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Liste des abréviations 
 

PAC : pontage aorto-coronaire 
AVC : accident vasculaire cérébral 
AIT : accident ischémique transitoire 
TSA : troncs supra-aortiques 
CHU : centre hospitalier universitaire 
HTA : hypertension artérielle 
AOMI : artériopathie oblitérante des membres inférieurs 
ATCD : antécédent 
BPCO : broncho pneumopathie chronique obstructive 
IVA : artère inter ventriculaire antérieure 
HAS : haute autorité de santé 
RR : risque relatif 
TCMM : taux cumulé de morbi-mortalité 
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Introduction 
 
 

Depuis ses débuts dans les années 1960, la revascularisation coronaire par pontages 

aorto-coronaires (PAC) est devenue une des interventions chirurgicales majeures les plus 

souvent réalisées, avec de nos jours, environ 800 000 cas par an dans le monde (1). Les 

revascularisations utilisant un greffon artériel thoracique interne ont depuis longtemps 

démontré leur nette supériorité en terme de perméabilité à long terme, supérieure à 90% à 10 

ans, d’amélioration de la qualité de vie et de la survie cardiologique des patients (2,3,4). Par 

ailleurs, le perfectionnement des techniques anesthésiques et opératoires au cours des 10 

dernières années, avec notamment le développement des chirurgies hybrides, mini-invasives 

et à cœur battant, a conduit à une augmentation du nombre de patients candidats à une telle 

chirurgie. Ces patients présentent souvent des facteurs de risque et comorbidités importantes 

(5,6). 

Malgré ces progrès, les complications neurologiques cérébrales, avec en premier lieu 

l’accident vasculaire cérébral (AVC) ischémique, restent une des complications péri-

opératoires principales des revascularisations coronaires. En chirurgie cardiaque, les 

étiologies des AVC sont très nombreuses et l’identification de la cause exacte est difficile, 

mais l’existence de lésions athéromateuses carotidiennes est clairement associée à une 

augmentation du risque neurologique (7,8,9). Avec une incidence moyenne de 1,1 à 3,8 %, 

mais pouvant atteindre 7 à 11 % en cas d’occlusion carotidienne ou de sténoses carotidiennes 

bilatérales sévères, les AVC péri-opératoires sont également corrélés au degré de sténoses 

carotidiennes (10,11). Par ailleurs, ces sténoses athéromateuses sont relativement fréquentes 

avant chirurgie coronaire, leur prévalence augmentant avec l’âge et les comorbidités cardio-

vasculaires (12). 

Les lésions athéromateuses des artères subclavières sont également à prendre en 

compte dans le bilan pré-opératoire d’une chirurgie coronaire, même si leur prévalence est 

moins importante (13,14). En effet, l’existence d’une sténose significative subclavière 

proximale, en amont de la naissance de l’artère thoracique interne, contre indique la 

réalisation d’un pontage coronaire avec greffon thoracique interne pédiculé isolé. Un 

traitement préalable de cette sténose est indispensable, ou une autre technique de 

revascularisation doit être envisagée. 
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Devant la fréquence élevée de ces lésions pré-opératoires des troncs supra-aortiques 

(TSA) et les risques de leur méconnaissance, le dépistage pré-opératoire, au moins écho-

doppler de ces lésions, s’avère assez consensuel même s’il n’est pas systématique.  

A l’inverse, le suivi écho-doppler de ces lésions, une fois la revascularisation 

coronaire effectuée et dans les années qui suivent, nous paraît incertain. En effet, les risques 

d’AVC ischémique ou de vol coronaro-subclavier, liés à l’aggravation d’une sténose 

carotidienne ou subclavière non suivie, persistent, d’autant plus que le patient présente de 

nombreux facteurs de risque cardio-vasculaires. Il n’existe pas, à l’heure actuelle, de 

recommandations conseillant un tel suivi écho-doppler. Ces complications ne sont pourtant 

pas négligeables et pourraient, selon nous, être évitées par un meilleur suivi des lésions des 

TSA. 

 

L’objectif principal de cette étude épidémiologique observationnelle monocentrique 

était d’évaluer chez tous les patients opérés en 2007 au CHU d’Angers,  de pontage aorto-

coronaire avec greffon thoracique interne pédiculé, le taux de suivi écho-doppler post-

opératoire, à 7 ans, des lésions carotidiennes et subclavières. 

 

A noter que ce travail est une étude préliminaire à un dépistage prospectif des sténoses 

subclavières et du vol coronaro-subclavier par écho-doppler thoracique interne, chez les 

patients coronariens pontés présentant des lésions subclavières pré-opératoires. 
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Matériel et Méthode 
 

1. POPULATION 
Pour cette étude de suivi, nous nous sommes intéressés à tous les patients coronariens 

opérés par pontages aorto-coronaires avec greffon artériel thoracique interne, entre le 1er 

janvier et le 31 décembre 2007, dans le service de chirurgie cardiaque du CHU d’Angers. 

 

Les revascularisations par pontages aorto-coronaires avec greffon artériel thoracique 

interne constituent en effet le mode de revascularisation chirurgicale cardiaque le plus 

fréquemment réalisé. L’artère thoracique interne prélevée pour le pontage peut être pédiculée 

sur son artère donneuse, l’artère subclavière, ou utilisée en « greffon libre », c’est à dire 

déconnectée de l’artère subclavière et anastomosée directement sur l’aorte ascendante. 

 

Les critères d’inclusions retenus étaient les suivants : 

- patient opéré, entre le 1er janvier et le 31 décembre 2007 inclus, d’un ou de plusieurs 

pontages aorto-coronaires utilisant 1 ou 2 greffons thoraciques interne(s) pédiculé(s) 

- geste de revascularisation isolé ou associé à un autre geste (chirurgie valvulaire ou 

vasculaire (tube aortique)) 

 

Les critères d’exclusions retenus étaient les suivants : 

- pontages aorto-coronaires réalisés uniquement avec greffon veineux ou avec greffon 

thoracique interne utilisé en greffon libre 

 

Il s’agissait de 232 patients, 59 femmes et 173 hommes, d’une moyenne d’âge de 69,7 

ans ± 11, 3 ans. Les données démographiques, les comorbidités et antécédents, notamment 

vasculaires, les facteurs de risque cardio-vasculaires ont été recueillis et sont présentés dans 

le tableau I. Le critère « artériopathie » (AOMI) était retenu lorsque figurait cette notion 

dans le relevé pré-opératoire des antécédents du patient (claudication ou AOMI plus 

évoluée). 
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Tableau I : Facteurs de risque cardio-vasculaires, antécédents vasculaires et comorbidités 

 Nombre Pourcentage 

Tabac actif 28 12,1 

Tabac sevré 54 23,3 

Dyslipidémie 167 72,0 

Diabète 67 28,9 

HTA 171 73,7 

Obésité 49 21,1 

Hérédité coronarienne 56 24,1 

AOMI 44 19,0 

ATCD chirurgical 

vasculaire 
16 6,9 

ATCD AVC ou AIT 23 (12+11)  9,9 

Insuffisance  rénale 

chronique 
20 8,6 

BPCO 13 5,6 

 

La revascularisation cardiaque était isolée dans 160 cas (68,9%), associée à un geste de 

remplacement ou réparation valvulaire dans 67 cas (28,9%) et associé à un remplacement 

prothétique tubulaire de l’aorte ascendante dans 4 cas (1,7%). 

Une revascularisation carotidienne synchrone unilatérale n’a été réalisée que dans 1 cas. Il 

s’agissait d’une chirurgie redux dans seulement 3 cas (1,3%).  

A noter que pendant la même période opératoire, 21 autres malades ont été revascularisés 

par pontages veineux exclusifs ou avec greffon thoracique interne libre.  

