5.3 %) 

patients présentaient une sténose de plus de 70 % mais seule la moitié d’entre eux 

étaient candidats à la chirurgie selon les recommandations actuelles (106). Ce 

dépistage doit être associé à la possibilité de réaliser une chirurgie carotidienne 

avec une morbi- mortalité très basse. L’application d’un protocole de dépistage 

échographique systématique à l’ensemble de notre population, à la seule visée 

chirurgicale, ne peut être recommandé.  

L’intérêt d’un dépistage systématique ne peut donc se justifier que par 

l’information apportée par l’examen morphologique. Cette information n’a de 

pertinence clinique que si elle découle sur des modifications de prise en charge. 

 

Sélection d’un groupe de patient pour un dépistage systématique 

 Des résultats obtenus de l’analyse uni-variée et multi-variée, nous pouvons 

déduire les caractéristiques des patients les plus à risque de présenter des lésions 

carotidiennes évoluées. 

Il s’agit tout d’abord des patients les plus âgés. Le diabète est un autre facteur de 

risque majeur selon les données de l’analyse statistique. La réalisation d’un 

protocole de dépistage selon ces deux critères pourrait être intéressante. La 

fréquence des lésions de haut grade dans ce sous-groupe (8.5 %) rejoint celle des 
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populations les plus à risque. Chez ces patients, un dépistage systématique pourrait 

être discuté.  

Il existe une tendance forte, à la limite de la significativité pour l’association entre 

AOMI ou antécédent coronarien et existence d’une sténose. Ce résultat réaffirme la 

différence existant entre patients présentant des facteurs de risque d’athérosclérose 

et ceux déjà atteints par une localisation de la maladie. Comme précédemment 

retrouvé, les patients atteints d’artérite sont particulièrement à risque de présenter 

des lésions carotidiennes de haut degré. Dans une étude de plus de 200 patients, Les 

auteurs retrouvaient une fréquence de près de 12.5 % de sténoses de plus de 70 % 

chez les patients atteints d’une AOMI (111, 116). Ces données insistent sur la 

réalité du caractère systémique de l’athérosclérose. Le patient atteint d’une de ces 

localisations doit être considéré comme à haut risque de présenter d’autres 

localisations à un stade parfois aussi évolué. 

 

Valeur pronostique de la sténose carotidienne asymptomatique 

Dans l’étude N°5, nous nous sommes intéressés à connaître le devenir de ces 

patients hospitalisés initialement pour un SCA et qui présentaient une sténose 

carotidienne à l’examen écho-doppler réalisé de façon systématique. Dans cette 

étude, le diabète (OR=2.01, p=0.04), la fraction d’éjection (OR=0.8, p=0.06) et la 

présence d’une sténose carotidienne 50-70% (OR=1.40, p=0.04) étaient associés de 

façon indépendantes à la survenue de MACE. Les sténoses plus sévères > 70 % 

n’étaient pas retrouvée associée à la survenue de MACE. Cela est probablement à 

rattacher au petit effectif de ce groupe et / ou à l’effet bénéfique de l’intervention 

thérapeutique. La donnée majeure de cette étude est de montrer que des sténoses 
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intermédiaires (50-69 %) pour lesquelles aucune prise en charge spécifique est mise 

en œuvre pourraient prédire la survenue de MACE après hospitalisation pour un 

SCA. Cette question qui devra être confirmée par de plus amples études repose la 

question d’un dépistage plus large au sein de la population atteint de SCA mais 

aussi d’éventuelles thérapeutiques supplémentaires pour ces patients. Il existe déjà 

dans la littérature des données allant dans ce sens. Par exemple, dans la Tromso 

Study (121), la sténose carotidienne asymptomatique était un marqueur indépendant 

prédictif de mortalité cardio-vasculaire. Cette étude a été réalisée dans la population 

tout venant et ne concerne donc pas les mêmes patients que notre population.  

