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Résumé
Introduction.  —  La  détection  de  signaux  micro-emboliques  (micro-embolic  signals-MES)  par
Doppler transcrânien  permet  d’évaluer  le  risque  embolique  dans  les  sténoses  carotides  symp-
tomatiques  et  asymptomatiques,  les  sténoses  des  artères  intracrâniennes,  les  dissections,  les
lésions aortiques,  les  procédures  interventionnelles  et  les  communications  interatriales  ou
ventriculaires.
Objectif. —  Analyser  les  techniques  de  détection  des  MES  et  leurs  indications.
Méthodes.  —  Recherche  bibliographique  sur  PubMed  de  1990  à  2012.
Résultats.  —  Des  MES  ont  été  observés  chez  0,  19,  et  48  %  contre  0,  3  et  12  %  des  patients  porteurs
de sténoses  carotides  respectivement  symptomatiques  et  asymptomatiques  de  moins  de  30  %,
30 à  69  %  et  70  à  99  %.  La  présence  de  MES  est  corrélée  au  risque  de  récidive  d’accident  vasculaire
cérébral (AVC)  ou  d’accident  ischémique  transitoire  (AIT)  et  au  risque  ischémique  cérébral  après
six mois.  Dans  l’étude  ACES  portant  sur  les  sténoses  carotides  asymptomatiques,  le  risque  absolu
annuel d’AVC  homolatéral  et  d’AIT  à  deux  ans  était  de  7  %  en  présence  contre  3  %  en  l’absence  de

MES. En  cas  de  sténose  carotide  intracrânienne,  le  risque  de  récidive  d’AVC  après  13,6  mois  de
suivi était  de  48  %  en  présence  contre  7  %  en  l’absence  de  MES.  En  cas  de  sténose  intracrânienne,
des MES  ont  été  détectés  chez  25  %  des  patients  symptomatiques  mais  chez  aucun  des  patients
asymptomatiques.
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Conclusion.  —  La  détection  de  MES  est  faisable  et  reproductible  pour  des  études  multicen-
triques, à  la  condition  d’une  méthodologie  rigoureuse  et  d’enregistrements  prolongés.  Elle
peut contribuer  à  la  stratification  du  risque  neurovasculaire,  notamment  en  cas  de  sténose
extra- ou  intracrânienne  des  artères  cérébrales.
© 2012  Elsevier  Masson  SAS.  Tous  droits  réservés.
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Summary
Background.  — The  detection  of  micro-embolic  signals  (MES),  by  transcranial  Doppler  sonography
might be  useful  for  risk  stratification  in  patients  with  symptomatic  and  asymptomatic  carotid
or cerebral  artery  stenosis,  dissections,  aortic  atheroma,  interventional  procedures,  and  right
to left  cardiac  shunts.
Aim.  — Review  of  the  technique  and  clinical  situations  of  MES  detection.
Methods.  —  PubMed  search  from  1990  to  2012.
Results.  —  MES  were  found  in  0,19,  48%  versus  0,3,  and  12%  of  patients  with  symptomatic  and
asymptomatic  inferior  than  30,  30  to  69,  and  70  to  99%  carotid  stenosis,  respectively.  MES
were related  to  the  risk  of  recurrent  stroke  or  transient  ischemic  attack  (TIA).  In  the  ACES
study, the  absolute  annual  risk  of  stroke  or  TIA  after  2  years  was  7%  with  vs  3%  without  MES.
In patients  with  intracranial  stenosis,  the  risk  of  stroke  recurrence  was  48%  with  vs  7%  without
MES at  13.6  months  follow-up.  MES  were  reported  in  25%  of  the  symptomatic  versus  none  of  the
asymptomatic  patients  with  intracranial  stenosis.
Conclusion.  —  Detection  of  MES  is  feasible  and  reproducible  for  multicenter  studies,  using  rigou-
rous methodology  and  long  lasting  recordings.  It  may  contribute  to  risk  stratification,  especially
in patients  with  extra-  or  intracranial  stenosis.
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L’ultrasonographie  en  mode  Doppler  a  été  proposée  pour
a  détection  des  embolies  gazeuses  dès  1968.  Le  développe-
ent  du  Doppler  transcrânien  dans  les  années  1980  a  permis

ne  large  utilisation  clinique  dans  l’étude  des  accidents  de
écompression  et  la  surveillance  des  procédures  chirurgi-
ales  (chirurgie  carotide,  circulation  extracorporelle),  puis
hez  les  patients  porteurs  de  valves  cardiaques  prothétiques
1—3].  La  détection  de  signaux  et  la  caractérisation  (identi-
cation  et  dénombrement)  des  signaux  Doppler  transitoires
e  haute  intensité  (high  intensity  transient  signals  :  HITS)
aractéristiques  des  micro-emboles  pourrait  en  effet  consti-
uer  un  marqueur  du  risque  d’accident  vasculaire  cérébral
onstitué  (AVC)  ou  transitoire  (AIT),  notamment  en  présence
’une  sténose  carotide.  Ce  travail  porte  sur  les  modalités
ratiques  de  la  détection  et  de  la  quantification  des  signaux
e  micro-embolie  (MES)  et  sur  les  situations  cliniques  où  leur
tude  a  été  proposée.

éthodes de détection

rincipes

a  détection  des  micro-emboles  par  Doppler  transcrânien
st  fondée  sur  l’intensité  remarquablement  forte  du  signal
étrodiffusé  par  les  micro-emboles,  en  raison  de  leur  plus
rande  taille  ou  différence  d’impédance  acoustique  par  rap-
ort  au  plasma,  en  comparaison  de  celles  des  éléments
gurés  normaux  du  sang,  ce  qui  ne  permet  donc  pas  de
éterminer  la  composition  ni  la  taille  de  l’embole  [4].
’intensité  du  signal  généré  par  les  micro-emboles  dépend
e  leur  nature  (gazeuse  ou  solide),  de  leur  dimension,  de
a  fréquence  d’émission  ultrasonore,  du  volume  de  mesure

« porte  » du  Doppler  pulsé),  de  la  dynamique  de  récep-
ion  et  d’amplification  du  signal  Doppler,  de  la  résolution
emporelle  et  fréquentielle  de  l’analyse  spectrale  du  signal
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oppler  (généralement  réalisée  par  la  transformée  rapide
e  Fourier),  du  filtrage  éventuel  des  basses  fréquences  Dop-
ler,  et  de  la  durée  d’enregistrement  (monitorage)  (Annexe
).