L’artère thoracique interne gauche a été utilisée comme greffon dans 200 cas (86,2%), 

l’artère thoracique interne droite dans 1 cas (0,4%) et les 2 artères thoraciques dans 31 cas 

(13,4 %). La revascularisation intéressait l’artère interventriculaire antérieure dans 229 cas 

(98,7%). 

Le résumé des interventions réalisées est exposé dans le tableau II. 
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Tableau II : Types d’interventions réalisées 

 Nombre Pourcentage 

PAC isolés 160 68,9 

PAC x 1 9 3,9 

PAC x 2 50 21,6 

PAC x 3 80 34,5 

PAC x 4 19 8,2 

PAC x 1 cœur battant 2 0,9 

PAC + geste valvulaire 67 28,9 

PAC x 1 + geste valvulaire 25 10,8 

PAC x 2 + geste valvulaire 17 7,3 

PAC x 3 + geste valvulaire 23 9,9 

PAC x 4 + geste valvulaire 2 0,9 

PAC + geste vasculaire (tube aortique) 4 1,7 

PAC x 1 + RVAo Mec + tube 3 1,3 

PAC x 2 + RVAo Mec + tube 1 0,4 

PAC + endartériectomie carotide 1 0,4 

 

	
  
 

2. METHODE 
Dans un premier temps, nous avons revu rétrospectivement les dossiers de ces 232 

patients revascularisés coronaires en 2007 afin d’effectuer un « état des lieux » des lésions des 

troncs supra-aortiques pré-opératoires. Nous avons recherché pour chaque malade l’existence 

ou non d’un examen écho-doppler des TSA de dépistage pré-opératoire afin de déterminer si 

le dépistage pré-opératoire des lésions des TSA était systématique. Nous avons recueilli les 

données écho-doppler (pourcentage de sténose) des lésions carotidiennes et subclavières, les 

lieux de réalisation et les délais de réalisation par rapport à l’intervention. Nous avons 

volontairement exclu de notre analyse les lésions vertébrales qui ne sont que rarement 

explorées en pré-opératoire. 

La prévalence des lésions carotidiennes et subclavières dans cette population de patients 

coronariens a donc été déterminée.  
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Nous avons défini et classé les lésions carotidiennes et subclavières comme recommandé dans 

la littérature (15) :  

 - absence de sténose ou athérome si degré de sténose < 30 % 

 - sténose non significative si degré de sténose compris entre 30 et 49 % 

 - sténose modérée si degré de sténose compris entre 50 et 69 % 

 - sténose sévère si degré de sténose ≥ 70 % 

 - occlusion 

 

Nous avons ensuite étudié la prise en charge des lésions sténosantes carotidiennes et 

subclavières, découvertes en pré-opératoire, et concomitantes des lésions coronariennes afin 

de déterminer si ces lésions étaient traitées chirurgicalement (avant, en même temps ou après 

la revascularisation cardiaque), ou bien négligées. 

 

Les suites et complications post-opératoires précoces, à 30 jours (morbidité et mortalité), 

notamment neurologiques (taux d’AVC et AIT) ont été étudiées afin de déterminer s’il 

existait un lien entre les complications neuro-vasculaires retrouvées et les lésions 

carotidiennes pré-opératoires. 

 

La majeure partie de notre travail s’est attachée à évaluer la surveillance post-opératoire, 

par écho-doppler, des lésions carotidiennes et subclavières chez ces patients coronariens, 

opérés 7 ans plus tôt de pontages aorto-coronaires.  

Pour cela, nous avons contacté directement ou par enquête téléphonique les médecins 

traitants, angiologues ou cardiologues des patients, ou plus rarement les patients eux mêmes, 

en leur demandant si leur patient avait bénéficié d’un ou de plusieurs examens écho-doppler 

des TSA entre 2007, année de la chirurgie et 2014. Nous avons également recueilli des 

informations sur l’évolution cardiologique et neurologique des patients.  

Nous avons considéré comme « effectif » le suivi si le patient avait bénéficié d’au moins 2 

examens écho-doppler des TSA explorant les artères carotides et subclavières, au cours des 7 

dernières années. 

Le suivi était considéré comme « incomplet » si le patient avait bénéficié d’un seul 

examen écho-doppler au cours des 7 dernières années ou si les examens réalisés étaient 

incomplets, n’explorant pas les artères carotides ou subclavières. 
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Le suivi était considéré comme « non réalisé » lorsque les médecins référents du patient 

affirmaient que leur patient n’avait jamais bénéficié d’une telle surveillance en post-

opératoire. 

 

L’objectif principal de cette étude a donc été de déterminer, chez ces patients présentant le 

plus souvent de nombreux facteurs de risque cardio-vasculaire, le taux de suivi écho-doppler 

post-opératoire , à 7 ans, des lésions carotidiennes et subclavières. 

Les objectifs secondaires étaient :  

- d’évaluer le taux de dépistage écho-doppler pré-opératoire des TSA dans notre centre  

- de déterminer la prévalence des lésions carotidiennes et subclavières significatives pré-

opératoires 

- d’analyser la prise en charge opératoire en fonction des lésions retrouvées en pré-

opératoire 

- d’évaluer les taux de mortalité et taux d’AVC à 30 jours  

- d’évaluer la qualité du suivi écho-doppler chez les patients présentant des lésions 

carotidiennes ou sub clavières pré-opératoires 

- d’évaluer la qualité du suivi écho-doppler chez les patients présentant une AOMI ou des 

antécédents neuro-vasculaires avant l’intervention 

- d’évaluer chez les patients suivis, l’évolution et la prise en charge des éventuelles lésions 

carotidiennes et subclavières afin de pouvoir conclure sur l’intérêt ou non d’un suivi écho-

doppler des TSA chez ces patients. 

- d’évaluer les taux de mortalité à 1 et 7 ans de la chirurgie coronaire en évaluant en 

priorité la mortalité cardiaque et neuro-vasculaire. 

 

 

3. ANALYSE STATISTIQUE 
Les données recueillies sont rapportées en pourcentages, en moyennes plus ou moins 

déviation standard, médianes et extrêmes. Les taux de suivi et l’évolutivité des lésions sont 

rapportés en pourcentage. Ces données ont été extraites d’un tableau Excel. Aucune analyse 

statistique n’a été réalisée du fait de l’absence de groupes à comparer et du fait qu’il s’agit 

d’une étude observationnelle. 
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Résultats 

 
 

Entre le 1er janvier et le 31 décembre 2007, 232 patients, à prédominance masculine (sexe 

ratio : 2,9/1) ont été revascularisés par un ou plusieurs pontages aorto-coronaires utilisant au 

moins un greffon artériel thoracique interne pédiculé. La chirurgie coronaire était isolée dans 

68,9% des cas et associée à un autre geste, valvulaire ou vasculaire, dans 31,1 % des cas. 

 

1. DEPISTAGE PRE-OPERATOIRE 
Parmi les 232 patients opérés, 213 patients (91,8%) ont eu un examen écho-doppler de 

dépistage pré-opératoire. Dans 5 cas, le caractère urgent de la chirurgie explique la non 

réalisation de l’examen. Dans 14 cas, aucun examen n’a été retrouvé malgré le caractère 

programmé de la chirurgie. Parmi les 213 examens réalisés, 179 (84%) étaient complets, 

explorant les artères carotides et subclavières. 34 patients (16%) avaient bénéficié d’un 

examen considéré comme incomplet car n’explorant pas les artères subclavières (29 cas) et/ou 

les artères carotides (7 cas). 52 examens ont été réalisés au CHU et 161 (69,4%) examens en 

externe (cabinet d’angiologie ou CH périphérique). Le délai moyen de réalisation de l’examen 

avant l’intervention était de 53 jours (min : 1 jour ; max : 471 jours). 

La prévalence des lésions carotidiennes pré-opératoires significatives (sténose supérieure 

à 50% ou occlusion) était de 17,5% (36 patients sur 206 explorés). 131 patients (56,5%) 

présentaient des artères carotides normales ou avec simplement un athérome non sténosant. 

