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OCCLUSION CAROTIDIENNE non aiguë 
ATHÉROMATEUSE



OCCLUSION CAROTIDIENNE non aiguë 
ATHÉTOMATEUSE

Occlusion vs Sténose Pseudo-Occlusive

Mécanismes de l’ischémie et indices cliniques d’hypoperfusion

Avenues thérapeutiques possibles

Le pontage extra-intra:  encore d’actualité dans l’occlusion athéromateuse?

Evaluation de l’insuffisance hémodynamique: utile ? comment ?  chez qui ?

** Autres vasculopathies sténo-occlusives (Moyamoya, Takayasu ect ) non couvertes



STENOSE
PSEUDO-OCCLUSIVE



Sténose très sévère vs sténose pseudo-occlusive ? 

• A mesure que la sténose devient plus sévère

• La vélocité du flux AUGMENTE pour maintenir le volume, la 
pression et le flux cérébral « CBF »

• A  partir d’un certain degré de sténose:
• Le flux est insuffisant
• Il n’y a pas assez de sang pour maintenir le volume de 

l’artère
• La carotide au dela de la sténose diminue de diamètre
• Elle devient COLLABÉE

• C’est ca la « Near Occlusion » ou Sténose pseudo-occlusive

• C’est une sténose très sévère qui se comporte (en principe) 
comme une occlusion car elle ne contribue pas ou peu à la 
perfusion du territoire

Degré de sténose



2 critères sur 4 « requis » à l’Angio IA: 
rarement faite de nos jours 

- CT Angio
- Doppler: pas de critères 

reconnus mais souvent utile en 
complément

A. Délai d’opacification

B. Evidence de 
collatérales quand le 
côté opposé est injecté

C. Carotide ipsi plus petite que contra

D. Carotide plus petite que externe

Les critères d’une sténose pseudo-occlusive ont été déterminés 
à l’angiographie intra-artérielle (NASCET et ECST) 



Sténose très sévère vs pseudo-occlusive

• Tenir compte du fait que:
• 40% des pts vont s’occlurent dans +/- 12 mois
• 100% dans 34 mois

Radack DJ et al, Ann Vasc Surg 2010
O’Leary et al,  Stroke 1989
Ogata T et al , Cerebrovasc Dis 2011



Sténose très sévère vs pseudo-occlusive

Pourquoi c’est important?

Il y a ..bientôt 20 ans, selon les données de NASCET: bénifice de CHX pour near occlusion « est atténué »
Pas données randomisées de revascularisation des near occlusions depuis. (CHX ou Stent) 



70 ans , faiblesse transitoire brachio-faciale droite a deux reprises
CTA: Sténose « pseudo-occlusive gauche »
Doppler: Affaissement des courbes de flux CI moyenne et distale

Carotide interne moyenne

Question
- CHX ?
- Stent ?
- Tx médical seul ?

Carotide interne distale



Sténose quasi-occlusive, A1 gauche et P.Com gauche hypoplasiques…
Le territoire sylvien gauche est vascularisé presque uniquement par cette interne gauche..
Le patient fut revascularisé.



Doit perfuser le territoire des deux 
ACA et du territoire ACP ipsi

Le pire 
scénario…



Sténose pseudo-occlusive; 

Les guidelines disent quoi ?

Les patients avec near occlusion qui sont opérés ont un risque d’AVC 
ipsilatéral à trois ans qui varie de:
De 64 moins d’ACV ipsilat à trois ans – à  125 de plus par 1000
Comparé au Tx médical seul 

Données qui datent  (1991 et 1998), peu de patients 

… aucune mention de stent;  pas étudié dans les études randomisées



Sténose pseudo-occlusive en pratique 
• Déterminer si le patient  symptomatique serait un candidat à revasculariser 

(étendue du déficit, comorbidités ect) si oui…

• Etudier l’imagerie, les collatérales et déterminer à quel point  l’hémisphère 
ipsilatéral dépend de l’artère très sévèrement sténosée/pseudo-occlusive.

