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La sténose athéromateuse de la 
carotide interne 

•  L’étude morphologique: avec l’analyse 
échographique de la plaque couplée au doppler 
couleur/puissance, la caractériser et la mesurer 

•  L’étude hémodynamique: avec le doppler pulsé 
apprécier sa significativité hémodynamique 

•  Comment apprécier son retentissement 
hémodynamique en aval 

•  Intérêt d’une telle étude pour le thérapeute? 
Pour le patient? 

•  Ne pas dissocier l’exploration extracrânienne de 
l’intracrânienne mais concevoir un « schéma de 
circulation » 



Comment la caractériser? 

•  Localisation 

•  Surface 

•  Échogénicité 



Comment la caractériser? 
•  Localisation 
    bifurcations donc terminaison de la commune, 

origine du bulbe, extrêmité distale du bulbe (pointe) 

•  Surface 

•  Échogénicité 



Comment la caractériser? 

•  Localisation 
•  Surface 

–  Lisse 
– Irrégulière 
–  L’irrégularité de la surface de la plaque serait associée à un risque 

plus élevé d’AVCI homolatéral quelque soit le degré de sténose
 MAIS le degré de sténose reste un FDR indépendant d’AVCI à 
2 ans (rothwell 2000 stroke)  

– Anfractueuse: niche d’au moins 2mm de large sur 2mm de 
profondeur remplie sans aliasing par la couleur avec un fond bien 
défini  (consensus Paris 1992)  

•  échogénicité 



Comment la caractériser? 
•  Localisation 
•  Surface 
•  Échogénicité 

–  Au mieux en échographie haute résolution 
–  Acquisition multi-angulaire 
–  Diminue le bruit, les artefacts, les échos de répétition 
–  Augmente le contraste, accentue les interfaces  



Comment la caractériser? 
•  Localisation 
•  Surface 
•  Échogénicité 

–  Échographie haute résolution 
–  Classification suivant Geroulakos 

•  Beletsky (stroke 96) 3 types: Soft/ Fatty/ fibrous 
•  Geroulakos (Eur J Vasc Surg 96) 5 types: echolucent/ 

echolucent +-echogenic/ echogenic +_ echolucent/ echogenic/ 
calcified 

Classification suivant l’œil de l ‘observateur 



Hypoéchogène 
Hypoéchogène hétérogène 

Isoéchogène 
Isoéchogène hétérogène 

Hyperéchogène  Hyperéchogène hétérogène 

Plaque calci7iée 

Sang circulant 

Muscle SCM 

Apophyse transverse 

Ne permet pas le passage des ultrasons 



Relation entre histologie et échographie 

Zone hypoéchogène: contenu sanguin ou lipidique 

Zone hyperéchogène: contenu fibreux riche en 
collagène 

Cône d’ombre: calcifications   

GrØnholdt 1999 



Comment la caractériser? 
•  Localisation 
•  Surface 
•  Échogénicité 

–  Échographie haute résolution 
–  Classification suivant Geroulakos 
– Analyse en niveaux de gris  
     Gray Scale Median GSM 

Pour une analyse moins subjective de l’échogénicité de la 
plaque 

Suppose l’acquisition de l’image en échographie haute 
résolution 



GSM 



Gray Scale Mediane 
• Association entre un GSM bas et un risque augmenté d’AVC 
homolatéral 
(Biasi j endovasc surg 1998/ Elatrozyeur j vascendovasc surg 1998/ Falkowski  Med Sci 
Monit2007/Matsagas ann vasc surg 2000) 
• Une plaque dont le GSM baisse sur 6 à 9 mois : prédictif 
d’évènements cardiovasculaires à moyen terme (sabetai int angiol 2001) 
• Une plaque symptomatique a un GSM plus bas et est plus homogène 
qu’une plaque asymptomatique (tegos eur j vasc endovasc surg 2001) 

Problèmes: 
1- l’analyse de la gray scale mediane est réalisée sur une coupe longitudinale 
unique de la plaque 
Il a été proposé de réaliser plusieurs coupes transversales de la plaque qui 
permettraient une meilleure analyse de la constitution de la plaque 
Une approche du volume de la plaque? 
(wijeyaratne JVS 2003) 
2- standardisation  
3- ne prend pas en compte le pourcentage des différents constituants de la 
plaque (sang/ lipides/ tissu fibreux/ calcifications) 



Analyse Digitalisée de la texture de la plaque 
(Pixel Distribution Analysis) 