Le résumé des lésions carotidiennes est présenté sur la figure 1.  

La prévalence des lésions artérielles subclavières pré-opératoires significatives (sténoses 

supérieure à 50%) était de 4,9% (9 patients sur 184 patients explorés), comprenant 5 sténoses 

subclavières droites et 4 sténoses subclavières gauches (dont une sub-occlusion) chez 9 

malades différents. 
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Figure 1 : Lésions carotidiennes pré-opératoires 

 
 
Parmi la population de patients artéritiques connus (n = 44), on dénombrait 5 patients avec 

sténoses carotidiennes modérées, un patient avec une occlusion carotidienne et l’absence de 

sténose subclavière retrouvée, soit une prévalence des lésions carotidiennes significatives 

égale à 13,6% dans cette sous population. 

 

2. PERI-OPERATOIRE 
Nous rappelons que l’artère thoracique utilisée pour la revascularisation était en majorité 

l’artère thoracique interne gauche (> 99,5%) et destinée à l’artère interventriculaire antérieure 

dans 98,7% des cas. L’analyse des lésions pré-opératoires et des considérations chirurgicales 

qui en découlent est intéressante.  

L’existence des sténoses subclavières gauches chez 4 patients, n’a pas modifié, à priori, la 

prise en charge chirurgicale puisque ces patients ont été pontés avec l’artère thoracique 

interne gauche pédiculée, seule, dans 2 cas et avec les 2 artères thoraciques internes dans 2 

cas. L’absence de greffon veineux disponible explique dans certains cas cette prise en charge. 

Les 5 patients présentant des sténoses subclavières droites ont été pontés en utilisant 

l’artère thoracique interne gauche pédiculée seule. 
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Aucune prise en charge préventive, chirurgicale ou endovasculaire, n’a été réalisée avant 

l’intervention devant ces lésions subclavières. 

 

Face aux sténoses carotidiennes sévères, évaluées à plus de 70% en pré-opératoire, la 

prise en charge a été au contraire préventive. Le patient présentant une sténose unilatérale 

sévère a été opéré par endarteriectomie carotidienne synchrone et la patiente présentant des 

sténoses sévères bilatérales a été opérée par endarteriectomie carotidienne bilatérale à J-21 et 

J-15 avant la chirurgie coronaire. Un 3ème cas de chirurgie carotidienne pré-opératoire a été 

réalisée à J-7, chez une patiente présentant à l’écho-doppler des sténoses bilatérales 

considérées comme modérées, évaluées à 60-70%. 

Aucune complication neurologique post-opératoire n’est survenue chez ces 3 patients 

opérés en pré-opératoire de sténoses carotidiennes asymptomatiques. 

A noter que 2 malades ont été opérés par endarteriectomie carotidienne unilatérale, à 1 et 

5 mois post-opératoire, devant des sténoses estimées en pré-opératoire, respectivement à 50-

60% bilatéral et 65-70 % unilatéral. 

On dénombre seulement 3 AVC post-opératoires dans cette série de 232 patients (taux 

d’AVC à 30 j = 1,3%). Il s’agissait d’une femme et de deux hommes, d’une chirurgie 

coronaire isolée dans 1 cas et valvulaire associée dans 2 cas. Ces AVC, tous de nature 

ischémique, sont survenus à J 1, J 11 et J 13 post-opératoire chez 3 patients présentant 

uniquement un athérome non sténosant des carotides. 

Dans cette série, la mortalité opératoire à 30 jours s’élève à 3,9% (9 décès précoces) avec 

4 décès survenant après une chirurgie programmée et 5 décès chez des patients « urgents » ou 

« semi urgents ». Le taux cumulé de morbi-mortalité à 30 jours est donc de 5,2%. Les causes 

de décès post-opératoires précoces sont rapportées dans le tableau III. 
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Tableau III : Causes des décès post-opératoires précoces 

Type d’intervention Degré d’urgence Cause du décès 

Délai de 

survenue 

(jours) 

PAC isolé Programmé Ischémie digestive 25 

PAC + geste valvulaire Semi urgent Occlusion intestinale 10 

PAC + geste valvulaire Urgent Hémorragie digestive 8 

PAC isolé Programmé Pancréatite aigüe 21 

PAC isolé Programmé SDRA 14 

PAC + geste valvulaire Semi urgent SDRA 24 

PAC isolé Urgent IDM massif 2 

PAC + geste valvulaire Programmé Choc cardiogénique 5 

PAC + geste valvulaire Semi urgent AVC ischémique 25 

 

 

3. SUIVI A 7 ANS 
A 7 ans de la chirurgie coronaire, nous comptons dans notre étude 10 patients perdus de 

vue (4,3%). Il s’agit de patients pour lesquels nous n’avons pu recueillir aucune information 

sur leur suivi ou leur évolution clinique, leurs médecins traitants respectifs n’ayant aucune 

nouvelle de ces patients et les patients sont « non joignables ». Parmi les 222 autres patients, 

on dénombre 18 décès à 1 an (mortalité à 1 an = 7,8%) et 56 au total à 7 ans (mortalité à 7 ans 

= 24,1%).  La mortalité à 7 ans est supérieure en cas de chirurgie mixte par rapport à la 

chirurgie par PAC isolé (55,6% vs 44,4%). Les causes de décès après 1 an sont présentées sur 

la figure 2. La mortalité de cause clairement cardiaque est de 18,4% alors qu’aucun patient 

n’est décédé, à notre connaissance, des suites d’un événement neuro-vasculaire (AVC 

ischémique notamment). La mortalité spécifique à 7 ans, en fonction de l’existence ou non de 

lésions significatives pré-opératoires, est respectivement  de 26,6% (12 décès sur 45 patients 

avec lésions) et 24,7% (41 décès sur 166 patients sans lésions). 
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Figure 2 : Causes de décès à plus d’un an de la chirurgie 

 
 

 Parmi les 166 patients vivants à 7 ans,  une information sur le suivi écho-doppler des 

TSA a pu être recueillie dans 96,4% des cas (160 patients). Parmi ces 160 patients, 92 patients 

(57,5%) n’ont jamais eu d’écho-doppler des TSA dans les suites de leurs pontages coronaires. 

Trente neuf patients (24,4%) ont eu un suivi considéré comme incomplet avec le plus souvent 

un seul examen écho-doppler réalisé sur cette période de 7 ans, ou n’explorant pas les artères 

sub clavières. 29 (18,1%) patients ont bénéficié d’un suivi régulier avec au moins 2 examens 

exhaustifs. 

 Chez les patients ayant bénéficié d’au moins un examen de surveillance au cours des 7 

années post-opératoires (68 patients), les résultats écho-doppler recueillis montrent des 

lésions carotidiennes et subclavières stables dans 42 cas (61,8%), des lésions légèrement 

évolutives, restant non significatives, dans 17 cas (25%) et une aggravation significative des 

lésions dans 9 cas (13,2%). Ces résultats de suivi et d’évolutivité des lésions sont illustrés sur 

les figures 3 et 4 
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Figure 3 : Suivi écho-doppler des TSA à 7 ans (exprimé en pourcentage) 

 
 
Figure 4 : Evolutivité des lésions carotidiennes et subclavières chez les patients suivis 
(exprimée en pourcentage) 
 

 
 
 
Les cas d’aggravation des lésions (9 cas) ont abouti à 3 endartériectomies de la carotide 

interne droite et 6 endartériectomies de la carotide interne gauche (1 patient a été opéré des 2 

carotides). 8 des 68 patients suivis (11,8%) ont donc bénéficié d’au moins une 

endartériectomie carotidienne au cours des 7 ans suivant leur revascularisation coronaire. Le 

suivi d’une patiente présentant une sténose subclavière gauche sub-occluse en pré-opératoire, 

a montré l’occlusion de cette artère (localisée juste après le pontage thoracique interne). Un 

patient, sans lésion subclavière pré-opératoire, a également développé dans le suivi une 
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sténose subclavière gauche > 70%, dont la localisation, pré ou post-vertébrale, n’est pas 

précisée sur les examens successifs. Cette lésion n’a pas été traitée chez ce patient considéré 

comme asymptomatique. 