Tous  ces  paramètres  techniques  influencent  fortement  la
étection  des  MES  et  il  est  essentiel  de  maintenir  constants
es  réglages  du  système  Doppler  au  cours  des  enregis-
rements,  mais  aussi  d’homogénéiser  ces  réglages  entre
entres  experts  pour  les  rendre  comparables.  Le  consensus
ur  la  détection  des  MES  recommande  que  tout  résultat  (qu’il
’agisse  de  recherche  ou  de  pratique  clinique)  soit  accom-
agné  d’un  résumé  des  paramètres  techniques  (Annexe  2)
4].

La  question  préalable  à  toute  étude  relative  aux  MES
st  de  les  distinguer  des  artéfacts.  Le  Doppler  pulsé  multi-
orte  autorise  le  recueil  d’un  signal  Doppler  simultanément

 plusieurs  profondeurs  sur  le  trajet  du  faisceau  d’ultrasons.
insi,  la  détection  d’un  même  signal  de  haute  intensité  suc-
essivement  en  deux  sites  le  long  d’un  même  vaisseau,  avec
n  délai  compatible  avec  la  vitesse  d’écoulement  du  sang,
st  en  faveur  d’un  micro-embole,  tandis  que  les  artéfacts
lectriques  sont  enregistrés  simultanément  aux  différents
ites.  En  outre,  les  artéfacts  électriques  s’inscrivent  géné-
alement  de  part  et  d’autre  de  la  ligne  de  base  tandis  que
es  HITS,  bien  que  présentant  un  spectre  de  fréquences  large
es  faisant  apparaître,  sur  le  sonogramme,  comme  un  trait
ertical,  sont  centrés  sur  la  fréquence  moyenne  puisque  leur
itesse  est  celle  du  flux  sanguin  (donc  plus  élevée  en  systole
u’en  diastole).

ppareillages  disponibles
a  détection  des  MES  est  réalisée  à  l’aide  de  sondes  de
oppler  à  émission  pulsée  maintenues  par  un  casque.  Le
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traitement  du  signal  Doppler  repose  sur  l’analyse  spec-
trale  en  temps  réel,  et  certains  appareils  sont  dotés  de
logiciels  comportant  des  algorithmes  d’identification  et
de  comptage  des  MES.  Ces  algorithmes  semblent  cepen-
dant  moins  performants  que  la  détection  humaine  par  un
observateur  expérimenté  [5,6]. En  pratique,  et  selon  les
recommandations  du  groupe  de  travail  sur  la  détection
des  MES  [4],  une  sonde  de  2  MHz  est  utilisée  pour  l’étude
de  l’artère  cérébrale  moyenne  (ACM)  à  une  profondeur
de  45  à  55  mm.  Dans  l’étude  Asymptomatic  Carotid  Emboli
Study  (ACES,  étude  prospective  observationnelle  multicen-
trique)  [7],  différents  protocoles  d’enregistrement  ont  été
comparés  pour  l’évaluation  du  risque  d’AVC/AIT  homola-
téral  à  une  sténose  carotide  asymptomatique  réduisant
de  plus  de  70  %  le  diamètre  artériel,  avec  un  suivi  de
deux  ans.  La  détection  des  MES  reposait  sur  deux  enregis-
trements  Doppler  d’une  heure  sur  l’ACM  à  l’entrée  dans
l’étude,  puis  un  enregistrement  d’une  heure  à  six,  12  et
18  mois.  Pour  le  critère  principal  (AVC  homolatéral  ou  AIT),
deux  enregistrements  d’une  heure  offraient  une  meilleure
valeur  prédictive  qu’un  premier  enregistrement  unique  à
l’inclusion  dans  l’étude  (p  =  0,0005),  un  enregistrement
unique  de  30  minutes  (p  <  0,0001),  ou  deux  enregistrements
durant  30  minutes  (p  <  0,0001).

Reproductibilité

Clopidogrel  and  Aspirin  for  Reduction  of  Emboli  in  Sympto-
matic  Carotid  Stenosis  (CARESS)  est  une  étude  randomisée,
en  double  insu,  dont  l’objectif  principal  était  d’évaluer
l’efficacité  d’une  double  antiagrégation  plaquettaire  (clo-
pidogrel  et  aspirine)  comparée  à  l’aspirine  seule  dans  la
réduction  de  l’incidence  des  MES  chez  les  patients  porteurs
d’une  sténose  carotide  symptomatique  supérieure  ou  égale
à  50  %  de  réduction  de  diamètre.  Elle  a  montré  la  possibilité
de  mener  à  bien  une  étude  multicentrique  de  détection  des
MES  [8].  Sur  14  examinateurs,  12  ont  obtenu  des  résultats
d’emblée  reproductibles  (le  coefficient  de  corrélation  pour
la  reproductibilité  inter  centres  pour  la  détection  des  MES
était  de  0,894),  tandis  que  les  résultats  des  deux  derniers  ont
rejoint  ceux  des  autres  à  l’issue  d’un  entraînement  spéci-
fique.  L’agrément  entre  le  relecteur  post-essai  et  le  lecteur
central  indépendant  (analyse  centralisée)  était  de  0,802,
ce  qui  signifie  que  80,2  %  des  MES  détectés  par  un  centre
l’étaient  aussi  pour  l’autre.  La  corrélation  était  bonne  entre
les  lectures  en  ligne  et  hors  ligne  (r  =  0,84,  p  <  0,001).  Les
auteurs  concluaient  à  la  possibilité  d’utiliser  les  MES  comme
critère  de  jugement,  mais  insistaient  sur  la  nécessité  de
contrôles  de  qualité  primaires  et  secondaires  dans  de  tels
essais.