Une couleur est attribuée aux différents niveaux de gris prédéfinis: 
L’addition des pourcentages permet de définir un index 
Une plaque symptomatique contient plus de sang, plus de lipides, a un cœur 
lipidique plus large dont la distance à la lumière est plus courte  
(madycki vasa 2006/ LAL JVS 2002-ann vasc surg 2006/Sztajzel stroke 
2005) 



14/22 

Scanner 

•  Charge calcique (% Plaque calci7iée) [1] 
•  Plaque hypodense : lipide +/‐ hémorragie 
•  Plaque hyperdense : 7ibreuse 

Nandalur et al. 2007. Serfaty et al. 2006 

* 
* 

Association entre la densité de la plaque et le caractère symptômatique 
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DP T1 T2 TOF 

IRM HR antenne de surface 
Analyse qualita6ve 

Calcium 

Lipidique 

Fibreuse 

Hémorragie 



• Ulcération à l’angiographie=  facteur de risque d’événement 

• Structure de la plaque: 
• plaque « stable » chape fibreuse épaisse et petit cœur lipidique 
• plaque « instable » chape fibreuse fine et cœur lipidique important  
= (lal 2002, 2006) 

• Les plaques associées à des symptômes hémisphériques (amaurose 
fugace, AIT, AVC) sont plus hypoéchogènes et plus sténosantes que 
celles non associées Sabetai J Vasc Surg 2000) 

• Plaque hypoéchogène= facteur de risque indépendant d’AVC 
(polak Radiology 1999) 

• Plaque hypoéchogène associée à un haut risque d’événement ischémique 
• (mathiesen Tromso study Circulation 2001) 

• Plaque hypoéchogène / hétérogène = taux cumulé d’AVC 14% à 7 ans/ 
2%  par an 
• (ACSRS nicolaides vascular 2005) 

• 34% d’évènements ischémiques pour les sténoses <60% 
• (nicolaides ACSRS eur j vasc endovasc surg 2005) 



diagnostic d’une sténose >70% (Wardlaw Revue Lancet 2006)  

ED Se 89%  Sp 84% 

ARM Se 94%  Sp 93% 

Angioscanner Se 77% Sp 95% 

L’ARM surestime le degré de sténose 

Angioscanner grande quantité d’iode, pas un examen de dépistage 



Neovascularisation d’une plaque appréciée en échographie haute 
résolution et produit de contraste ultrasonore 
Reflet d’une activité inflammatoire?  

Vicenzini stroke 2007 



Comment la quantifier? 
•  Quantification morphologique 

– Suivant les études NASCET et ECST 

NASCET= A-B/A x 100 
ECST= C - B/ C x 100  

NASCET Beneficial effect of carotid endarteriectomy in symptomatic patients with high grade carotid stenosis.  
N.Engl J Med 1991;325;445-453 
ECST interim results for symptomatic patients with severe (70-90%) or with mild (0-29%) carotid stenosis.  
lancet 1991;337;1235-1243 

Mesure de la réduction de diamètre 



Quantification morphologique 
Risque d’AVC ischémique et degré de sténose  
•  ACSRS ECST corrélation linéaire, Pas avec NASCET 
•  ECST serait un meilleur reflet du volume de la plaque (nicolaides 

eur j vasc endovasc surg 2005) 

• La progression de la sténose est associée à un risque 
accru d’accident ischémique cérébral homolatéral 
alors que le degré de sténose initial ne l’est pas (touze 
Rev Neurol 2008) 



•  Mesure de la lumière circulante résiduelle vs NASCET 
•  Quand la carotide interne distalle ne peut pas être correctement 

mesurée, la  réduction de calibre suivant NASCET n’est pas 
apréciable. Yurdakul valide la mesure du diamètre de la seule 
lumière circulante résiduelle. Un diamètre résiduel ≤ à 1,5mm est 
la valeur seuil pour une sténose carotide interne entre 70 et 
99% NASCET. 

•  Avec une Se93%, Sp94%, VPP84%, VPN97% et une précision de 
94% ce critère apparaît comme valable.. 

•  (yurdakul 2006 JUltrasoundMed) 



Eléments d’interprétation doppler 

Fr-Fe= 2Fe.V. cos θ/ C 
Δf : décalage fréquentiel perçu 
( en hertz) 
Fe : fréquence émise 
V ; vitesse des globules rouges 
Cos θ : angle entre l’axe de tir 
doppler et l’axe du vaisseau 
C : constante : vitesse de 
déplacement de l’onde ultra-
sonore dans un milieu 
biologique à 38°C= 1540 m/s  



(Tola 2006 JUltrasoundMed) 

à 2 angulations différentes 45° et 60°: 
PSV et EDV sont statistiquement différents 
Alors que le ratio des vitesses systoliques ICA/CCA ne l’est pas 







Comment la quantifier? 