 

 Si on considère spécifiquement la population de patients artéritiques connus (n=44), 8 

patients sont décédés à 7 ans (18,1%), 2 patients sont perdus de vue. Parmi les 34 autres 

patients, le suivi écho-doppler des TSA a été complet et régulier dans 16 cas (47%), jugé 

incomplet ou irrégulier dans 10 cas (29,4%) et absent dans 8 cas (23,5%).  Le suivi dans le 

groupe de patients artéritiques était donc plus important que dans le groupe de patients 

coronariens mais non artéritiques.  

 

Le suivi des patients présentant des sténoses subclavières ou carotidiennes pré-

opératoires figurent dans les tableaux IV et V. 

 

Tableau IV : Suivi des lésions subclavières pré-opératoires 

 Nombre 
Non 

suivi 
Suivi 

Cause d’absence de  

suivi 

Sténose sub 

clavière gauche 
4 3 (75%) 1 (25%) NC n=3 

Sténose sub 

clavière droite 
5 5 0 

Décès n=3 

Démence n=1 

NC n=1 
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Tableau V : Suivi des lésions carotidiennes pré-opératoires 

 nombre Non suivi Suivi 

incomplet 

Suivi 

complet 

Causes 

d’absence de 

suivi 

CI occluse 5 2 (40%) 3 (60%) 0 Décès n=1 

NC n=1 

CI bilatérale 

sévère 

1 0 0 1 (100%)  

CI unilatérale 

sévère 

1 0 0 1 (100%)  

CI bilatérale 

modérée 

7 5 (71,4%) 1 (14,3%) 1(14,3%) Décès n=4 

NC n=1 

CI unilatérale 

modérée 

22 9 (40,9%) 4 (18,2%) 7 (31,8%) Décès n=3 

PDV n=3 

NC n=3 

Total 36 16 (44,4%) 8 (22,2%) 10 (27,8%) Décès n=8 

(22,2%) 

NC : Non connue 
PDV : Perdue de vue 
 
 On note donc que parmi les patients présentant une sténose subclavière, seulement 1 

patient sur 9 (11,1%) a été suivi, avec apparition d’une occlusion subclavière gauche post-

vertébrale chez cette patiente. Un patient présentant une sténose subclavière gauche pré-

opératoire > 70% n’a pas été suivi par écho-doppler malgré la constatation en consultation 

cardiologique d’une anisotension sévère (> 50 mmHg entre les 2 bras). 

Parmi les patients présentant des sténoses carotidiennes pré-opératoires, les sténoses sévères 

ont été opérées puis bien suivies. A l’inverse, les sténoses modérées n’ont été suivies 

régulièrement que dans 27,6 % des cas. 

Le résumé des principaux résultats du suivi de cette série est présenté en figure 5. 

 

 Pour conclure ce chapitre « résultats », on ajoutera quelques résultats sur le suivi 

cardiologique et neurologique des patients même si ce n’était pas l’objet de l’étude et que le 

caractère rétrospectif de cette étude ne permet pas d’être exhaustif sur ces points. On notera 

simplement la survenue d’au moins 4 AVC et 6 AIT dans le suivi (taux AVC/AIT à 7 ans = 
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4,3%), révélant une sténose carotidienne symptomatique non connue. Concernant le suivi 

cardiologique, au moins 15 patients ont eu une coronarographie post-opératoire, sur récidive 

symptomatique ou test d’effort positif. Ces examens ont montré 7 pontages veineux occlus 

(dont 2 pontages veineux occlus à 1 mois de l’intervention chez un même malade), 4 pontages 

artériels (dont 3 sur l’IVA) occlus à 1 an 3 mois,  2,5 ans et 3 ans et 2 pontages artériels sur 

l’IVA décrit comme « ralentis ou peu fonctionnels ». Parmi ces 6 patients avec anomalie du 

pontage thoracique interne, l’artère subclavière d’amont était normale au moment de la 

récidive des symptômes dans 3 cas et non explorée dans 3 cas. 
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Figure 5 : Organigramme des principaux résultats 
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Discussion 

 
Malgré plusieurs décennies d’expérience, la prise en charge des lésions des TSA avant 

chirurgie cardiaque reste toujours un sujet à controverses. Avec un taux de dépistage écho-

doppler pré-opératoire de 91,8% et un taux de suivi écho-doppler régulier à 7 ans de 

seulement 18,1%, nos résultats confirment que les lésions carotidiennes et sub clavières 

constituent avant tout une préoccupation pré-opératoire. La prévalence importante de ces 

lésions sténosantes et la survenue de complications non négligeables à distance devraient 

inciter à un meilleur suivi écho-doppler de ces lésions. 

 

Un dépistage pré-opératoire justifié. 

La maladie athéromateuse et les complications cardio-vasculaires constituent la 

première cause de mortalité dans le monde et la deuxième cause de mortalité en France après 

la pathologie cancéreuse (28% des décès / an soit 150 000 décès) (16). Les maladies cardio-

vasculaires étant dominées par les accidents vasculaires cérébraux et les cardiopathies 

ischémiques (130 000 AVC et 120 000 infarctus du myocarde / an en France) (17). 

L’association des deux atteintes, coronaire et des TSA est particulièrement fréquente et 

témoigne de l’étendue et de la sévérité de la maladie athéroscléreuse (18). Cette diffusion de 

la maladie athéroscléreuse traduit aussi le vieillissement de la population. L’amélioration des 

techniques opératoires et le développement de procédures mini-invasives permettent, de nos 

jours, de rendre accessible la chirurgie coronaire à des patients « complexes », 

particulièrement âgés ou présentant d’importantes comorbidités avec grande fréquence des 

associations lésionnelles cardio-vasculaires (19,20). La prise en compte de ces lésions 

associées des TSA est donc indispensable chez un sujet coronarien, particulièrement lorsqu’il 

doit subir un geste de revascularisation coronaire. 

 

L’atteinte athéromateuse des TSA est fréquente et potentiellement gravissime en 

raison des risques de complications neurologiques cérébrales. En effet, malgré les progrès 

réalisés, les événements neurologiques, notamment l’AVC, restent une complication majeure 

de la chirurgie cardiaque et constituent toujours la deuxième cause de décès post-opératoire 

après l’insuffisance cardiaque. Avec une mortalité hospitalière comprise entre 14 et 21% (10 

fois supérieure à la mortalité des patients sans AVC) et une incidence moyenne relativement 
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stable, comprise entre 1,1 et 3,8%, l’AVC doit demeurer au centre de nos préoccupations 

(9,21). Les causes de ces AVC en chirurgie cardiaque, dominées par les micro/macro 

embolies d’athérome aortique, sont bien sûr multiples (hypoxique, embolique, hémorragique, 

métabolique…) (7,21,22). Parmi ces différentes étiologies, l’existence d’une sténose 

carotidienne serrée est connue pour être associée à une augmentation du risque neurologique 

pendant et après la chirurgie coronaire (8,9,21,23). Le risque d’AVC étant directement corrélé 