Quelques études ont retrouvé que la présence de ces plaques carotidiennes 

asymptomatiques pourrait avoir un rôle pronostique chez les patients admis pour 

SCA (89, 90). Dans son travail, Komorovsky et al montrent une association entre 

présence de plaques asymptomatiques, mêmes modérées, et décès d’origine 

cardiaque ou récidives d’infarctus (90). 

Des études sont nécessaires pour connaître si ces paramètres morphologiques 

constituent réellement des informations facilement accessibles pouvant refléter 

l’état coronaire et en particulier son évolution sous traitement.  Des études 

complémentaires sont nécessaires pour savoir ci les lésions carotidiennes observées 

chez nos patients présentent des caractéristiques différentes de celles observées 

chez les coronarien stables. L’utilisation de techniques morphologiques, 

préférentiellement non invasives, est souhaitable pour tenter de quantifier la 

vulnérabilité de ces plaques. L’utilisation du volume de plaque PVI ou d’autres 

index pourrait trouver ici leur place. Les effets de la déstabilisation d’une 

localisation de l’athérosclérose sur un autre territoire artériel sont méconnus. Ces 
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considérations font partie d’une approche globale du risque vasculaire du patient 

ainsi que d’une vision systémique de la maladie athéro-thrombotique.  

Nos patients ont tous bénéficié de  la mise en route d’un traitement anti-agrégant 

plaquettaire et hypolipémiant en accord avec les recommandations des sociétés 

savantes. Cependant ces traitements ont été initiés sans différence entre les patients 

avec ou sans sténose carotidienne.  Il n’existe pas en effet de recommandations 

pour modifier ou majorer les traitements anti athérosclérose en fonction de 

l’existence ou non de localisations athéromateuses extra cardiaques infra cliniques. 

D’après les résultats de notre étude, il pourrait être judicieux de proposer une 

intervention thérapeutique majorée chez ces patients à plus haut risque cardio-

vasculaires. 

L’existence possible de facteurs systémiques pouvant déstabiliser la plaque 

d’athérome est une hypothèse intéressante  pour expliquer une partie du risque 

cérébral observé dans les suites d’un SCA.  

 

Limites 

 Nos études N° 4 et N°5  comportent plusieurs limites potentielles. Il s’agit de 

travaux  reflétant la population d’un seul centre. Ces résultats pourraient ne pas être 

extrapolables à d’autres situations. L’échantillon de patients est relativement faible. 

Néanmoins les spécificités du service ont engendré plusieurs limites. La diminution 

actuelle du délai d’hospitalisation pour infarctus du myocarde rend parfois difficile 

la réalisation des examens morphologiques pendant l’hospitalisation. Le transfert 

fréquent d’une grande partie de la population étudiée dans les centres 

cardiologiques périphériques, rend compte de l’absence d’exhaustivité des données. 
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La nécessité d’une bonne qualité de recueil des données échographiques ne permet 

pas de réaliser les examens en dehors d’un laboratoire choisi et validé.  

Nous n’avons pris en compte que les lésions coronaires supérieures ou égales à 70 

% à l’angiographie. Ces lésions sont des lésions coronaires de haut degré. 

L’existence de lésions moins sténosantes conjointes est fréquente chez nos patients. 

Ces lésions pourraient apprécier de manière différente le développement de 

l’athérosclérose coronaire. Certaines études ont utilisé un seuil de 50 %. Ce seuil 

n’est pas celui retenu en pratique clinique courante pour discuter d’une 

thérapeutique de revascularisation. Nous n’avons pas mesuré l’EIM, marqueur 

intermédiaire fiable du risque cardio vasculaire. 
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L’echo-Doppler carotidien est un outil performant pour le dépistage, l’évaluation de 

la sévérité des sténoses carotidiennes et l’évaluation du risque cardio vasculaire des 

patients coronariens.  

