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RESUME

Introduction. Le syndrome de reperfusion (ou d’hyperperfusion) peut compliquer une endartérectomie ou une angioplastie carotidienne.
Observation. Nous rapportons le cas d’un patient de 54 ans qui a présenté un syndrome de reperfusion apres une endartérectomie caro-
tidienne réalisée sur une sténose asymptomatique de découverte fortuite. Le syndrome de reperfusion a été révélé par un état de mal
épileptique suivi d’'un déficit post-critique hémicorporel gauche prolongé régressif. L'IRM cérébrale en séquence FLAIR a montré un hyper-
signal fronto-pariétal droit sans anomalie en séquence de Diffusion, évoquant un cedeme vasogénique transitoire. L'évolution clinique et
radiologique favorable confirme le bon pronostic de I'cedéme vasogénique contrairement a I'oedeme cytotoxique qui peut aussi compliquer
une endartérectomie. Conclusion. Devant un déficit neurologique focal ou des manifestations épileptiques survenant aprés une endarté-
rectomie, il faut penser au syndrome de reperfusion et réaliser une IRM cérébrale (avec des séquences FLAIR et de Diffusion), ce qui
permettra de mettre en évidence un cedéme vasogénique de meilleur pronostic qu’un cedéme cytotoxique.
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SUMMARY

Reperfusion syndrome with cerebral vasogenic oedema after carotid artery endarterectomy.
S. Aubert, F. Sellal, O. Rouyer, N. Chakfe, C. Marescaux, V. Wolff, Rev Neurol (Paris) 2007; 163: 8-9, 840-844

Introduction. Reperfusion (or hyperperfusion) syndrome may be a possible complication of carotid artery endarterectomy or angioplasty.
Observation. We report the case of a 54-year-old man who underwent a right carotid endarterectomy for an asymptomatic carotid stenosis
and developed reperfusion syndrome a few days after surgery. The symptoms were marked by a prolonged partial epileptic status and then
left hemiplegia lasting several days. Brain MRI with Diffusion sequences was normal, whereas there was a right frontoparietal hypersignal
in FLAIR sequences, suggesting the presence of brain vasogenic oedema. Clinical and neuroradiological outcomes were good, confirming the
relative good prognosis attributed to vasogenic brain oedema in previous similar publications. This condition may be misdiagnosed as cytotoxic
brain oedema, another possible complication of carotid endarterectomy, whose management and prognosis are different. Conclusion. When
a focal neurological deficit or epileptic seizures follow carotid artery endarterectomy, it is important to consider reperfusion syndrome. MRI
(with FLAIR and Diffusion sequences) will show a vasogenic brain oedema, with a better prognosis than what can be expected with cytotoxic
oedema.
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INTRODUCTION manifestations épileptiques. Nous rapportons le cas d’un
patient qui a présenté un syndrome de reperfusion apres une
endartérectomie carotidienne réalisée sur une sténose caro-

Une endartérectomie carotidienne peut se compliquer de e 1 !
tidienne serrée asymptomatique.

manifestations neurologiques focales en rapport avec un
accident ischémique cérébral le plus souvent d’origine embo-

lique, & point de départ carotidien, avec une symptomatolo-
gie en post-opératoire immédiat. Néanmoins, il existe une
autre complication retardée, de nature non ischémique, qui est
le syndrome de reperfusion ou d’hyperperfusion cérébrale,
associant des céphalées, un déficit neurologique focal et des

OBSERVATION

Cas n°® 1227261 : chez un patient de 54 ans, fut mis en évidence
a ’auscultation lors d’une visite de médecine du travail systé-
matique un souffle carotidien droit. Le patient présentait comme
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facteurs de risque cardio-vasculaire : un tabagisme modéré sevré,
une hypertension artérielle et une hypercholestérolémie de décou-
verte récente et non traitées. L’échographie-Doppler et 1’angio-
scanner des troncs supra-aortiques (Fig. /a) montrérent une sténose
serrée a 90 p. 100 de I’artere carotide interne droite (selon les cri-
teres NASCET) et une hypoplasie de 1’axe carotidien gauche. Le
scanner cérébral initial s’avéra normal. La décision d’une endar-
térectomie carotidienne fut prise malgré le caractere asymptoma-
tique de cette sténose.