à la sévérité de la sténose, estimé à moins de  2% en l’absence de sténose, 3% en présence 

d’une sténose serrée unilatérale, 5% en présence de sténoses serrées bilatérales et 7 à 11% en 

cas d’occlusion carotidienne (8,10). La prévalence de ces lésions carotidiennes est par ailleurs 

importante dans la population générale et surtout chez les patients coronariens ou « poly-

vasculaires ». L’HAS estime que 5 à 10% de la population de plus de 65 ans présente une 

sténose carotidienne supérieure à 50% (24). Selon Ascher et al (12), la prévalence des 

sténoses carotidiennes > 60% avant PAC est en moyenne de 8 % dont 2 % d’occlusion 

carotidienne. Il souligne également que ces lésions sont d’autant plus fréquentes que le patient 

est âgé ou qu’il présente plus de facteurs de risque cardio-vasculaires, allant de  1% chez les 

moins de 60 ans sans facteur de risque, à 14% chez les plus de 80 ans avec 3 facteurs de 

risque. Selon Schwartz (25), cette prévalence avant PAC est encore plus importante avec 17 à 

22 % de sténoses > 50% et 6 à 12 % de sténoses > 80%.  Berens et al (26) confirme aussi que 

l’âge est un facteur de risque indépendant de sténose carotidienne. D’autres facteurs sont 

clairement associés à une prévalence plus élevée de sténoses carotidiennes significatives 

comme l’AOMI, des antécédents d’AVC ou AIT, le tabagisme ou l’insuffisance rénale 

chronique (27,28). Nous retrouvons dans notre série une prévalence de sténoses carotidiennes 

significatives pré-opératoires (>50%) égale à 17,5 %, 3,4 % de sténoses serrées ou occluses 

dont 2,4 % d’occlusion carotidienne. Ces données sont concordantes avec la littérature même 

si nous ne pouvons expliquer le pourcentage plus faible de sténoses carotidiennes serrées non 

occluses (2 patients soit 0,97%). La prévalence des sténoses carotidiennes (mais aussi 

subclavières) significatives est également plus faible (13,6%) dans la population de patients 

artéritiques. Ceci s’explique peut être par une meilleure prise en charge dans cette sous 

population. 

L’âge moyen des patients relativement élevé (69,7 +- 11,3 ans) et l’importance des 

facteurs de risque et comorbidités associés (tabagisme actif ou sevré : 35,4% ; HTA : 73,7%, 

diabète 28,9%, AOMI : 19%, antécédent neuro-vasculaire : 9,9%) justifient, en plus de cette 

prévalence élevée de sténoses carotidiennes significatives, un dépistage pré-opératoire non 

invasif par écho-doppler (29). Le dépistage pré-opératoire de nos patients peut être considéré 
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comme efficace puisque 91,8 % des patients ont bénéficié d’un examen écho-doppler pré-

opératoire, ce dépistage étant réellement complet dans 84% des cas. Une étude  rétrospective 

par Wanamaker et al en 2012 (30), s’intéressant au dépistage pré-opératoire des sténoses 

carotidiennes chez 673 patients entre 2008 et 2010 retrouve un taux de dépistage écho-

doppler comparable, de 83,1 %. Les raisons de l’absence de réalisation d’un tel examen pré-

opératoire étant les mêmes, à savoir, les situations d’urgence (angor instable, chirurgie 

coronaire et /ou valvulaire en urgence). 

Le dépistage pré-opératoire systématique des lésions carotidiennes est néanmoins 

remis en cause par certaines équipes. Ansari et al (31) en 2011, dans une petite série 

rétrospective ne retrouve pas de différence significative en terme d’AVC entre les patients 

dépistés en pré-opératoire et les patients non dépistés. Sheiman et al (32), en 2007, estime que 

moins de 1% des AVC post-opératoires peuvent être attribués à une sténose carotidienne et 

que le dépistage, non recommandé chez tous les candidats à un pontage aorto-coronaire, 

devrait être ciblé, selon certains critères (âge > 65 ans, antécédent de tabagisme, HTA, AOMI, 

antécédent neuro-vasculaire ou de maladie carotidienne). Malgré ces controverses, la majorité 

des équipes chirurgicales semble accorder une importance à ce dépistage étant donné la 

moyenne d’âge élevée et les comorbidités des patients candidats à une revascularisation 

coronaire. 

 

En parallèle des lésions carotidiennes, la recherche d’éventuelles lésions sténosantes 

subclavières dans le cadre du bilan pré-opératoire est pour nous également indispensable. 

Cette attention portée aux sténoses subclavières est pourtant moins systématique comme en 

témoigne un taux de dépistage pré-opératoire plus faible que pour les sténoses carotidiennes 

(86,4% d’examens complets contre 96,7%).  

En effet, les sténoses artérielles subclavières, bien que moins souvent symptomatiques 

que les sténoses des bifurcations carotidiennes, sont également fréquentes. Le plus souvent 

d’origine athéromateuse (>95%), elles représentent la localisation la plus fréquente des 

sténoses des TSA proximaux (dans 20,7%) (33). Sous estimées et sous diagnostiquées en 

raison de leur caractère le plus souvent asymptomatique (dans plus de 50% des cas), elles 

constituent un marqueur d’athérosclérose diffuse et sont associées à une augmentation du 

risque cardio-vasculaire global (34). Elles peuvent pourtant être facilement dépistées par une 

simple mesure de pression artérielle aux 2 bras de manière simultanée. Une anisotension 

supérieure ou égale à 15 mmHg constitue une valeur seuil, permettant de détecter avec une 

faible sensibilité (50%) mais forte spécificité (> 90%) les patients présentant une sténose 
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subclavière supérieure à 50% (14,35). Selon une méta analyse de Clark (LANCET 2012) (36), 

une différence de pression artérielle d’au moins 15 mmHg, reflet d’une sténose subclavière, 

constitue là encore, un indicateur de risque de décès par maladies cardio-vasculaires. Cette 

mesure de pression artérielle bilatérale figure également dans les recommandations de la 

Société Européenne de Cardiologie (37). 

En se basant sur la recherche d’une anisotension, Aboyans et al retrouve une 

prévalence de sténoses subclavières dans la population générale (1778 participants sur 10 ans) 

de 8,8 % et confirme la valeur de ce marqueur pronostique en retrouvant un risque accru de 

mortalité générale et cardio-vasculaire (RR=1,42) (38). La prévalence des sténoses 

subclavières augmente aussi en fonction de l’âge et des facteurs de risque cardio-vasculaires 

associés. Shadman et al retrouve une prévalence de 1,4% avant 50 ans et de 2,7% après 70 

ans dans la population générale, cette prévalence atteignant 8,7% dans une cohorte clinique 

(39). Il retrouve aussi une forte association entre sténose subclavière et AOMI avec un risque 

multiplié par 5,1 d’avoir une sténose subclavière chez un patient artéritique. Pour English et 

al, la prévalence des sténoses subclavières gauches passe de 1,5% en l’absence d’AOMI, à 

7,6% en présence d’antécédents neuro-vasculaires et à 11,5% en présence d’une AOMI (40). 

Gutierez et al signale que 18,7% des artéritiques ont une sténose au moins ≥ 50% de l’artère 

subclavière gauche (41). 

Les études tendent également à montrer une association significative entre sténose 

subclavière et coronaropathie dans la population générale. Il existe aussi une fréquence accrue 

des calcifications coronaires et une plus grande étendue et sévérité scintigraphiques de 

l’ischémie coronaire chez les patients présentant des sténoses subclavières (34,42). 

Si l’on reprend les séries angiographiques chez les patients candidats à un pontage 

aorto-coronaire, la prévalence des sténoses subclavières significatives (≥ 50%) varie de 2,3 à 

6,8% (13,14,43). Notons que ces valeurs sont comparables aux valeurs de prévalence 

recueillies par mesure indirecte de pression artérielle aux 2 bras dans les séries précédentes 

(34-36,38-40). Nous retrouvons également une prévalence de sténose subclavière équivalente 

(4,9%) sans prédominance pour un côté (5 sténoses subclavières droites, 4 sténoses 

subclavières gauches). 