L’ensemble  des  utilisateurs  des  HITS  insiste  sur  la  néces-
sité  d’un  apprentissage  auprès  de  praticiens  expérimentés.
Il  n’existe  pas  de  critères  définis  actuellement  pour  valider
la  compétence  d’un  praticien  dans  la  recherche  de  HITS.
L’International  Consensus  Group  on  Microembolus  detection
constitue  la  référence  méthodologique  et  technique  pour
l’apprentissage  des  HITS  [4].
CARESS  exigeait  des  enregistrements  de  MES  selon  les
recommandations  de  l’International  Consensus  Group  on
Microembolus  detection  [4].  Le  signal  audio  brut  était  enre-
gistré  sur  une  bande  digitale  pour  analyse  centralisée.
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e  plus,  pour  chaque  enregistrement,  l’investigateur  local
onitorait  l’enregistrement  en  temps  réel  on  line  pour  iden-

ifier  les  MES.  L’analyse  centralisée  en  aveugle  off  line  était
tilisée  pour  l’analyse  du  critère  principal,  et  l’analyse  on
ine  à  l’inclusion  pour  détecter  les  patients  éligibles  pour  le
ecrutement.  Avant  de  débuter  l’étude,  des  enregistrements
taient  distribués  aux  centres  investigateurs  en  aveugle  et
n  training  proposé  si  nécessaire.  Les  résultats  de  l’étude
ARESS  démontrent  la  faisabilité  de  la  détection  des  MES
elon  une  méthodologie  rigoureuse,  telle  que  définie  par
’International  Consensus  Criteria  et  homogénéisée  entre  les
quipes.

tilité clinique

ténose  carotide  symptomatique

es  données  de  la  recherche  de  MES  dans  les  sténoses  caro-
ides,  symptomatiques  ou  non,  les  sténoses  intracrâniennes,
t  les  dissections,  ont  fait  l’objet  d’une  méta-analyse  [9].
a  recherche  de  MES  a  été  réalisée  dans  14  études  chez
es  patients  avec  sténose  carotide  symptomatique,  en  fonc-
ion  du  degré  de  sténose  [9—23]  (Tableau  1).  Il  s’agissait
’études  portant  généralement  sur  de  petits  effectifs  mais
egroupant  au  total  576  patients.  La  recherche  de  MES  était
onsidérée  comme  positive  en  cas  de  détection  d’un  MES
u  moins  une  fois  lors  d’une  séance.  La  recherche  de  MES
tait  positive  dans  18  à 100  %  des  cas  selon  les  études.
orsque  les  résultats  de  ces  différentes  études  sont  regrou-
és  en  fonction  du  pourcentage  de  sténose,  on  constate
ne  augmentation  de  la  fréquence  des  MES  parallèlement

 l’augmentation  du  degré  de  sténose  : 0  %  en  cas  de  sté-
ose  réduisant  le  diamètre  de  30  %,  19  %  en  cas  de  sténose
e  30  à  70  %,  48  %  en  cas  de  sténose  de  70  à  99  %,  et,  curieu-
ement,  51  %  en  cas  d’occlusion  carotide  totale  (p  <  0,0001).
rois  études  ont  étudié  la  relation  entre  la  présence  de
ES  et  le  risque  de  récidive  d’AVC  ou  d’AIT  [10,24,25]. Il
xistait  une  relation  hautement  significative  entre  la  pré-
ence  des  MES  et  le  risque  de  récidive  d’AVC  ou  d’AIT  (26  %
ontre  5  %,  respectivement  en  présence  ou  en  absence  de
ES  ;  OR  7,5  ;  IC95  %  3,6—15,4  ;  p  <  0,0001).  Le  risque  quoti-
ien  de  récidive  était  de  1,3  %  pour  les  sujets  chez  lesquels
es  MES  étaient  détectés  et  de  0,3  %  pour  les  autres.  À
0  jours,  le  risque  de  récidive  était  de  39  %  pour  les  patients
résentant  des  MES  contre  9  %  pour  les  patients  sans  MES
Tableau  2).

En  vue  d’identifier  un  sous-groupe  de  MES  de  pronos-
ic  péjoratif,  Choi  et  al.  ont  proposé  un  indice  d’énergie
elative  du  signal  Doppler  en  mode  M  des  MES,  calculé
omme  le  produit  de  l’intensité  par  la  durée  de  signal.  Sur
2  patients  avec  AVC  ou  AIT,  neuf  ont  présenté  plus  d’un  MES
’indice  supérieur  à  1  et  des  lésions  plus  étendues  sur  l’IRM
t  un  moins  bon  pronostic  (score  de  Rankin  modifié  ≥  2),  que
es  17  autres  patients  présentant  des  MES  (OR  6,5  [1,5—29]
26]).

Dans  le  cadre  de  l’étude  CARESS,  des  MES  ont  été
étectés  chez  110  des  230  patients  porteurs  d’une  sténose

arotide  symptomatique  de  plus  de  50  %.  Un  essai  thérapeu-
ique  a  été  réalisé  chez  107  de  ces  110  patients,  qui  ont  fait
’objet  d’une  nouvelle  détection  de  MES  à  j2  et  j7.  Celle-
i  s’est  avérée  positive  chez  73  %  des  patients  sous  aspirine
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Tableau  1  Prévalence  (%)  de  signaux  de  micro-embolie  chez  les  patients  porteurs  de  sténose  carotide  symptomatique,  sur  un
nombre total  de  576  patients.
Prevalence  of  micro-embolic  signals  depending  on  the  degree  of  symptomatic  carotid  stenosis.