• Dans les cas bien SELECTIONNÉS procéder ou non à la revascularisation par 
Stent ou Chx selon l’anatomie et autres facteurs habituels

• Faire tout cela en équipe multidisciplinaire



Mini spots ischémiques (AVC) territoire carotidien droit

Jacqueline:  MULTIPLES ÉPISODES d’HÉMIPLÉGIE GAUCHE FRANCHE
CID: « quasi occlusive » au CTA



Malgré double thérapie et  anti-HTA cessés 
Patiente non verticalisable…après 3 semaines 

PLUSIEURS  NOUVEAUX Mini spots ischémiques (AVC) territoire carotidien droit

STÉNOSE PSEUDO-OCCLUSIVE



Finalement …angio INTRA-ARTÉTIELLE  +/- stent 

Sténose pseudo-occlusive SANS collapsus complet
CONTRIBUE à la perfusion de cet hémisphère



OCCLUSION



• Court terme: mauvais
• Récurrence intra-hospitalière: 6.7%
• Infarctus du Myocarde:  2.5%
• Mortalité: 12%

• Par la suite risque d’ICT/AVC annuel: 5-10% 
et mortalité élevée 

• Si occlus depuis longtemps ou découverte 
fortuite: peu de données, semble moins pire

Quel est le risque de récurrence d’événements vasculaires 
d’une occlusion carotidienne « symptomatique » (AVC récent)

• Patients avec occlusion carotide interne ou 
ACM  (non Moya Moya)

et

• Insuffisance hémodynamique démontrée 
(PET, SPECT, XeCT, CTP ect avec ou sans 
challenge à l’acétazolamide)

25-50% AVC ipsilat/an  approx. selon 
diverses ref. (surtout pts asiatiques)



OCCLUSION CAROTIDE:
MECANISMES d’ÉVÉNEMENTS 

ISCHÉMIQUES

1. MICRO-EMBOLIES
2. HYPOPERFUSION



Suzy 69 ans, Occlusion Carotide Interne Droite 
Limb Shaking MSG à répétition depuis plusieurs semaines

Carotide Externe droite
Pas de stump de l’interne

CIG

Reprise du siphon à rebours du 
côté droit

OCCLUSION Carotide Interne 
Droite



Suzy 69 ans, Occlusion Carotide Inter Droite Limb
Shaking MSG à répétition

QUOI FAIRE ?



MIGRATION DE MICRO EMBOLS

Provenance:

• Stump ou moignon
• Carotide commune
• Aorte 
• Coeur

Quel chemin?

• Occlusion partiellement 
recanalisée et 
transformée en sténose 
serrée

• Via l’externe
• Autres collatérales

• « CAROTID STUMP Syndrome » = MICROEMBOLIES causées par 
turbulence péri thrombus du moignon 

• Mais terme « parapluie » aussi utilisé pour patients symptomatiques 
d’une occlusion



Il y a plusieurs types d’occlusion
Proximal: stump ou pas
Distal: reconstitué ou pas



Avenues 
Thérapeutiques pour 

ICT ou petit AVC 
présumé embolique

(CAROTID STUMP 
SYNDROME) 

chez patient avec 
occlusion carotidienne

• Éliminer autres sources  d’embolie(s) 
• Cardiaque
• Aorte
• Carotide commune

• Traitement médical maximal
• Statine
• Double antiplaquettaires; considérer TICAGRELOR
• Considérer Hypertension “permissive”

• CHX du stump avec ou sans “nettoyage” de l’externe: décrit….

Rien d’ « evidence based »



Isabelle Momjian-Mayor. Stroke. The Pathophysiology of Watershed 
Infarction in Internal Carotid Artery Disease, Volume: 36, Issue: 3, 
Pages: 567-577, DOI: (10.1161/01.STR.0000155727.82242.e1) 

• Distribution zone frontière peut être due à micro-embolie (plus rare)
• La localisation des zone frontières est variable entre les individus

HYPOPERFUSION PRÉSUMÉE



HYPOPERFUSION
Quels sont les mécanismes potentiels pour maintenir un flux 

sanguin suffisant dans la région affectée ?

1. Recrutement progressif des collatérales*

Carotide 
contratérale

Circulation 
postérieure

LeptoméningéesCarotide 
externe via 
ophtalmique  

ACom absente: 1%
ACA1 absente: 10%
PCom hypoplasique ou absente: 30%     Radiology 1998;207p. 113

** La présence de collatérales ne garantit  pas leur fonction, qui dépend de l’âge, comorbidités et durée de l’hypoperfusion



OCCLUSION CAROTIDE non aiguë: PLUSIEURS SCÉNARIOS

EVALUATION STRUCTURELLE et FONTIONNELLE



Giuseppe Esposito. Stroke. Role of and Indications for Bypass 
Surgery After Carotid Occlusion Surgery Study (COSS)?, Volume: 47, 
Issue: 1, Pages: 282-290, DOI: (10.1161/STROKEAHA.115.008220) 

© 2015 American Heart Association, Inc.