Cette prévalence pré-opératoire significative et la fréquence de l’association 

lésionnelle entre sténose athéromateuse subclavière et pathologie coronarienne, en raison de 

facteurs de risque identiques, justifient sans aucun doute le dépistage écho-doppler pré-

opératoire de ces lésions. Un dépistage réalisé uniquement par mesure de pression artérielle 

aux 2 bras serait insuffisant pour préciser la localisation exacte de la sténose subclavière par 
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rapport à l’artère thoracique interne. Ce dépistage pourrait également être réalisé de manière 

simple en complétant la coronarographie pré-opératoire par des clichés angiographiques des 

artères subclavières, ce qui n’est pas effectué dans la pratique courante. Une autre raison, 

surement la plus importante, est que l’on ne peut envisager la réalisation d’un pontage aorto-

coronaire avec greffon thoracique interne pédiculé sans connaître l’état artériel de l’artère 

subclavière « donneuse » d’amont. Comme nous l’avons vu, les pontages coronaires sur 

l’IVA (98,7% des cas dans notre série) sont presque exclusivement réalisés avec greffon 

thoracique interne en raison de l’excellente perméabilité à long terme de ces 

revascularisations. L’utilisation préférentielle de l’artère thoracique interne s’explique par ses 

capacités de résistance au développement de l’athérome mais ces qualités ne s’appliquent pas 

aux artères subclavières « mères », qui sont elles, le siège fréquent de sténoses 

athéromateuses, surtout dans leurs portions proximales, pré-vertébrales (44). Une sténose 

subclavière proximale significative, non dépistée, peut passer « inaperçue » lors de 

l’intervention chirurgicale, avec flux de l’artère thoracique interne paraissant, subjectivement, 

de bonne qualité. Il n’en reste pas moins que non dépistée et non traitée, cette sténose 

subclavière risque de s’aggraver et de compromettre la perméabilité du pontage thoracique 

interne pédiculé, comme nous le verrons plus tard. 

 
Un traitement chirurgical préventif efficace  

 La découverte au bilan pré-opératoire de lésions sténosantes carotidiennes ou 

subclavières, même asymptomatiques, doit faire réfléchir l’équipe médico-chirurgicale sur la 

conduite à tenir vis à vis de ces lésions à risque. La prise en charge de ces lésions 

concomitantes à l’atteinte coronarienne n’est pas toujours très claire, de même que la 

séquence optimale de traitement. 

 Concernant les sténoses carotidiennes athéromateuses symptomatiques survenant chez 

un patient coronarien en attente de revascularisation, le traitement de référence reste, comme 

chez les sujets non coronariens, le traitement chirurgical (45,46). Celui-ci est indiqué pour des 

sténoses comprises entre 50 et 99% et peut être réalisé avant la revascularisation coronaire ou 

de manière synchrone, mais dans tous les cas dans les 15 jours qui suivent l’accident 

neurologique (47). Cette option de traitement est unanimement reconnue.  

 A l’inverse, malgré de très nombreuses études réalisées au cours des 30 dernières 

années, la prise en charge des patients présentant également une ou des sténoses carotidiennes 

asymptomatiques significatives reste controversée et variable selon les équipes chirurgicales 

(1,8,10,11,23,25,27,48). Le traitement peut reposer sur une chirurgie coronaire isolée, une 
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chirurgie carotidienne prophylactique dans les jours ou semaines précédents la chirurgie 

coronaire (procédure différée), une chirurgie carotidienne synchrone au cours de la même 

intervention (procédure synchrone) ou une chirurgie coronaire suivie quelques semaines après 

de la chirurgie carotidienne (procédure inversée ou « reversed » procedure). Selon Illuminati 

et Ricco en 2011 (49,50), il semblerait que la procédure inversée soit plus à risque que les 

procédures synchrones ou différées (risque AVC 7,7% vs 0%) même si d’autres études ne 

retrouvent pas de majoration du risque avec sténose unilatérale serrée (51). Aucune étude 

randomisée n’a permis de définir la séquence optimale de traitement (1,52). L’option 

thérapeutique endovasculaire par stenting avant chirurgie coronaire n’a pas non plus démontré 

sa non infériorité par rapport au traitement chirurgical (taux AVC J30 = 4,2% et TCMM 

J30 =9,1%) (52,53,54). Elle reste une procédure à réserver aux patients à haut risque 

chirurgical après une sélection rigoureuse. Des études randomisées seront également 

nécessaires pour conclure à son utilité. 

 Nos résultats montrent une faible proportion de sténoses carotidiennes sévères (>70%) 

(3 carotides chez 2 patients soit 1%) ou occluses (2,4%). 2 endartériectomies carotidiennes 

différées pré-opératoires et une endartériectomie carotidienne synchrone ont été réalisées pour 

ses sténoses carotidiennes sévères.  Une endartériectomie carotidienne différée pré-opératoire 

et 2 endartériectomies à 1 et 5 mois post-opératoire ont été réalisées chez des patients 

présentant des sténoses évaluées à 60 % à l’écho-doppler pré-opératoire. L’effectif est bien 

sûr nettement insuffisant pour conclure mais aucun de ces patients n’a présenté de 

complications neurologiques post-opératoires. Les 3 AVC post-opératoires de notre série 

(1,3%) sont d’ailleurs survenus chez des patients indemnes de lésions carotidiennes. 

 

 Les sténoses subclavières dépistées en pré-opératoire sont, quant à elles, peu 

nombreuses (5 à droite, 4 à gauche) mais n’ont pas été traitées. Aucune information sur les 

données écho-doppler pré-opératoires ne permet par ailleurs d’affirmer leurs localisations 

exactes, proximale pré-vertébrale ou plus distale. Un traitement préventif aurait pu être 

nécessaire dans ces cas, même devant le caractère asymptomatique des sténoses. 

En effet, les indications thérapeutiques des sténoses subclavières sont peu nombreuses. Celles 

ci doivent être traitées lorsqu’elles sont symptomatiques (ischémie aigue ou chronique du 

membre supérieur), lorsqu’il existe un vol vertébro-basilaire symptomatique ou en cas de 

sténoses/occlusions bilatérales afin d’obtenir une mesure fiable de la pression artérielle. Une 

autre indication formelle est le traitement des sténoses subclavières pré-vertébrales pour 
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préparer ou préserver un axe donneur (artère thoracique interne, pontage axillo-fémoral, accès 

d’hémodialyse) ou devant l’existence d’un vol coronaro-subclavier (33). 

 Les options thérapeutiques devant la découverte d’une telle sténose avant 

revascularisation coronaire sont multiples. De nombreuses études rapportent le bénéfice du 

traitement endovasculaire avec stenting (13,55,56,57). Il s’agit pour beaucoup du traitement 

de première intention chez des patients souvent fragiles. Le succès technique initial est 

généralement bon (> 90%) avec une faible morbi-mortalité, à condition que les conditions 

anatomiques soient réunies (sténose et non occlusion, sténose courte et focale, à distance de 

l’ostium de l’artère vertébrale) (58). Ce traitement apporte des résultats de perméabilité à 

court terme satisfaisants (13,59) mais peu de données sont disponibles sur la perméabilité du 

stenting à long terme chez des patients pontés coronaires. Hwang et al (43) rapporte 

néanmoins en 2010, sur un faible effectif, des perméabilités estimées de 100% à 2 ans et 

85,7% à 5 ans, comparables aux perméabilités obtenues avec pontages thoraciques internes en 

greffons libres. L’angioplastie +- stenting apporte donc peu de preuve de son efficacité à long 

terme et les risques de resténose à court terme, de 6 à 21% selon les séries (60,61), incitent à 

rester prudent quant à la fiabilité de ce traitement à long terme. 