Nombre  total  de
patients  inclus

Sténose  <  30  %  Sténose  de
30—69  %

Sténose  de
70—99  %

Censori  et  al.  en  2000  [10]  50  0  0  40
Daffertshofer  et  al.  1996  [11]  80  0  13  20
Del Sette  et  al.  en  1997  [12]  17  0  0  30
Droste et  al.  en  1999  [13]  63  0  0  41
Eicke et  al.  en  1995  [14]  35  0  14  38
Georgiadis et  al.  en  1997  [15]  46  0  43  58
Grosset et  al.  en  1993  [16] 20 0 0 100
Hutchinson  et  al.  en  2002  [17] 25 0 0 52
Markus  et  al.  en  1995  [18]  38  0  36  35
Molloy et  Markus  en  1999  [19]  69  0  33  43
Siebler et  al.  en  1994  [20]  33  0  0  82
Sliwka et  al.  en  1997  [21]  34  0  50  70
Valton et  al.  en  1997  [22]  30  0  0  37
Van Zuilen  et  al.  en  1995  [23]  36  0  0  61

Total 576 0 19 48
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eule  contre  44  %  des  patients  sous  association  d’aspirine  et
e  clopidogrel  [27].

ténose  carotide  asymptomatique

es  MES  ont  été  recherchés  dans  12  études  portant  sur
es  sténoses  carotides  asymptomatiques,  en  fonction  du
egré  de  sténose  [11,13—15,18,19,27—31]  (Tableau  3).  Les

ffectifs  étaient  relativement  faibles,  avec  un  total  de
568  patients.  Différents  critères  de  positivité  ont  été  uti-
isés  :  présence  d’au  moins  un  MES  au  cours  de  l’une  des
eux  sessions  d’enregistrement,  au  moins  un  MES  lors  de  la

é
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Tableau  2  Prévalence  (%)  de  signaux  micro-emboliques  et  risque
les patients  atteints  de  sténose  carotide  symptomatique  ou  asymp
Risk of  transient  ischemic  attack  (TIA)  and  stroke  in  patients  with

Nombre  ME

Sténose  symptomatique,  n  =  354
Babikian  et  al.  en  1997  [25]  104  32
Censori et  al.  en  2000  [52]  50  40
Markus et  al.  en  2005  [60]  200  45

Total 354  40

Sténose asymptomatique,  n  =  739
Abbott  et  al.  en  2005  [27]  231  12
Molloy et  Markus  en  1999  [19]  42  29
Orlandi et  al.  en  2002  [28]  84  11
Siebler et  al.  en  1995  [29]  63  13
Spence et  al.  en  2005  [30]  319  10

Total 739  16

AVC : accident vasculaire cérébral ; AIT : accident ischémique transit
transcrânien, MES− : absence de signaux micro-emboliques au Doppler
remière  session,  supérieur  ou  égal  à  deux  MES  par  ses-
ion.  La  fréquence  des  MES  augmentait  avec  le  degré  de
ténose  mais  restait  faible,  même  pour  les  sténoses  ser-
ées  :  0  %  pour  des  sténoses  <  30  %,  3  %  pour  les  sténoses  de
0  à  69  %,  12  %  pour  les  sténoses  de  70  à  99  %,  et  36  %  en
as  d’occlusion.  Il  existait  une  relation  significative  entre
a  présence  de  MES  et  le  risque  d’évènement  ischémique
érébral  à  six  mois  :  OR  13,4  IC95  %  6,5—27,4  ;  p  <  0,0001
19,27,28,30,32].  Le  risque  hebdomadaire  d’AVC  ou  d’AIT

tait  de  0,5  %  en  présence  de  MES  contre  0,005  en  leur
bsence.  L’extrapolation  à un  an  donnait  un  risque  neuro-
asculaire  de  28,7  %  en  présence  de  MES  contre  2,6  %  en  leur
bsence  (Tableau  2).

 d’évènements  neurovasculaires  à  six  mois  (AVC  et  AIT)  chez
tomatique.

 symptomatic  and  asymptomatic  carotid  stenosis.

S  (%)  AVC  ou  AITMES+  AVC  ou  AITMES−

 24  1
 30  3
 26  7

 26  5

 3  2
 14  0
 36  0
 38  4
 28  2

 17  2

oire ; MES+ : présence de signaux micro-emboliques au Doppler
 transcrânien.
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Tableau  3  Prévalence  (%)  de  signaux  de  micro-embolie  chez  les  patients  porteurs  de  sténose  carotide  asymptomatique,  sur  un
nombre total  de  1568  patients.
Prevalence  of  micro-embolic  signals  depending  on  the  degree  of  asymptomatic  carotid  stenosis.

Nombre  de
patients  inclus

Sténose  <  30  %  Sténose  de
30—69  %

Sténose  de
70—99  %

Abbott  et  al.  en  2005  [27] 231 0 0  12
Daffertshofer  et  al.  en  1996  [11] 25 0 0 9
Droste  et  al.  en  1999  [13] 41 0 0 14
Eicke  et  al.  en  1995  [14]  76  0  8  0
Georgiadis et  al.  en  1997  [15]  154  0  3  8
Markus et  al.  en  1995  [18]  28  0  0  7
Molloy et  Markus  en  1999  [19]  42  0  11  33
Orlandi et  al.  en  2002  [28]  84  0  0  11
Siebler et  al.  en  1995  [29]  63  0  0  14
Spence et  al.  en  2005  [30]  319  0  0  10
Stork et  al.  en  2002  [31]  38  0  0  13
Markus et  al.  en  2010  [7]  467  0  0  16

Total 1568  0  3  13
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D’après Ritter.