• Quantification hémodynamique 
– Équivalences établies entre l’accélération du flux 

dans la sténose et la réduction de diamètre suivant 
les critères NASCET 



Critères hémodynamiques 

Doppler pulsé Echo-DC-DW 
ACI normale PSV <125 cm/s ET pas de plaque ni 

épaississement intimal 
Critères additionnels ACI/CCA PSV <2 ACI EDV<40 cm/s 
ACI sténose <50% PSV < 125 cm/s ET plaque ou 

épaississement intimal 
Critères additionnels ACI/CCA PSV <2 ACI EDV<40 cm/s 

ACI sténose 50-69% 125<PSV<230 cm/s ET plaque visible 
Critères additionnels 2<ACI/CCA PSV <4 40<ACI EDV<100 cm/s 
ACI sténose > 70% PSV > 230 cm/s ET plaque et 

rétrécissement de la 
lumière 

Critères additionnels ACI/CCA PSV >4 ACI EDV>100 cm/s 
Carotid artery stenosis: gray scale and Doppler ultrasound diagnosis. Society of 
Radiologists in ultrasound. Consensus Conference. Radiology 2003;229:340-346 
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•  Sténose serrée du bulbe 
•  Vms > 230 cm/s 
•  Ratio systolique >4 
•  Équivalence hémodynamique: 

–  NASCET > 70% 

1 



Carotide interne gauche 

Vitesse maximale systolique 160cm/s 

ACI G 

Quelle interprétation du graphe doppler pulsé? 



VMS= 160 cm/s 
Ratio systolique= 1 

ACC G 

Donc pas de sténose hémodynamique 



Diamètre du chenal circulant 2.3mm 

(Yurdakul 2006 JUltrasoundMed) 



Contrôle de TE carotide interne gauche 

Vms= 160 cm/s 



Vms= 70 cm/s 

Ratio systolique= 2.3 



Hyperplasie et plicature à la pointe de la TE 













Quid des HITS/MES? 
High Intensity Transient Signal/ Microembolic Signal 

plusieurs problèmes 
•  Risque pathologique 

–  Leur détection = événement embolique en cours 
–  Exceptionnellement associés à des signes cliniques ou des symptômes 

d’ischémie cérébrale 
–  Mais risque fonction de leur nature 
–  Plus fréquents chez les patients symptomatiques 
–  Relation entre MES au DTC et risque d’AVCI chez les porteurs d’une sténose 

carotide symptomatique 
•  GSM bas et cœur lipidique près de la surface de la plaque =correlation avec la 

présence de MES (madycki vasa 2006)  
•  Plus de MES enregistrés avec des plaques symptomatiques vs asymptomatiques et 

un GSM bas MAIS pas avec le degré de sténose (TEGOS JVS 2001)    
•  Conséquence thérapeutique  

–  ?? 
–  Plus de HITS chez les patients sous anticoagulants que sous 

antiagrégant plaquettaires (Poppert stroke 2006) 





Comment apprécier son 
retentissement hémodynamique? 

•  Enregistrement de la carotide interne cervicale 
distale en aval de la sténose 

•  Le retentissement sur l’hémodynamique 
intracrânienne:  

•  ECHODOPPLER TRANSCRANIEN  
– Qualité du flux de la cérébrale moyenne en aval de 

la sténose 
– Le polygone de Willis est-il complet? Est-il mis en 

jeu? Fonctionnalité des suppléances 
– Existe-t-il une réserve vasomotrice dans le 

territoire sylvien en aval de la sténose carotide? 



Echodoppler transcrânien 



RETENTISSEMENT HEMODYNAMIQUE 
D’UNE STENOSE CERVICALE 

Sténose serrée du bulbe 
Incidence de la sténose sur le flux en aval 

= démodulation 

Flux normal  de l’ACM controlatérale 

= comparatif 



Sténose carotide interne droite 
Asymptomatique 
ED TSA – EDTC 
hypoéchogène NASCET> 70% 
Schéma de circulation: 
Absence de A1 droit 
Absence de P1 droit 
Ophtalmique droite inversée 

Pas de vasoréactivité résiduelle 
Test blockpnée/ hyperventilation 

vascularisation sylvienne reste 
de qualité correcte 
Avec mise en jeu des 
collatérales OPH 
Risque ischémique important 
avec 2 territoires moyen et 
postérieur 
Discussion geste chirurgical 
avec shunt 



Voies de suppléance 
1- la carotide interne controlatérale via la communicante antérieure 
2- P1droit via la communicante postérieure droite 

Collatéralité intracrânienne 

Henderson stroke 2000 / Tegos eur j vascendovasc surg 2000 



•  En cas d’occlusion carotide interne: risque d’AVCI plus élevé 
chez les patients n’ayant pas de collatéralité intracrânienne  

•  ce risque diminue avec le nombre de collatérales mise en jeu. 
•   Avec un cercle de Wills , le risque ischémique 

apparaît proche de 0%.  