 Une alternative, notamment en cas d’urgence, avec impossibilité de réaliser une 

revascularisation ciblée de l’artère subclavière, consiste à se servir de l’artère thoracique 

interne en greffon libre, ainsi « déconnectée » de l’artère subclavière d’amont. Les résultats de 

perméabilité semblent être comparables à ceux des pontages avec artère thoracique interne 

utilisée in situ (62). D’autres types de greffons peuvent être utilisés en situation d’urgence ou 

devant l’impossibilité d’utiliser les artères thoraciques internes (greffon artériel radial, 

greffons veineux) mais les perméabilités à long terme de ces pontages n’égalent pas celles des 

pontages thoraciques internes (4). 

 D’autres techniques de revascularisations directes ou indirectes des artères 

subclavières ont été rapportées. Takach et al conclut en 2001 à l’excellente perméabilité 

(100% à 4 ans) des pontages directs aorto-subclaviers réalisés par la même sternotomie 

(63,64). Les revascularisations indirectes par pontage carotido-subclavier induisent également 

de très bons résultats à long terme, de l’ordre de 90% à 10 ans, avec nette supériorité des 

pontages prothétiques (65,66,67). Notre préférence va à la transposition subclavio-

carotidienne qui apporte la meilleure perméabilité à long terme avec une faible morbi-

mortalité opératoire (33,68). Elle a néanmoins l’inconvénient de ne pas pouvoir être réalisée 

après le pontage aorto-coronaire avec artère thoracique interne (qui ne sera plus vascularisé 

http://www.rapport-gratuit.com/
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lors du clampage artériel sub clavier proximal) ou lorsque les lésions artérielles sont trop 

étendues. Un pontage prothétique sera à privilégier dans ce cas. 

 

 Nous constatons donc que les lésions carotidiennes ou subclavières dépistées avant la 

chirurgie coronaire peuvent faire l’objet d’un traitement chirurgical efficace et peu morbide, 

afin de diminuer le risque neurologique ou prévenir un dysfonctionnement du pontage 

thoracique interne. 

 

Un suivi écho-doppler insuffisant 

 Comme nous avons pu le voir, la recherche de lésions des TSA avant chirurgie 

coronaire et leurs traitements, si nécessaire, est assez consensuelle. La prévalence des 

sténoses significatives est également non négligeables. Il paraît donc intéressant d’analyser la 

qualité du suivi de ces lésions, traitées ou non avant la chirurgie coronaire. 

 L’analyse de notre série montre tout d’abord un faible taux de patients perdus de vue 

(4,3%) malgré un suivi à 7 ans de l’intervention chirurgicale. La mortalité précoce (3,9%) et à 

7 ans (24,1%), bien qu’importantes, sont comparables aux données de la littérature (69). Nous 

constatons que dans au moins 18,4% des cas, les patients sont décédés d’une cause cardiaque 

(insuffisance cardiaque, infarctus du myocarde et trouble du rythme ventriculaire) alors 

qu’aucun patient, a priori, n’est décédé suite à un AVC. Etant donné le caractère rétrospectif 

de cette étude, il nous a été difficile de répertorier les causes exactes de tous les décès. Les 

médecins référents ne connaissant pas toujours la cause du décès de leur patient. Une partie 

des patients décédés de « causes inconnues » sont probablement décédés d’une cause 

neurologique sans que l’on puisse l’affirmer. Cependant, notre étude ne nous permet pas 

d’affirmer que les patients pontés coronaires meurent de cause « neuro-vasculaire » et que 

pour cette raison un suivi carotidien est justifié dans cette population.  

 Par ailleurs, la mortalité spécifique à 7 ans est globalement comparable entre les 

patients qui présentaient des lésions carotidiennes ou subclavières pré-opératoires et ceux qui 

n’en présentaient pas, respectivement de 26,6% et 24,7%. Nous ne pouvons donc pas non plus 

affirmer avec cette étude (dont l’objectif principal n’était pas d’évaluer cette mortalité 

spécifique) que la mortalité à distance est supérieure chez les patients présentant des lésions 

des TSA. 

 Cette étude de suivi est par ailleurs exhaustive dans le sens ou nous avons pu recueillir 

une notion de suivi (ou d’absence de suivi) écho-doppler chez 160 des 166 patients vivants à 

7 ans (96,4%). Elle confirme nos hypothèses initiales à savoir qu’une grande partie des 



 

	
   38	
  

patients coronariens opérés bénéficie d’une surveillance cardiologique régulière mais sans 

suivi écho-doppler des TSA. En effet, 57,5% des patients n’ont jamais eu d’examen écho-

doppler des TSA dans le suivi et le suivi n’est considéré régulier que chez 18,1% des patients. 

Ceci malgré le fait que le patient présente, le plus souvent, un ou plusieurs facteurs de risque 

cardio-vasculaires et qu’il est considéré en situation de prévention secondaire. Nous notons 

néanmoins que le suivi des TSA est plus régulier chez les patients artéritiques (47% de suivi 

contre 18,1%), probablement du fait que ces patients sont déjà suivis par un angiologue. 

Le suivi en fonction de la nature des lésions ne retrouve que 11,1% des sténoses subclavières 

suivies et 27,6% des sténoses carotidiennes comprises entre 50 et 70% suivies. Le suivi des 

patients opérés de sténoses carotidiennes, avant ou juste après l’intervention, étant lui 

complet. Si on ajoute à cela que 8 des 68 patients suivis (régulièrement ou incomplètement) 

soit 11,8%, ont présenté une aggravation de leurs lésions et ont fini par être opérés, on peut se 

demander comment ont évolué les sténoses non suivies. Quant est–il également de la 

perméabilité des pontages thoraciques internes chez les patients présentant des sténoses 

subclavières pré-opératoires et non suivies ? Parmi les patients suivis, un patient a développé 

une sténose subclavière gauche > 70% asymptomatique sans que l’on ait d’information sur sa 

localisation pré ou post-vertébrale. Cette sténose met-elle en péril le pontage thoracique 

interne sous jacent ? 

N’existant pas de recommandations à effectuer un tel suivi écho-doppler des TSA chez ces 

patients pontés coronaires, nous ne pouvons pas comparer nos résultats à ceux de la 

littérature. En effet, à notre connaissance, aucune étude ne s’est intéressée au suivi et à 

l’évolutivité à 7 ans des lésions des TSA chez les sujets coronariens revascularisés par 

pontage thoracique interne. Nous ne pouvons que constater, qu’à notre avis et selon nos 

résultats, ce suivi est insuffisant pour des patients « polyvasculaires ». Des lésions 

carotidiennes ou subclavières à risque sont donc probablement sous diagnostiquées et sous 

traitées. 

 

Un suivi pourtant nécessaire 

 Comme nous l’avons déjà mentionné, le nombre de patients candidats à une 

revascularisation coronaire par pontages ne cesse d’augmenter. Les résultats de ces 

revascularisations, notamment par pontages artériels, avec perméabilité excellente à long 

terme, expliquent l’amélioration de la qualité de vie et l’allongement de l’espérance de vie de 

ces patients. Il n’en reste pas moins qu’au vue de la fréquence des facteurs de risque cardio-

vasculaires et des lésions vasculaires (carotidiennes, subclavières, membres inférieurs) 
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présentes chez ces patients, une surveillance clinique et paraclinique est indispensable au long 

cours. La surveillance cardiologique, au moins annuelle, est généralement effective pour tous 

les patients. Une surveillance « vasculaire » est, pour nous, également indispensable afin de 

ne pas voir apparaître chez ces patients de complications tardives qui viendraient émailler les 

bons résultats à long terme de ces revascularisations coronaires. 