Les trois stages connus de l’insuffisance hémodynamique; 
une fois les collatérales ….épuisées

On présume que la vasodilatation est 
déjà maximale dans la région d’intérêt

Divers tests de CVR: réactivité 
vasomotrice cérébrale ;  Apnée,  ACZT..

Corrélation entre 
insuffisance 
hémodynamique et 
risque d’AVC 
démontrée 



RÉSERVE VASOMOTRICE CÉRÉBRALE

Vaso-réactivité
Réserve d’autorégulation
Réactivité vasomotrice
Réserve  vasomotrice

Capacité de vasodilatation des artérioles 
cérébrales 

a

un stimulus externe (pCo2 ou PH)
- Apnée (Breath Holding test)
- Acétazolamide

* Donne des informations sur le status hémodynamique Ex CTP: 
1. Documente l’hypoperfusion
2. + Challenge à l’ATZ : documente l’état de la réserve vasomotrice

Approches et interprétations VARIABLESsynonymes

BOLD-CVR:   Blood Oxygen Level Dependant fMRI based CerebroVascular Reactivity



INDICES CLINIQUES 
D’HYPOPERFUSION



Les classiques:

- A. Fugace à répétition (claudication rétinienne)
peut-être provoqué par la lumière

- Limb shaking TIA  (Fisher 1962)

A quoi ressemble un 
limb-shaking TIA ?

• Souvent membre supérieur (ou inférieur) mais pas les deux
• “Rythmic jerking” de faible amplitude (asterixis like)
• Suivi ou non d’un déficit moteur ou sensitif
• Epargne le visage

• Provocation hémodynamique (pas toujours facilement démontrable)

• Durée moins de 5 minutes
• Pas d’activité épileptiforme à l’EEG, mais ralentissement décrit

• Pathophysiologie = Inconnue

INDICES CLINIQUES D’HYPOPERFUSION

Déficit neurologique provoqué par:
Hypotension ou Anti-HTA
Se verticaliser
Perte sanguine
Tousser, autres

Suzanne Persoon, J Neurol 2009



AUTRES INDICES CLINIQUES D’HYPOPERFUSION

ISCHÉMIE OCULAIRE CHRONIQUE
perte de vision graduelle et signes caractéristiques au FO

DÉCLIN COGNITIF 

• Cas rapportés de fonctions cognitives améliorées 
post pontage EC-IC

• Aucun effet sur cognition dans autres études

• SVT carotide occluse ou sténose pseudo-occlusive
• Pontage EC-IC fut suggéré par plusieurs mais jamais 

démontré efficace pour stabiliser ou améliorer la 
vision



• En aigu:  garder Horizontal… tête de lit à 0 degrés
2-3 jours puis verticalisation progressive

• Diminuer les Anti-HTA progressivement… peut être temporaire
• Considérer ajouter antiplaquettaire

Rien d’ « evidence based »

NON -INVASIF

De 30 degrés à 15 degrés

De 30 degrés à 0 degrés

Augmentation de la perfusion intra-cranienne à l’horizontale

Avenues Thérapeutiques
pour AIT ou petit AVC présumé hémodynamique chez patient avec 

occlusion carotidienne



• Ouvrir le côté contralatéral si sténosé et Comm. Ant. intacte

• Ouvrir l’externe si ouverte et sténosée (flux opthtalmique)
• Angioplastie d’une vertébrale ou de la basilaire

• Option finale PONTAGE EC-IC   “bypass”

Plus -INVASIF

Avenues Thérapeutiques
pour ICT ou petit AVC présumé hémodynamique chez patient avec 

occlusion carotidienne



PONTAGE EC/IC
(BYPASS)



PONTAGE EC/IC 

• Plusieurs techniques:
• Encéphalomyosynangiose, (indirecte)
• Plusieurs anastomoses ex: artère temporale superficielle-ACM, ACM , carotide externe –ACM ou ACA)

• Pour ischémie chronique: pontage EC/IC; ATS-ACM

• Etudes randomisées:
• 1985 (NEJM): International EC-IC Bypass Trial. 