L’intervention se déroula sans difficulté avec cependant une
certaine labilité tensionnelle per-opératoire (entre 80 et 150 mmHg
de systolique et entre 50 et 100 mmHg de diastolique). Les suites
opératoires initiales furent simples, 1’écho-Doppler des troncs
supra-aortiques de contrdle ne montra pas d’anomalie. Un traite-
ment par anti-aggrégants plaquettaires (aspirine et clopidogel) fut
instauré.

Deux jours apres I'intervention, le patient présenta une crise
généralisée tonico-clonique de quelques minutes avec une bréve
confusion post-critique ; le scanner cérébral était normal. Le len-
demain, le patient présenta des clonies de I’hémitronc gauche avec
une généralisation secondaire de la crise. En post-critique, le patient
garda un déficit moteur hémicorporel gauche modéré pendant plu-
sieurs heures. Cinq jours apres 1’endartérectomie, 1’évolution fut
marquée par un état de mal partiel clonique hémicorporel gauche
durant 45 minutes, traité par benzodiazépines et fosphénytoine par
voie intraveineuse. Le patient garda alors un déficit moteur post-
critique complet hémicorporel gauche avec une hémiasomatogno-
sie ayant persisté pendant cinq jours. Par la suite on ne retrouva a
I’examen qu’une parésie faciale gauche qui disparut totalement en
plusieurs semaines.

Le contrdle de 1’écho-Doppler carotidien avec Doppler trans-
cranien était normal. Le scanner cérébral fait a 4 jours objectiva
une hypodensité fronto-pariétale droite et I'IRM a 9 jours montra
un hypersignal de mé&me topographie en séquence FLAIR sans
anomalie sur la séquence de Diffusion (Fig. 1b et Ic). L’évolution
radiologique fut favorable avec une disparition complete des ano-
malies a 21 jours (Fig. /d). Le SPECT cérébral réalisé en post-
opératoire (a 14 jours) mit en évidence un hypodébit discret de
10 p. 100 dans le territoire de 1’artere carotide interne droite par
rapport a celui de I’artere carotide interne gauche ; I'injection de
Diamox retrouva une bonne réserve vasculaire.

DISCUSSION

La triade évocatrice d’un syndrome de reperfusion (ou
d’hyperperfusion) post-endartérectomie associe des cépha-
Iées (absentes chez notre patient), souvent précessives, un
déficit neurologique focal, des crises épileptiques voire un
état de mal avec a I’imagerie une hémorragie intracérébrale
ou un cedeéme vasogénique (Piepgras et al., 1988). Le pic de
fréquence du syndrome de reperfusion se situe entre le cin-
quieme et le septieme jour post-opératoire avec une inci-
dence tres variable allant de 3 p. 100 a 13 p. 100 des cas
(Naylor et al., 1993). La plupart des cas de syndrome de
reperfusion ont été décrits post-endartérectomie carotidienne,
mais ce phénomeéne semble également compliquer les
angioplasties carotidiennes, et avec une incidence allant
jusqu’a 6-7 p. 100.

Sur le plan physiopathologique, la sténose carotidienne
entraine une ischémie chronique relative (« perfusion de
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misere »), ce qui entraine une vasodilatation artériolaire
avec augmentation du volume sanguin cérébral et diminu-
tion de la réserve cérébro-vasculaire (Naylor et al., 1993).
Apres levée de I’obstacle en post-opératoire, une absence
de vasoconstriction et une perte de 1’autorégulation peuvent
persister (Naylor ef al., 1993 ; Karapanayiotides et al., 2005).
En effet, les artérioles, dilatées a un point extréme et pen-
dant une longue période, ont alors perdu leur capacité de
vasoconstriction (Hosoda et al., 2001). En cas de syndrome
de reperfusion, le risque hémorragique au niveau cérébral
est multiplié d’un facteur 10 et une hypertension intracra-
nienne est possible dans moins de 5 p. 100 des cas (Hosoda
et al., 2001). Comme nous 1’avons décrit dans notre cas
personnel, 1’évolution habituelle du syndrome de reperfu-
sion se fait vers I’amélioration progressive avec récupéra-
tion du déficit et régression des céphalées, hormis les formes
avec hypertension intracranienne qui sont de plus mauvais
pronostic avec une mortalité décrite entre 36 a 63 p. 100
(Hosoda et al., 2001). Les anomalies a I'IRM cérébrale ont
tendance a régresser rapidement puisqu’il s’agit d’un cedéme
non pas cytotoxique mais vasogénique (Fujimoto et al.,
2004).