 Dans une étude prospective portant sur 387 patients opérés de pontages aorto-

coronaires, Schachner rapporte 7% d’AVC sur un suivi moyen de 5 ans après l’intervention 

(70). Les facteurs de risque de survenue d’un AVC après PAC étant notamment l’existence 

d’un accident neurologique pré-opératoire, l’existence d’une « maladie carotidienne » et un 

âge > 70 ans. Nous retrouvons dans notre suivi, même si celui ci est rétrospectif et forcément 

incomplet, un taux d’AVC/AIT à 7 ans de 4,3%. Ce taux est certainement sous estimé. De 

plus, ces AVC/AIT ne sont pas forcément en rapport avec des lésions carotidiennes 

symptomatiques. Cependant, l’âge moyen élevé des patients pontés, la fréquence de l’atteinte 

carotidienne pré-opératoire, notamment des sténoses modérées entre 50 et 70% (14% dans 

notre série), le taux d’endartériectomies carotidiennes réalisées chez les patients suivis 

(11,8%) et l’importance des facteurs de risque cardio-vasculaires de ces patients justifient 

selon nous une surveillance carotidienne régulière et à long terme après PAC. 

 

 L’utilisation quasi exclusive des artères thoraciques internes pédiculées pour les 

revascularisations coronaires voit apparaître un phénomène méconnu mais de plus en plus 

décrit : le vol coronaro-subclavier. Décrit pour la première fois en 1974 (71), l’incidence de 

cette manifestation pathologique, sous estimée, ne cesse d’augmenter. Lobato rapporte en 

2001 une incidence de ce vol, confirmé par angiographie, de 3,4% (72). Il s’agit d’une 

complication tardive, à ne pas méconnaitre, des pontages aorto-coronaires avec greffon 

artériel thoracique interne pédiculé in situ. Ce phénomène est lié à l’apparition ou à 

l’aggravation d’une sténose subclavière en amont d’un tel pontage. Il survient généralement 

plusieurs années après la revascularisation coronaire, parfois seulement quelques mois, et 

s’explique par la méconnaissance d’une sténose subclavière pré-opératoire ou est dû à 

l’apparition d’une sténose par progression de la maladie athéromateuse. L’existence d’une 

sténose serrée proximale de l’artère subclavière est responsable d’une inversion du flux 

sanguin dans le pontage thoracique interne avec phénomène de vol de la circulation coronaire 

vers l’artère subclavière (Figure 5). Ce vol peut être intermittent ou continu selon la sévérité 

de la sténose sus jacente et apparait plus fréquemment lors d’un effort, et donc d’une 

augmentation du flux sanguin dans le membre supérieur homolatéral au pontage. Les sténoses 
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subclavières athéromateuses en sont la cause la plus fréquente. La survenue d’un vol peut être 

asymptomatique (notamment en cas de vol intermittent) ou s’exprimer le plus souvent par une 

récidive d’ischémie myocardique (angor, IDM). Cette situation peut même être gravissime 

avec arrêt cardiaque ou mort subite. Il peut également exister des signes d’insuffisance 

vertébro-basilaire par vol vertébro-basilaire associé ou des signes ischémiques du membre 

supérieur homolatéral (73). De nombreux cas sont publiés, avec survenue du vol 

symptomatique entre 6 mois et 15 ans après le PAC (73-80). Nous rapportons également 2 cas 

traités en urgence dans notre centre hospitalier par pontages carotido-subclaviers devant des 

phénomènes de vols coronaro-subclaviers symptomatiques dont un cas survenant 1 an et 5 

mois après revascularisation coronaire. Cette complication tardive, potentiellement 

gravissime, peut être traitée assez facilement comme nous l’avons vu, par traitement 

endovasculaire ou pontage extra anatomique. Le traitement endovasculaire étant à réserver 

aux patients à haut risque chirurgical en raison d’une efficacité à long terme plus faible 

(57,60,81). 

 Ce phénomène de vol coronaro-subclavier dont l’incidence augmente, souligne 

l’importance d’effectuer un suivi régulier des TSA, clinique et écho-doppler, chez les patients 

pontés coronaires et ceci au long cours. Malgré un traitement médical optimal, ces patients 

ont en effet un risque réel de développer progressivement une sténose subclavière en amont 

de leur pontage coronaire. 

 Même si l’examen de référence pour le diagnostic du vol coronaro-subclavier et des 

sténoses subclavières reste l’artériographie (82), d’autres examens moins invasifs peuvent 

nous aider pour la surveillance de ces patients. 

Rappelons que la mesure de pression artérielle aux 2 bras avec recherche d’anisotension ≥ 15 

mmHg est une technique indirecte mais très spécifique pour dépister une sténose subclavière. 

Le diagnostic de vol coronaro-subclavier peut également être confirmé par écho-doppler. Il 

est utilisé en pratique courante par certaines équipes pour la surveillance des pontages 

thoraciques internes (73, 83-85). Il s’agit d’un examen non invasif, reproductible, facilement 

réalisable en extra hospitalier et peu couteux. Réalisé par voie sus claviculaire ou 

parasternale, il permet une exploration complète des pontages dans plus de 95% des cas et 

permet de diagnostiquer un pontage peu fonctionnel, thrombosé ou un vol coronaro-

subclavier en fonction de l’aspect du flux doppler (84,86). Après la chirurgie de 

revascularisation, un pontage thoracique interne pédiculé fonctionnel présente une importante 

modification hémodynamique : le flux caractéristique d’un territoire à hautes résistances à 

prédominance systolique de l’artère thoracique interne native devient systolo-diastolique avec 
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une très grande augmentation des vélocités diastoliques. Un flux inversé, rétrograde témoigne 

d’un vol coronaro-subclavier et un flux très faible témoigne d’un pontage peu fonctionnel. 

Cette approche non invasive et peu couteuse, alternative à la coronarographie lors de 

manifestations symptomatiques chez le sujet coronarien ponté, est intéressante. Elle servira de 

base à un prochain travail de notre part qui consistera à dépister les sténoses subclavières et 

éventuellement les vols coronaro-subclaviers chez des patients pontés coronaires plusieurs 

années auparavant. 

 

 

 

 Figure 6 : Angiographie montrant un vol coronaro-subclavier, avant et après 

 traitement de la sténose subclavière proximale responsable de ce vol (87) 

 A       B 

 
 A : sténose ostiale de l’artère subclavière gauche avec absence de flux visualisé dans 

 le pontage thoracique interne 

 B : traitement de la sténose par stenting avec réapparition d’un flux antérograde dans 

 le pontage  
 LCCA : artère carotide commune gauche 

 LSA : artère subclavière gauche 

 LIMA : artère thoracique interne gauche 

 LAD : artère inter-ventriculaire antérieure 
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Limites de l’étude 

 La principale limite de cette étude monocentrique est son caractère rétrospectif n’ayant 

pas permis d’être complet sur le recueil des données concernant l’évolution neurologique et 

cardio-vasculaire des patients (AVC à distance, récidive d’ischémie myocardique, symptômes 

liés à une sténose subclavière…) L’interrogatoire téléphonique des médecins référents ne 

permettant pas toujours de répondre à ces questions. 

Néanmoins, l’effectif de notre étude est conséquent et l’analyse du suivi écho-doppler est 

exhaustive. Ceci nous permet d’apporter des réponses objectives sur la qualité du suivi écho-

doppler des TSA à distance d’une revascularisation coronaire, sujet par ailleurs peu abordé 

dans la littérature. 
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Conclusion 
 

 Avec un taux de dépistage pré-opératoire élevé et un suivi écho-doppler à 7 ans 

nettement plus faible, les lésions carotidiennes et subclavières restent avant tout une 

préoccupation pré-opératoire de la chirurgie coronaire. Bien que rétrospective, notre étude est 

l’une des premières à aborder ce sujet. L’absence de recommandations explique ce faible taux 

de suivi à distance. Etant donné la prévalence élevée de ces lésions et leurs risques évolutifs, 

un suivi écho-doppler régulier nous paraît pourtant indispensable afin de diminuer encore la 

mortalité cardiaque et neurologique des patients. Une évaluation prospective de l’évolution au 

long cours de ces lésions et une exploration spécifique des sténoses subclavières et de leurs 

conséquences sur les pontages thoraciques internes pédiculés seront nécessaires.  
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