*hypoplasie / agénésie de A1 10% 
• hypoplasie de 1ou 2 communicantes 
postérieures 25% 
• ACP fœtale 25-30% 
*attention choroidienne antérieure ≠ communicante 
postérieure 
D’après F.Cattin –JFR 2008 

en aval d’une sténose serrée ou d’une occlusion carotide interne  
corrélation entre communicante antérieure et communicante 
postérieure présentes ET un risque moindre d’AIT/AIC 1. 



•  collatérales principales: 
–   un rôle clé pour la communicante antérieure,  
– secondaire pour les communicantes postérieures 

•  Collatérales accessoires 
– l’ophtalmique  
–  les anastomoses lepto-méningées. 

•  L’ophtalmique semble n’être recrutée que si la collatéralité 
par le Willis est absente ou insuffisante. 

•  (muller Stroke 1996) 

Hiérarchie de la collatéralité intracrânienne: 



Test Blockpnée/hyperventilation 
1- repos 
2-blockpnée de 30 secondes 
vasodilatation car hypercapnie 
3-vasoconstriction après 
hyperventilation de 20sec 

1 2 

3 

RESERVE VASOMOTRICE 

Autres tests: Diamox° / CO2 

Sténose Carotide interne serrée symptomatique et 
absence de vasoréactivité= haut risque d’AVC 
sévère (blaser stroke 2002) 



Intérêt de cette étude pour le patient? Le 
thérapeute? 

Finalité de cette étude  

•  1/ analyse morphologique de la plaque: 
•  Stable/ instable/ évolutive 

•  2/ Sa significativité hémodynamique 
•  Au point de sténose 
•  Retentissement en aval 

•  3/ Constitution anatomique des voies de suppléance (Willis 
complet?) 
•  Leur fonctionnalité 

•  4/ Réserve vasomotrice 

Définition de patients à risque plus élevé 
•  Adaptation de la prise en charge fonction: 

–  Ttt médical  
–  chirurgie avec ou sans shunt 



Vitesse moyenne avant 
compression = 60 cm/sec 

Vitesse moyenne pendant 
compression CP homolatérale 
= 20 cm/sec  
ET débit continu 

Bilan pré-thérapeutique 
Test de clampage 



Quel compte-rendu? 
•  Le degré de sténose sur: 
•  L’étude morphologique localisation, échogénicité, surface, 

NASCET, ECST, chenal circulant) 

•  L’étude hémodynamique vitesse maximale systolique, ratio 
systolique, retentissement hémodynamique en aval 

•  Les lésions sur les autres artères cervicales 
•  Échodoppler transcrânien:  

–  Qualité du flux en aval de la sténose 
–  Autre sténose sur le même axe 
–  polygone anatomique complet ou non 
–  sa fonctionnalité 
–  réserve vasomotrice 
•  Noter les difficultés techniques, les problèmes 

d’analyse hémodynamique (troubles du rythme 
cardiaque…) 



Conclusion 1 
•  Les ultrasons permettent une  

étude morphologique de la plaque d’athérome  
•  Les nouvelles modalités d’imagerie et d’analyse de 

l’image (écho haute résolution, GSM, PDA) permettent 
d’approcher la composition de la plaque. Des études 
supplémentaires sont nécessaires pour valider les 
mesures et confronter les informations recueillies 
avec les autres imageries de la plaque qui se 
développent en parallèle. 

•  La mise en œuvre non vulnérante pour le patient, à 
faible coût malgré le temps-médecin augmenté par le 
post traitement de l’image en fait une approche 
séduisante 



Conclusion 2 
les ultrasons permettent  

l’évaluation hémodynamique  
de la sténose,  
de son retentissement intracrânien,  
de la qualité / fonctionnalité de la suppléance par les 

collatérales intracrâniennes 
de la réserve vasomotrice 



Conclusion 3 
Donc une évaluation complète morphologique et 

hémodynamique de la sténose carotide sous réserve 
des limitations techniques 

Au terme de laquelle on estimera un risque 
ischémique qui pourra influer sur la prise en 
charge du patient 

La décision de traitement chirurgical/endovasculaire 
devra faire appel à l’association de 2 techniques non 
invasives ED + ARM ou angioscanner  