Son utilisation devrait à la fois progresser sur le plan qualitatif et quantitatif. Sur le 

plan qualitatif, l’index de volume de plaque pourrait être un paramètre de choix 

pour évaluer la vulnérabilité de ces sténoses et des études de cohorte avec mesure 

de ce paramètre dans différentes situations cliniques doivent être menée pour 

valider cliniquement ce paramètre. Sur le plan quantitatif, un dépistage des lésions 

carotidiennes asymptomatiques chez les patients à haut risque cardio vasculaire 

semble souhaitable.  En effet les sténoses carotidiennes sont fréquentes chez les 

patients admis en soins intensifs pour un syndrome coronaire aigu. Si les sténoses 

de très haut degré sont rares, 25 % des patients présentent au moins une sténose de 

plus de 50 % et ces lésions semblent être un marqueur pronostique important.  

Les critères cliniques des études d’intervention doivent tenir compte des 

changements du volume de la plaque comme cela a été le cas dans les études avec 

les statines et échographie endo coronaire. De plus il parait intéressant de proposer 

des études d’intervention spécifique pour ces patients avec syndromes coronaires 

aigus et sténose carotidienne 50-70 % qui ne justifient aujourd’hui d’aucune prise 

en charge thérapeutique spécifique. 
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ANNEXE I 
 

Définitions et nosologie des syndromes coronaires aigus 

 

 

 

Nomenclature des syndromes coronaires aigus. 

Les patients avec des symptômes d’ischémie myocardique se présentent avec ou sans sus 

décalage du segment ST à l’électrocardiogramme (ECG). La majorité des patients avec une 

élévation du segment ST (SCA ST+) développent un infarctus avec onde Q (QwMI) tandis 

qu’une minorité ne présentera pas d’ondes Q sur l’ECG (NQMI). Les patients se présentant 

sans sus décalage du segment ST (SCA ST-) présentent un Angor instable (UA=unstable 

Angina) ou un infarctus sans sus décalage du ST (NSTEMI). 

La distinction entre ces 2 diagnostics est posée au final par l’existence ou non d’une 

élévation des marqueurs de nécrose myocardique. La plupart des patients avec un NSTEMI 

évoluent vers un infarctus sans onde Q.7, 16 

 

Critères diagnostiques pour un infarctus du myocarde en évolution ou 

récent. 

Augmentation typique et diminution progressive des marqueurs de nécrose 

myocardique (Troponine voire CPK) et au moins un des critères suivants : 

• Symptômes ischémiques 
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• Apparition d’ondes Q sur l’ECG 

• ECG évolutif en faveur d’une ischémie (modifications du segment ST) 

• Nécessité d’une revascularisation coronaire 

 

Révisions des définitions de l’infarctus du myocarde.7, 16 
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ANNEXE II 

 

Recommandations de l’Académie Américaine de Neurologie sur l’endartérectomie (2005)
55

 

Sténoses symptomatiques 

L’endartérectomie carotidienne est considérée comme efficace pour le traitement des sténoses 

récemment symptomatiques (< 6 mois) chez les patients ayant une sténose évaluée entre 70 et 99 %. 

(Niveau A) 

Cette technique ne doit pas être considérée pour les sténoses symptomatiques inférieures à 50 % 

(Niveau A), le traitement médical doit être privilégié  

Cette technique peut être envisagée pour les sténoses symptomatiques de 50 à 69 %, mais le 

clinicien doit prendre en compte d’autres paramètres disponibles. 

 

Sténoses symptomatiques 

L’endartérectomie peut être considérée pour des patients de 40 à 75 ans avec une sténose 

asymptomatique de 60 à 99 %. Le patient doit avoir une espérance de vie supérieure à 5 ans en 

raison du bénéfice tardif de la chirurgie. (Niveau A) 

Le risque de décès ou d’AVC periopératoire doit être inférieur à 3 %. 

 

Paramètres à prendre en compte par le clinicien 

Les patientes avec une sténose de 50 à 69 % même symptomatique ne bénéficient pas clairement de 

la chirurgie dans les essais publiés. 