• Échec de CHX de pontage EC/IC
• 2002: Japanese bypass trial (JET) résultats finaux non publiés en anglais
• 2011  (JAMA): COSS
• 2023 : CMOSS

Plusieurs études rétrospectives,  cohortes, et régistres



Occlusion non aiguë « symptomatique »:

définition variable
• EC /IC bypass 1985: symptômes dans les derniers 3 mois (aucun critère hémodynamique )

• COSS 2011 : symptômes < 3 mois , (+ critères hémodynamiques)

• CMOSS 2023: symptômes dans les derniers 12 mois (+ critères hémodynamiques)

• Régistre Danois EC/IC bypass: SACAO : Symptomatic Atherosclerotic Carotid Artery Occlusion:      
nouveaux symptômes focaux ou nouvel AVC watershed à l’imagerie (+ critères hémodynamiques)   

von Weitzel-Mudersbach,  Cerebrovasc Dis 2018

• SICAO: Symptomatic Internal Carodid Artery Occlusion. « recent history of ischemic events »
Kumar et al J of stroke and cerebrovasc. disease 2022

• Autres acronymes : Symptomatic NAOICA: « Non Acutely Occluded Internal Carotid Artery
Zhang et al, INR 2023                                     Occlusion Non Aiguë Symptomatique de la Carotide Interne  …athérosclérotique

Dans plusieurs articles:    NON aigu   =   > que 4 semaines



EC-IC bypass STA-MCA 
Rando 
NEJM 1985
négative

JET (Japon) rando
Publication des  
Résultats 
interimaires slmt 
2002

COSS JAMA 2011
Cessé prématurément pour raison 
de futilité

Danish Prospective 
cohort Study 2018
Cerbrovasc Disease
2018

CMOSS; 13 centres en 
Chine, rando ouverte
AHA février 2023
JAMA  29 Aug 2023

Occlusion Carotide ou 
ACM symptomatique
< 3 mois

Occlusion 
symptomatique
< 3 mois

Occlusion carotide symptomatique
< 3 mois et >72 h

Occlusion Carotide 
symptomatique 
récemment

Occlusion Carotide ou ACM 
symptomatique < 12 mois

Aucun critère 
hémodynamique de 
sélection

Insuffisance 
hémodynamique
Plusieurs méthodes

PET H2O-15 * OEF ratio 
ipsi vs contra: 1.13
Insuffisance hémodynamique 
stage 2 

PET (eau-15)*  
+Diamox: réserve < 
10%

CTP: TMax > 4 sec
et
rCBF (sympto vs 
asympto)<0.95

N=1335
FU: 5.8 ans
Age moyen: 59 ans

N=196 N=190
FU: 2 ans

N= 48
FU: 3.6 ans
Age moyen: 64 ans

N= 224
FU: 2 ans 
Age moyen: 53 ans !
Max permis  65 ans

CHX: 31 %
MED: 29%
AVC péri-op: 12% (<30j)

CHX : 5.1%
MED: 14.1%
AVC péri-op: ?

CHX: 21%
MED: 22.7%
AVC péri-op: 14.7% (<30j)

CHX: 0% (après le péri-op)

MED: ND
AVC péri-op: 4.2%

CHX: 8.6%
MED: 12.3%   NS
AVC péri-op: 6.2%

*Radiotraceur H2O-15: durée de vie  = 2 minutes !



INCLUSIONS:

Occlusion carotidienne symptomatique (SACAO)

Nouveaux symptômes focaux et/ou
Nouvel AVC « watershed » a l’IRM

et

Insuffisance  hémodynamique sévère:
PET (eau O-15) au Diamox:  réserve vasomotrice de < 10%

N= 48 pts opérés dans centres a « haut volume »
Age moyen 64 ans (45-83)

AVC péri/post –op (<30  jours):                 4.2%
AVC ipsi durant FU de 3.6 ans après :        0%

Conclusion: « EC-IC bypass should still be considered for selected
patients…. If operation can be carried out in experienced centres with
low perioperative morbidity»



CMOSS rando ouverte

Pontage EC-IC vs traitement médical seul
Chez pts avec occlusion CI ou ACM sympto dans les 
12 derniers mois et stable depuis un mois

et
Insuffisance hémodynamique démontrée au CTP: 