Les facteurs prédisposant a ce type de complication post-
opératoire, initialement décrits par Piepgras (Piepgras et al.,
1988), comprennent I’existence d’une hypertension artérielle
ancienne et mal équilibrée (Piepgras et al., 1988 ; Hosoda
et al., 2001 ; Ogasawara et al., 2003 ; Karapanayiotides et
al., 2005) ; en effet, I’existence d’une hypertension arté-
rielle pré-opératoire est un facteur de risque d’hypertension
artérielle post-opératoire, qui elle-méme augmente le risque
de déficit neurologique significatif et de déces (Towne et
Bernhard, 1980) d’ou I’intérét d’un contrdle tensionnel opti-
mal avant et aprés 1’endartérectomie carotidienne (Dalman
et al., 1999). L’existence d’un accident vasculaire cérébral,
ancien ou récent (Sundt et al., 1975 ; Thompson, 1979), de
troubles de la coagulation (Thompson, 1979), d’une sténose
carotidienne controlatérale supérieure a 90 p. 100 (Naylor
et al., 1993 ; Hosoda et al., 2001 ; Ogasawara et al., 2003)
ou d’une occlusion de celle-ci, d’un débit sanguin cérébral
défectueux au niveau d’autres arteres intracrianiennes (Rei-
gel et al., 1978 ; Hosoda et al., 2001) sont également des
facteurs de risque reconnus. Piepgras, en 1988, notait par
ailleurs qu’il semblait exister un risque individuel sura-
jouté, par abaissement du seuil de déclenchement de
I’hyperperfusion (a pression artérielle normale) chez cer-
tains sujets. Par convention, on définit I"hyperperfusion par
I’augmentation de plus de 100 p. 100 du débit sanguin céré-
bral par rapport aux valeurs pré-opératoires. Si ’on tient
compte de cette définition, I’hyperperfusion serait présente
chez 30 p. 100 des patients apres endartérectomie caroti-
dienne (Naylor ef al., 1993 ; Sbarigia et al., 1993) sans étre
toujours symptomatique (Ogasawara et al., 2003).

L’évaluation du débit sanguin cérébral peut se faire soit
par écho-Doppler trans-cranien (Sbarigia et al., 1993 ; Jan-
sen et al., 1994), soit par SPECT cérébral avec acétazola-
mide (Russel et al., 1990 ; Hosoda et al., 2001 ; Kuroda et
al., 1993 ; Ogasawara et al., 2003) ; toutefois, la premiere
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Fig. 1. — (a) Angioscanner des troncs supra-aortiques pré-opératoire : sténose a 90 p. 100 de l'artére carotide interne droite ; (b) IRM céré-
brale a J9 : la séquence FLAIR montre un hypersignal fronto-pariétal droit ; (c) IRM cérébrale a J9 : la séquence de Diffusion est normale ;
(d) IRM cérébrale a J21 : la séquence FLAIR montre la disparition de I'hypersignal fronto-pariétal droit.