L’étude  Asymptomatic  Carotid  Emboli  Study  (ACES)
est  une  étude  observationnelle  prospective  internationale
(26  centres  recruteurs)  dont  l’objectif  principal  était  de
déterminer  si  la  détection  de  MES  pouvait  prédire  le  risque
d’AVC  chez  des  patients  porteurs  d’une  sténose  carotide
asymptomatique  de  plus  de  70  %  [7].  Les  patients  ont  été
suivis  pendant  deux  ans,  le  critère  principal  étant  la  sur-
venue  d’AVC  ou  d’AIT  homolatéral.  Deux  enregistrements
d’une  heure  chacun  par  Doppler  transcrânien  étaient  réa-
lisés  à  l’entrée  dans  l’étude  puis  un  enregistrement  était
effectué  à  six,  12  et  18  mois.  Parmi  les  467  patients  inclus,
77  présentaient  des  MES  à  l’entrée.  Le  risque  relatif  d’AVC
homolatéral  et  d’AIT  entre  l’inclusion  et  deux  ans  chez  les
patients  présentant  des  MES  en  comparaison  des  patients
n’en  présentant  pas  était  de  2,54  (IC  95  %  1,20—5,36,
p  =  0,015).  Pour  le  risque  d’AVC  homolatéral  uniquement,
l’OR  était  de  5,57  (1,61—19,  32  ;  p  =  0,007).  Le  risque
absolu  annuel  d’AVC  homolatéral  et  d’AIT  à  2  ans  était  de
7,13  %  et  le  risque  absolu  annuel  d’AVC  homolatéral  unique
était  de  3,62  %  et  0,7  %,  respectivement  chez  les  patients
présentant  des  MES  et  chez  les  patients  n’en  présentant
pas.

Sténoses  intracrâniennes

Sept  études  ont  étudié  les  MES  en  cas  de  sténose  intracrâ-
nienne  isolée,  pour  un  total  de  86  patients  asymptomatiques
et  220  patients  symptomatiques  [32—38]. La  présence  des
MES  était  constatée  chez  25  %  des  patients  symptomatiques
mais  aucun  des  patients  asymptomatiques.  Le  risque  de  réci-
dive  après  AVC  en  cas  de  sténose  intracrânienne  était  de
48  %  après  13,6  mois  de  suivi  chez  les  patients  présentant
des  MES  contre  7  %  chez  les  patients  n’en  présentant  pas.

L’étude  CLAIR  a  utilisé  les  MES  comme  critère  de  comparai-
son  de  l’association  clopidogrel  et  aspirine  à  l’aspirine  seule
en  cas  de  sténose  intracrânienne  [39]. Elle  a  ainsi  montré
un  moindre  taux  de  présence  des  MES  chez  les  patients  sous
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ithérapie  (31  %  contre  54  %,  RRR  42,4  %,  IC95  %  4,6—65,2  %,
 =  0,025).

issection  des  artères  cervicales

n  total  de  98  patients  a  été  examiné  dans  cinq  études
40—44].  Des  MES  étaient  détectés  chez  50  %  des  patients
ui  se  présentaient  avec  un  AVC  contre  13  %  de  ceux  qui
e  présentaient  uniquement  avec  des  symptômes  locaux
p  =  0,006).  Une  seule  étude  a  porté  sur  le  risque  de  réci-
ive  après  dissection  compliquée  d’AVC  [42]. Une  récidive
tait  rapportée  chez  six  des  13  patients  avec  MES  contre  un
eul  des  15  patients  sans  MES.

mbolies  d’origine  aortique

rois  études  ont  montré  une  prévalence  de  MES  de  32  %
hez  88  patients  suspects  d’embolies  d’origine  aortique.  Il
’agissait  d’embolies  provenant  de  l’aorte  ascendante  ou
e  la  crosse  aortique,  rapportées  dans  trois  petites  séries
e  patients  dans  lesquelles  les  autres  causes  d’embolies  ont
té  écartées.  Les  patients  présentant  des  plaques  de  grand
iamètre  étaient  plus  souvent  positifs  pour  la  détection  de
ES  que  les  autres  (43  %  contre  20  %,  p  =  0,04)  [45—47].

rocédures  interventionnelles

hirurgie  carotide
es  MES  sont  très  fréquemment  enregistrés  lors  des  endar-
ériectomies  carotides  (dans  74  des  77  endartériectomies
tudiées  par  Muller  et  al.)  [48]. Cinq  des  patients  de  cette
tude  ont  présenté  un  AVC  ou  un  AIT,  et  le  nombre  de  MES

nregistrés  en  peropératoire  était  plus  élevé  que  chez  ceux
ui  n’ont  pas  eu  de  complication  neurologique  :  36  [30—88]
ontre  11  [5—24],  p  =  0,002.  Le  nombre  de  MES  était  égale-
ent  plus  élevé  chez  ceux  qui  ont  présenté  au  moins  une
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16  

ésion  hyper-intense  en  IRM  de  diffusion  que  chez  ceux  qui
’en  ont  présenté  aucune  :  neuf  [4—17]  contre  26  [12—39].
l  n’a  pas  été  mis  en  évidence  de  différence  de  nombre  de
ES  selon  qu’un  shunt  était  ou  non  mis  en  place  durant

’endartériectomie.
Levi  et  al.  ont  recherché  des  MES  chez  65  patients

urant  30  minutes  en  postopératoire  immédiat,  entre  deux
t  trois  heures,  entre  quatre  et  six  heures  et  24  heures  après
’endartériectomie  [49]. Des  MES  ont  été  détectés  durant  la
remière  heure  postopératoire  chez  69  %  des  patients  (en
oyenne  19  ±  4,5  MES/heure).  Dans  sept  cas,  le  nombre  de
ES  a  été  supérieur  à  50  par  heure.  Cinq  de  ces  sept  patients
nt  développé  un  déficit  neurologique  dans  le  territoire
e  l’artère  examinée.  Une  fréquence  de  MES  supérieure

 50  par  heure,  constatée  chez  sept  (10,8  %)  des  patients
n  postopératoire,  avait  une  valeur  prédictive  positive  de
,71  pour  le  risque  neurovasculaire.

tenting  carotide
a  mise  en  évidence  de  MES  est  très  fréquente  au  cours  du
tenting  carotide,  et  les  études  publiées  ont  utilisé  la  détec-
ion  de  MES  essentiellement  pour  comparer  les  techniques.
ontorsi  et  al.  ont  trouvé,  pendant  les  différentes  phases  de

a  procédure,  de  27  à  96  %  de  MES  en  cas  d’utilisation  d’une
rotection  proximale  (occlusion  de  la  carotide  commune  et
e  la  carotide  externe  par  ballon)  contre  81  à  100  %  lors  de
’utilisation  d’un  filtre  distal  [50]. Le  nombre  moyen  de  MES
tait  respectivement  de  16  [7—36]  et  93  [59—136].