L’existence d’une occlusion controlatérale à la sténose fait disparaître tout bénéfice de la chirurgie 

chez les patients  asymptomatiques. Chez les patients symptomatiques, ce bénéfice demeure mais au 

prix d’un risque opératoire majoré. 

Pour la chirurgie des sténoses quasi-occlusives symptomatiques, le bénéfice à long terme est 

incertain (Niveau C) 

Les patients opérés dans les 2 semaines après un AIT ou un AVC modéré retireraient un bénéfice 

supérieur de la chirurgie (Niveau C)  

Tous les patients doivent recevoir de l’aspirine avant et pendant les 3 mois suivant la chirurgie 

(Niveau A) 
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Axel de Labriolle 
CARACTERISATION ECHOGRAPHIQUE DE 

LA PATHOLOGIE CAROTIDIENNE 
ATHEROMATEUSE 

ETUDE DES CORRELATIONS ENTRE LA 

PATHOLOGIE ATHEROMATEUSE CAROTIDIENNE 

ET CORONAIRE  

Logo 

partenaire 

Contexte : L'echodoppler carotidien (EDC) est un outil pour définir le risque cardio-vasculaire (RCV) mais 
peut progresser dans ses indications et dans les paramètres mesurés. Les travaux 1-2-3 étudient les 
correlations échographiques de l'index de volume de plaque (IVP). Les études 4-5 étudient l’apport de 
l’EDC dans l'évaluation du RCV des patients avec syndromes coronaires aigus (SCA). 

Matériels: les études N°1-2-3 ont été réalisées sur 93 patients avec EDC. Les études 4-5 ont été réalisées 
sur 152 patients avec SCA et EDC systématique. Les analyses sont transversales et longitudinales.    

Résultats : L'IVP n’est pas corrélé aux paramètres usuels de quantification de l’athérome carotidien. Il est 
plus sensible que le degré de sténose pour mesurer les changements de la plaque d’athérome. L'EDC chez 
tous les patients atteints de SCA est peu rentable. Ciblé aux patients âgés et diabétiques, il améliore ses 
performances. Les plaques carotidiennes 50-70 % ont une valeur pronostique significative. 

Conclusion : L’EDC est un outil intéressant pour aborder le RCV. Sa meilleure utilisation (quantitative et 
qualitative) permet de mieux appréhender le RCV.  

Mots-clés : athérosclérose, écho-doppler carotidien, dépistage, index de volume de plaque, risque cardio-
vasculaire,  syndromes coronaires aigus 

Background: Carotid echo Doppler (EDC) is an interesting  tool to define the cardio vascular risk (RCV) of 
patients. However its performances could be increased with creation of new parameters  The studies n°1, 2 
and 3 studied the correlations between the plaque volume index (IVP) and the currently used echographic 
parameters. Studies n° 4 and 5 studied the contribution of EDC for  evaluating the  RCV in patients with an 
acute coronary syndrome (ACS). Materials: Studies n°1,2 and 3 were performed on 93 patients with EDC. 
Studies n° 4 and 5 were performed on 152 patients with an SCA and EDC systematically achieved. 

Results: IVP was not correlated with the parameters currently used to quantify carotid atheroma. IVP was 
more sensible than the stenosis degree to detect the changes in carotid atheroma. EDC performed in all 
patients with  an SCA could not be justified. Performed in elderly and diabetic patients, this tool was very 
useful to detect severe stenosis with an impact on patients’s management. Asymptomatic Carotid narrowing 
between was found to have a prognostic value.  

Conclusion: EDC is an interesting tool to understand the RCV. Its better use (quantitative and qualitative) 
should allow to reduce the CV morbid mortality. 

Key words: Atherosclerosis, carotid echo-Doppler, screening, Plaque volume index, cardiovascular risk, 
acute coronary syndromes 

 