(a) Preoperative angioscan of the supra-aortic trunk: 90 p. 100 obstruction of the right internal carotid; (b) FLAIR sequence brain MRI on day
9: right frontoparietal high intensity signal; (c¢) brain MRI on day 9: normal diffusion sequence; (d) FLAIR sequence brain MRI on day 21:
the right frontoparietal high intensity signal has disappeared.
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technique n’est fiable que tant que le diametre artériel est
constant ; lorsque cela n’est plus le cas, cela peut entrainer
une sur- ou une sous-estimation du débit sanguin cérébral
(Bishop et al., 1986). Que ce soit en écho-Doppler trans-
cranien ou en SPECT, en post-opératoire, la vélocité de
I’artere cérébrale moyenne est augmentée du c6té homola-
téral a I’endartérectomie carotidienne et & un moindre degré
également de 1’autre coté (Naylor ef al., 1993 ; Hosoda et
al., 2001 ; Karapanayiotides et al., 2005), sans que cette
derniere observation n’ait pu &tre clairement expliquée. La
vélocité normale de 1’artere cérébrale moyenne est d’envi-
ron 100 cm/s. On considere qu’il existe une hyperperfusion
lorsque cette valeur est doublée. L’étude d’Ogasawara et al.
en 2003, portant sur 81 patients présentant une sténose
supérieure a 70 p. 100 selon les criteres NASCET, et ayant
bénéficié d’'un SPECT avec acétazolamide pré- et post-opé-
ratoire, a montré que les sujets ne présentant pas d’hyper-
perfusion en post-opératoire immédiat restaient stables. Au
contraire, parmi ceux qui voyaient leur débit sanguin céré-
bral augmenter, un quart était ensuite symptomatique (syn-
drome de reperfusion) entre J5 et J6, malgré un traitement
anti-hypertenseur ; les trois quarts restants voyaient leur
débit sanguin cérébral se normaliser a 72 heures Contraire-
ment a ce que nous attendions, il y avait un discret hypodé-
bit carotidien droit chez notre patient, ce qui pourrait étre
expliqué par la réalisation tardive du SPECT par rapport a
la date opératoire. Nous présumons qu’en post-opératoire
immédiat, il devait exister un hyperdébit droit. Par ailleurs,
différentes études ont montré que la mesure pré-opératoire
de la réserve vasculaire ou réactivité cérébrale et détermi-
nante pour évaluer le risque de syndrome de reperfusion.
Celle-ci s’évalue en mesurant le débit sanguin cérébral de
repos puis apres acétazolamide. Plusieurs études ont permis
de prouver que les patients présentant une réactivité cérébrale
normale lors du test a 1’acétazolamide en pré-opératoire,
étaient ceux dont le débit sanguin cérébral n’augmentait pas
ou peu en post-opératoire, alors que si la réactivité était
abaissée avant I’intervention, le débit sanguin cérébral aug-
mentait a J1 du mé&me c6té et a un moindre degré également
en controlatéral (Naylor et al., 1993 ; Hosoda et al., 2001 ;
Ogasawara et al., 2003). A contrario, la durée du clampage
carotidien, I’usage ou non d’un shunt pendant la procédure
ne semblent pas statistiquement reliés a un risque accru de
syndrome de reperfusion (Naylor et al., 1993 ; Ogasawara
et al., 2003).

Le cas clinique présenté pose le probleme, devant 1’appa-
rition de crises d’épilepsie et d’un déficit moteur en phase
post-opératoire d’une endartérectomie carotidienne, de la
difficulté du diagnostic différentiel entre un accident isché-
mique cérébral et un syndrome de reperfusion cérébrale
dont le pronostic est différent. L’IRM avec des séquences
de Diffusion et FLAIR permet d’objectiver I’cedéme vaso-
génique. En fait, le syndrome de reperfusion post-endarté-
rectomie carotidienne est une entité qui reste rarement
diagnostiquée cliniquement, et dont I’incidence est relative-
ment sous-estimée car souvent pauci- ou asymptomatique.
Méme si le pronostic est habituellement bon, 1’évolution
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peut parfois étre grave. Il serait donc intéressant d’avoir des
éléments prédictifs du risque de survenue de ce type de
complication en pré-opératoire afin de mieux sélectionner
les patients pouvant justifier d’une endartérectomie caroti-
dienne, notamment lorsque la sténose est asymptomatique.
Le SPECT cérébral avec injection d’acétazolamide pourrait
étre proposé pour dépister une faible réactivité cérébrale,
elle-méme facteur de risque supplémentaire de complica-
tions en post-opératoire.
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