Tmax > 4 sec ipsilatéral
et

rCBF(Sympto vs Asympto) : < 0.95

* Pas de test de vasoréactivité



CMOSS 2023 Gr CHX:     N= 161    âge moyen:    52 ans, 78% H

Gr MED:     N= 163   âge moyen:     53 ans,  81 % H

Primary End Point: AVC ou décès à 30 j. + AVC ipsi
2 ans: pas différent au plan statistique

CHX: 8.6%
MED: 12.3%

AVC péri-op: (<30 jours) : 6.2%

< 30 jours:    pas de différence AVC décès
> 30 jours:     CHX: 2%  vs MED : 10.3% p=0.003

Post Hoc:
Sous-groupe démontrant bénéfice potentiel:

1. Occlusion ACM (approx 40% des pts)

2. Insuffisance hémodynamique sévère:

Tmax >6 sec ipsi
rCBF < 0.80



EC-IC bypass STA-MCA 
Rando 
NEJM 1985

JET (Japon) rando
Publication des  
Résultats 
interimaires slmt 
2002

COSS JAMA 2011
Cessé prématurément pour 
raison de futilité

Danish Prospective 
cohort Study 2018

CMOSS; Chine
AHA février 2023
JAMA Aug 2023
Rando ouverte 

Occlusion Carotide ou 
ACM symptomatique
< 3 mois

Occlusion sympto < 
3 mois

Occlusion carotide 
symptomatique
< 3 mois et >72 h

Occlusion Carotide 
symptomatique

Occlusion Carotide ou 
ACM symptomatique

Aucun critère 
hémodynamique de 
sélection

Insuffisance 
hémodynamique
Plusieurs méthodes

PET H2O-15 OEF ratio 
ipsi vs contra: 1.13
Insuffisance hémodynamique 
stage 2 

PET (eau-15)  
+Diamox: réserve < 
10%

CTP: TMax > 4 sec
et
rCBF (sympto vs 
asympto)<0.95

N=1335
FU: 5.8 ans
Age moyen: 59 ans

N=196 N=190
FU: 2 ans

N= 48
FU: 3.6 ans
Age moyen: 64 ans

N= 224
FU
Age moyen: 53 ans !

CHX: 31 %
MED: 29%
AVC péri-op: 12% (<30j)

CHX : 5.1%
MED: 14.1%
AVC péri-op: ?

CHX: 21%
MED: 22.7%
AVC péri-op: 14.7% (<30j)

CHX: 0% (après le péri-op)

MED: ND
AVC péri-op: 4.2%

CHX: 8.6%
MED: 12.3%   NS
AVC péri-op: 6.2%

En >35 ans: le groupe CHX  va mieux  ET  le groupe médical va mieux



EVALUATION / MESURE  
DE

L’INSUFFISANCE HÉMODYNAMIQUE CÉRÉBRALE
+/-

De la RÉSERVE VASOMOTRICE

- Chez qui devrait-on mesurer ?

Seulement si sympto et on considère bypass?

Seulement les Moyamoya ?

- Comment cela se mesure au Québec?

XeCT, PET O2, IRM perfusion SPECT, DTC et CTP 

- Est ce qu’il y a une méthode et/ou protocole validé ? 

- Quelles sont les unités de mesures et les valeursnormales?

- Qu’est qu’on fait avec le résultat de la mesure:

Planifier bypass? 

Prognostic seulement ?



EVALUATION / MESURE 
DE

L’INSUFFISANCE HÉMODYNAMIQUE CÉRÉBRALE
+/-

De la RÉSERVE VASOMOTRICE

Les « GUIDELINES » disent quoi ?

Rien pour les occlusions NON Moya Moya



• Chez tous (Moyamoya) 
• Utiliser la méthode disponible
• Avec laquelle on est familier



CONCLUSIONS: 
patients avec occlusion ou pseudo-occlusion carotidienne 

non Moyamoya

- Rechercher quand même sources d’embolies

- Traiter les facteurs de risque en demeurant permissif pour la TA (temporairement)

- Symptômes récurrents à la verticalisation: considérer tête de lit 0 degré

- Etudier les collatérales (structure et fonction) en équipe multi, considérer angio IA prn

- Évaluation de l’insuffisance hémodynamique cérébrale:  Pas de recos de routine 

- Pontage temporo-sylvien non recommandé en général pour les occlusions 

athérosclérotiques mais encore considéré au cas par cas



FIN
Questions..
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