Dans  le  travail  d’Orlandi  et  al.,  chez  57  patients  trai-
és  par  stent  carotide,  16  %  ont  présenté  un  AVC  ou  un  AIT
51].  Ces  patients  présentaient  des  vitesses  circulatoires
lus  basses  sur  l’ACM  durant  la  procédure,  sans  différence
uant  au  nombre  de  MES  (66  [72—81]  contre  75  [67—83,5]).

À  distance  du  stenting,  Censori  et  al.  n’ont  trouvé  qu’un
atient  positif  sur  36  pour  la  détection  de  MES  au  moins  six
ois  après  la  procédure  [52].

hirurgie  cardiaque
a détection  de  MES  est  très  fréquente  chez  les  porteurs  de
alves  cardiaques  mécaniques  mais  sans  relation  démontrée
vec  le  risque  neurovasculaire.  Grosset  et  al.  ont  enregistré
50  patients  durant  30  minutes  et  ont  trouvé  des  MES  chez
0  à  89  %  d’entre  eux  en  fonction  du  type  de  valve  [53]. Eicke
t  al.  ont  trouvé  des  MES  chez  50  %  des  40  sujets  avec  valve
écanique  contre  15  %  des  20  sujets  en  fibrillation  atriale  et

ucun  des  20  témoins  [53,54].  La  nature  des  MES  observés
hez  les  porteurs  de  prothèse  valvulaire  mécanique  semble
lutôt  gazeuse  (par  phénomène  de  cavitation  gazeuse  à  la
ermeture  de  la  valve)  contrairement  à  ce  que  l’on  observe
hez  les  patients  porteurs  de  sténose  carotide,  où  l’on  sus-
ecte  des  micro-emboles  cruoriques  ou  plaquettaires.  Cette
tude  n’a  pas  démontré  de  relation  entre  les  MES  et  le  risque
eurologique  [53].

En  revanche,  dans  l’étude  de  48  patients  avec  athérome
ortique  opérés  de  pontage  aorto-coronaire,  des  MES  ont
té  enregistrés  en  préopératoire  chez  dix  patients  (21  %)
t  en  postopératoire  chez  29  (60  %)  [55]. La  fréquence  des

ES  était  de  3,2  ±  1,2/heure  en  préopératoire,  et  passait  à
,8  ±  3,1/heure  24  heures  après  l’intervention.  Un  évène-
ent  neurologique  est  survenu  chez  15  %  des  patients  et

eux-ci  présentaient  en  postopératoire  une  fréquence  de
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C.  Boulon  et  al.

ES  plus  élevée  que  ceux  qui  n’ont  pas  présenté  de  déficit
174  ±  3,3/heure  contre  5,9  ±  3,1/heure,  p  <  0,05).

L’angioplastie  coronaire  est  associée  à  un  taux  élevé
e  MES  :  48,7  ±  36,7  par  patient  pour  Bladin  et  al.  [56].
ans  cette  étude,  sur  les  973  MES  détectés  au  cours  de  la
rocédure  d’angioplastie  (IC  ±  SD,  48,7  ±  36,7  par  patient),
96  (20  %)  sont  survenus  sur  le  mouvement  du  cathéter
ur  l’arche  aortique,  84  (9  %)  sur  d’autres  mouvements  du
athéter  en  d’autres  localisations  et  679  (70  %)  en  raison
e  l’injection  de  solutés  (salé  et  contraste).  Aucun  évène-
ent  neurologique  n’est  survenu  pendant  l’étude.  Bien  que

on  statistiquement  significative,  il  existait  une  tendance
 l’augmentation  du  nombre  de  MES  avec  le  nombre  de
assages  du  cathéter  au  niveau  de  la  crosse  aortique  détec-
ée  en  ETO.  Les  auteurs  concluent  que  la  majorité  des  MES
étectés  semblent  être  de  nature  gazeuse  et  non  pas  reliés

 l’extension  de  la  maladie  athéromateuse.

echerche  de  shunt  cardiaque  droit-gauche

a  recherche  d’une  communication  interatriale  ou  inter-
entriculaire  (shunt  D-G)  est  habituellement  effectuée
ar  échographie  cardiaque  transoesophagienne  (ETO)  avec
njection  de  produit  de  contraste.  L’injection  du  même
roduit  de  contraste  peut  donner  lieu  à  la  détection  de
ES  par  Doppler  transcrânien  neuf  secondes  environ  après

’injection.  Uzuner  et  al.  ont  montré  qu’un  agent  de
ontraste  à  base  de  galactose  (Echovist  200,  Schering  AG,
erlin,  Allemagne)  donnait  de  meilleurs  résultats  que  le
érum  salé  agité.  En  utilisant  la  manœuvre  de  Valsalva  au
ébut  de  l’injection,  un  shunt  D-G  était  mis  en  évidence
hez  100  %  des  101  patients  (examinés  après  un  AVC,  et  chez
esquels  l’ETO  démontrait  un  shunt  D-G)  [57]. Au  décours
’un  AVC,  Aoki  et  al.  ont  trouvé  un  shunt  D-G  chez  26  %  de
07  patients  [58]. La  sensibilité  du  test  était  accrue  quand  la
étection  était  effectuée  à  j1  et  j7  après  l’AVC,  tandis  que
’examen  à  j14  ne  rajoutait  pas  d’information  utile.

La  détection  de  MES  a  aussi  été  utilisée  pour  la  détection
es  embolies  graisseuses.  Ainsi,  des  MES  ont  été  détec-
és  au  décours  de  fractures  fémorales,  avec  14  patients  sur
2  présentant  un  shunt  D-G  [59]. La  technique  utilisée  était
’injection  de  sérum  salé  agité  avec  manœuvre  de  Valsalva.
es  évènements  neurologiques  sont  survenus  chez  sept  de
es  patients.  La  détection  d’un  shunt  D-G,  ainsi  que  le
ombre  et  l’intensité  des  MES  étaient  associés  à  un  risque
eurovasculaire  plus  élevé  (OR  204  [11—3724]).

onclusion

a  détection  de  MES  est  un  examen  dont  la  reproductibilité
st  compatible  avec  des  études  multicentriques,  comme  l’a
ontré  l’étude  CARESS  [60], à la  condition  d’une  méthodo-

ogie  rigoureuse  et  d’enregistrements  prolongés  (deux  fois
ne  heure  dans  les  sténoses  carotides  asymptomatiques).
ette  technique  peut  apporter  des  renseignements  ines-
imables  sur  le  risque  neurovasculaire  en  présence  d’une
ténose  carotide,  symptomatique  ou  non.  Elle  peut  aussi

enseigner  sur  le  risque  neurovasculaire  de  processus  inva-
ifs.  La  détection  de  MES  permet  de  comparer  des  options
hérapeutiques  (essai  CARESS).  Enfin,  la  détection  de  MES
eut  jouer  un  rôle  pour  le  dépistage  des  shunts  D-G  en



ure  

s
p
d
é
i
L
d
c
f
j
d
3
c
0
d
c
o
d
t
a
u
c
s
1

e
p
d
s
«
l
p
l
e
l
à
t
i
l
q
p
d
e
l
c
d
m
g
t

t
i
t
d
e
e
n
m
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raison  de  son  caractère  moins  invasif  que  l’ETO.  Des  progrès
techniques  restent  souhaitables,  car  les  algorithmes  actuels
d’identification  des  MES  n’ont  pas  une  fiabilité  parfaite.  Si
la  détection  des  MES  constitue  d’ores  et  déjà  un  outil  de
recherche  clinique  permettant  de  comparer  des  techniques
interventionnelles  ou  des  approches  thérapeutiques,  il  reste
à  déterminer  quel  pourrait  être  son  rôle  en  pratique  clinique
pour  la  prise  en  charge  individuelle  des  patients.

Déclaration d’intérêts

Les  auteurs  déclarent  ne  pas  avoir  de  conflits  d’intérêts  en
relation  avec  cet  article.

Annexe 1.

(1)  L’un  des  principaux  critères  d’identification  des  micro-
embolies  est  le  rapport  de  l’intensité  de  leur  signal  sur  celui
du  sang  circulant.  Ce  ratio  (intensité  relative),  exprimé  en
décibels  (dB),  peut  être  affecté  par  la  fréquence  d’émission
de  la  sonde  et  la  dimension  du  volume  de  mesure  en  Dop-
pler  pulsé,  et  dépend  de  la  taille  et  de  la  composition
de  l’embole.  Les  modalités  d’analyse  et  de  quantification
du  signal  varient  selon  les  appareils,  et  les  paramètres
peuvent  en  être  modifiés  par  l’utilisateur.  L’analyse  du  signal
peut  être  ainsi  effectuée  dans  le  domaine  du  temps  (par
corrélation)  ou  dans  le  domaine  de  la  fréquence  (mode
Doppler).  De  même,  l’intensité  du  signal  peut  être  expri-
mée  en  valeur  moyenne  ou  médiane,  sur  des  périodes  de
temps  variables.  Les  résultats  peuvent  donc  varier  sensible-
ment  d’un  appareil  à  l’autre  et  en  fonction  des  réglages.
L’examinateur  devra  donc  connaître  la  technique  utilisée
par  le  système  de  détection  automatique  avec  lequel  il
travaille,  et  effectuer  systématiquement  une  relecture  des
signaux  micro-emboliques  détectés  pour  en  faire  la  recon-
naissance  visuelle  et  auditive  qui  reste  la  référence.

(2)  Seuil  de  détection  :  le  seuil  d’intensité  relative  per-
mettant  la  discrimination  entre  signaux  micro-emboliques
et  signal  Doppler  du  sang  circulant  varie,  selon  les  auteurs,
de  3  à  9  dB.  Les  recommandations  des  différents  consensus
proposent  un  seuil  de  détection  de  3  dB,  qu’il  est  plus  facile
d’utiliser  pour  la  détection  subjective  qu’automatique  [18].
Chaque  appareil  nécessite  un  calibrage.  En  pratique,  l’on  ne
sait  pas  si  les  seuils  de  détection  utilisés  pour  l’ACM  peuvent
être  utilisés  sur  d’autres  artères  intracrâniennes.

(3)  Volume  de  mesure  en  Doppler  pulsé  :  pour  une  sonde
donnée,  la  largeur  du  faisceau  varie  avec  la  profondeur
d’exploration.  L’examinateur  doit  vérifier  que  le  volume  de
mesure  a  un  diamètre  adéquat  pour  couvrir  toute  la  lumière
de  l’ACM.  La  traversée  de  la  paroi  osseuse  crânienne  peut
créer  une  distorsion  du  faisceau  d’ultrasons  et  modifier  le
volume  de  mesure.  En  ce  qui  concerne  la  longueur  du  volume
de  mesure,  la  plupart  des  auteurs  utilise  une  valeur  de  3  à
10  mm.

(4)  Parmi  les  différentes  techniques  permettant
d’analyser  le  signal  Doppler  et  de  déterminer  l’énergie
des  différentes  fréquences  ultrasonores  qui  le  compose,  la

transformation  rapide  de  Fourier  (FFT)  est  la  plus  répandue.
Le  signal  est  tout  d’abord  numérisé,  c’est-à-dire  converti  en
une  série  de  nombres  ou  « points  » décrivant  les  variations
de  son  amplitude  dans  le  temps.  En  pratique,  dès  lors  qu’il
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’agit  d’effet  Doppler  à  émission  pulsée,  le  nombre  de
oints  disponibles  chaque  seconde  pour  l’analyse  dépend
e  la  fréquence  de  répétition  des  impulsions  ultrasonores
mises  (PRF  :  pulse  repetition  frequency),  elle-même  étant
nversement  proportionnelle  à  la  profondeur  d’exploration.
a  résolution  fréquentielle  de  l’analyse  spectrale  est
’autant  plus  fine  que  le  nombre  de  points  utilisés  pour  le
alcul  est  grand,  et  donc  que  la  résolution  temporelle  est
aible.  Pour  une  PRF  de  15  Hz  (permettant  une  exploration
usqu’à  10  cm  de  profondeur),  une  résolution  fréquentielle
e  30  Hz  nécessiterait  512  points,  et  porterait  donc  sur
4  ms.  Or,  la  durée  des  signaux  micro-emboliques  varie
onsidérablement  en  fonction  de  leur  taille  (estimée  de
,1  à  500  �m),  de  la  vitesse  d’écoulement  du  sang,  et  des
imensions  du  volume  de  mesure,  mais  est  habituellement
omprise  entre  10  et  100  ms.  La  résolution  temporelle
ptimale  serait  ainsi  de  l’ordre  de  20  ms  pour  la  détection
es  signaux  micro-emboliques.  Un  bon  compromis  peut  être
rouvé  en  effectuant  le  calcul  de  la  FFT  sur  128  points,
vec  une  résolution  temporelle  de  l’ordre  de  10  ms,  en
tilisant  une  « fenêtre  glissante  », c’est-à-dire  que  les
alculs  consécutifs  portent  sur  des  séquences  de  nombres
e  chevauchant  de  50  à  60  %  (par  exemple,  échantillons  1  à
28,  puis  64  à  192,  puis  192  à  256,  etc.).

(5)  Reconnaissance  automatique  des  signaux  micro-
mboliques  :  de  très  nombreuses  approches  ont  été
roposées  et  testées,  mettant  en  œuvre  des  algorithmes
ont  la  première  étape  est  généralement  fondée  sur  un
euil  d’intensité  par  rapport  au  signal  du  sang  circulant

 normal  ». La  vitesse  de  déplacement  du  corpuscule  ou  de
a  microbulle  à  l’origine  du  signal  est  ensuite  estimée,  le
lus  souvent  (mais  pas  toujours)  à  partir  des  données  de
a  FFT  ou  de  la  transformée  en  ondelettes.  Un  artéfact
st  en  effet  supposé  survenir  simultanément  partout  dans
e  champ  exploré,  tandis  qu’un  micro-embole  se  déplace

 la  vitesse  moyenne  du  sang  qui  le  véhicule.  La  résolu-
ion  fréquentielle  de  l’analyse  spectrale  a  donc  toute  son
mportance,  mais  c’est  aussi  là  que  trouvent  leur  intérêt
es  systèmes  de  Doppler  à  émission  pulsée  « multiporte  »
ui  permettent  de  déterminer  le  temps  mis  par  un  signal
our  apparaître  successivement,  dans  une  même  artère,  en
eux  points  distants  d’une  distance  connue.  Si  ce  temps
st  à  l’évidence  trop  court  ou  trop  long  en  regard  de
a  vitesse  d’écoulement  du  sang,  le  signal  est  considéré
omme  un  artéfact.  Enfin,  une  analyse  plus  subtile  de  la
urée  et  de  l’intensité  du  signal  de  micro-embolie  per-
et  d’approcher  sa  caractérisation  (micro-embole  solide  ou

azeux)  et  sa  taille,  mais  les  résultats  sont  encore  discu-
és.

(6)  Gamme  dynamique  :  des  emboles  solides,  de  grande
aille  ou  gazeux,  peuvent  produire  des  échos  d’une  telle
ntensité  que  la  gamme  dynamique  de  l’appareil  s’en
rouve  dépassée,  ce  qui  a  pour  conséquence  de  dégra-
er  considérablement  la  résolution  en  intensité  comme
n  fréquence.  L’ajustement  de  la  puissance  d’émission
t  du  gain  de  sorte  que  le  signal  du  flux  sanguin
ormal  se  situe  à  proximité  du  seuil  de  détection  per-
et  d’optimiser  le  recueil  du  signal,  et  les  appareils
écents  offrent  en  outre  une  plus  large  gamme  dyna-
ique.
(7)  Fréquence  d’émission  de  la  sonde  :  la  fréquence  opti-

ale  est  2  MHz.
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(8)  Filtres  :  les  filtres  « passe-haut  » permettent  de
upprimer  les  basses  fréquences  liées  aux  mouvements
ntempestifs  de  la  sonde  et  à  la  pulsatilité  de  la  paroi  arté-
ielle.

(9)  Temps  d’enregistrement  :  le  temps  optimal  dépend  de
a  population  étudiée,  et  du  taux  d’évènements  emboliques
ttendus.  Le  temps  retenu  pour  l’exploration  des  patients
orteurs  d’une  sténose  carotide  ou  d’une  fibrillation  atriale
st  de  une  heure  au  moins.  Chez  les  patients  porteurs  d’une
alve  cardiaque  mécanique,  qui  présentent  une  fréquence
e  MES  élevée,  30  minutes  pourraient  suffire.

nnexe 2.

e  consensus  sur  la  détection  des  MES  recommande  que
haque  étude  (recherche  ou  pratique  clinique  quotidienne)
apporte  les  paramètres  suivants  :

1.  Appareil  à  ultrasons
2.  Type  et  taille  de  la  sonde
3.  Artère  étudiée
4.  Profondeur  d’exploration
5.  Algorithmes  de  mesure  de  l’intensité  du  signal
6.  Réglage  de  l’échelle
7.  Seuil  de  détection
8. Longueur  axiale  du  volume  d’échantillon
9.  Taille  de  la  FFT  (nombre  de  points  utilisés)
10.  Durée  de  la  FFT  (temps)
11.  Chevauchement  d’enregistrement  de  la  FFT
12.  Fréquence  d’émission  des  US
13.  Réglages  des  filtres  « passe-haut  ». Temps

’enregistrement
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