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RESUME :

Introduction : L’infarctus cérébral (IC) avec occlusion d’un gros tronc artériel peut étre traité
en phase aigué€ par une thrombolyse intraveineuse et/ou une thrombectomie mécanique (TM).
Ces traitements peuvent se compliquer d une transformation hémorragique (TH) cérébrale dont
on connait ’effet néfaste sur la récupération neurologique. Par ailleurs, aprés une TM, il est
possible d’observer une extravasation de produit de contraste (EPDC), liée a la rupture de la
barriere hémato-encéphalique. La tomodensitométrie a double énergie (DECT) est considérée
comme la technique d’imagerie la plus fiable pour distinguer une EPDC d’une TH. Il existe

encore peu de données sur les conséquences de ’EPDC dans I’IC.

Objectifs : Les objectifs de notre étude étaient d’évaluer ’impact de I’EPDC détectée a la
DECT sur le pronostic fonctionnel (score de Rankin modifi¢ — mRS) & 6 mois d’un IC traité

par TM et de chercher a déterminer des facteurs influencant sa survenue.

Méthodes : Nous avons mené une étude rétrospective incluant les patients ayant eu un IC avec
occlusion d’un gros tronc artériel traité¢ par TM au CHRU de Tours entre janvier 2019 et mai
2020. Les IC de fosse postérieure et les patients n’ayant pas bénéficié d’'une DECT a 24 heures
ou dont I’imagerie n’était pas exploitable ont ét¢ exclus. Les données démographiques,
cliniques et radiologiques ont été comparées entre les patients avec ou sans EPDC, entre les
patients avec ou sans TH et entre les patients avec une évolution favorable (mRS < 2) ou une

évolution fonctionnelle défavorable (mRS > 3) a 6 mois.

Résultats : Nous avons inclus 202 patients, dont 57 (28,2%) avaient une EPDC. L’analyse
multivariée montrait que ’EPDC était un facteur de risque indépendant de TH (OR=2,57 ;
IC=1,16-5,69 ; p=0,019) mais il n’y avait pas d’association significative entre la présence d’une
EPDC et I’évolution fonctionnelle a 6 mois (OR=0,62 ; IC=0,23-1,68 ; p=0,345). La présence
d’une dyslipidémie (OR=0,41 ; IC=0,18-0,94 ; p=0,036), I’occlusion de I’artére carotide interne
(OR=3,45; 1C=1,32-9,06 ; p=0,012), un score Alberta Stroke Early CT (ASPECT) initial élevé
(OR=0,72 ; 1C=0,57-0,91 ; p=0,014) et un grand nombre de passages lors du geste de TM
(OR=1,56 ; IC=1,08-2,26 ; p=0,031) étaient des facteurs associés a la survenue d’une EPDC.

Conclusion : La présence d’une EPDC dans les 24 heures suivant une TM n’influence pas
directement 1’évolution fonctionnelle a 6 mois mais augmente fortement le risque de TH.
L’absence de dyslipidémie, I’occlusion de I’artére carotide interne, I’ASPECTS initial bas et le
nombre élevé de passages apparaissent comme des facteurs prédictifs de la survenue d’une
EPDC.

Mots clés : infarctus cérébral — thrombectomie mécanique — tomodensitométrie a double

énergie — extravasation de produit de contraste.
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ABSTRACT:

Background: Stroke caused by large vessel occlusion may be treated in acute phase by IV rtPA
and/or endovascular therapy (EVT). A severe complication of reperfusion therapies is
hemorrhagic transformation (HT). After EVT, it is possible to note a contrast extravasation
(CE), linked to blood-brain barrier disruption. Dual-energy computed tomography (DECT) is
regarded as the most reliable brain imaging to differentiate between CE and HT. There are still

few data of the consequences of CE in stroke.

Objectives: We aimed to investigate whether CE on DECT in patients with stroke after EVT
are related to clinical outcomes (modified Ranks Scale, mRS) at 6 months and to identify

predictors of CE.

Methods: We conducted a retrospective study on patients treated with EVT for stroke at Tours
hospital between January 2019 and May 2020. Posterior circulation stroke and patients without
available DECT imaging follow-up within 24 hours after MT were excluded. Baseline
demographic, clinical and radiological data were analyzed between patients with or without
CE, between patients with HT and non-HT and between patients with good (mRS < 2) and
poor outcomes (mRS > 3) at 6 months post-EVT.

Results: A total of 202 patients were included into the study with 57 (28,2%) patients
experiencing CE. Multivariate analysis showed that CE was an independent factor for HT
(OR=2,57; CI=1,16-5,69; p=0,019) but there was no significant association between presence
of EPDC and functional outcomes (OR=0,62; CI=0,23-1,68; p=0,345). Dyslipidemia
(OR=0,41; 95% CI=0,18-0,94; p=0,036), occlusion of the internal carotid artery (OR=3,45;
CI=1,32-9,06; p=0,012), high initial Alberta Stroke Early CT Score (ASPECTS) (OR=0,72;
CI=0,57-0,91; p=0,014) and high number of passes (OR=1,56; CI=1,08-2,26; p=0,031) were
associated with CE.

Conclusion: The occurrence of CE within 24 hours of EVT is not predictive of functional
outcomes at 6 months but increases strongly risk of TH. Absence of dyslipidemia, occlusion of
the internal carotid artery, low initial ASPECTS and high number of passes may be predictive
of CE.

Key words: stroke — endovascular treatment — dual-energy computed tomography — contrast

extravasation.
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INTRODUCTION

En France, 1’accident vasculaire cérébral est I’une des principales causes de handicap acquis
chez I’adulte et reste une cause majeure de déces (1). Chaque année, environ 140 000 patients
sont hospitalisés pour un événement cérébrovasculaire et le taux de mortalité a un mois varie
de 9% a 19% selon les séries (2). Deux traitements en phase aigué de 1’infarctus cérébral (IC)
ont permis une nette amélioration du pronostic fonctionnel : la thrombolyse intraveineuse (TIV)
(3) et la thrombectomie mécanique (TM) (4-9). Cette derniére fait donc désormais partie de la
pierre angulaire du traitement d’urgence des occlusions artérielles cérébrales datant de moins

de 6 heures (10).

Comme toute technique, il existe des complications liées au geste endovasculaire réalisé pour
la TM. Il est rapporté des atteintes au point de ponction, un risque d’embolisation du thrombus
en distalité, des lésions vasculaires, une intoxication au produit de contraste et un risque de
transformation hémorragique (TH) (11,12). La TH est la complication la plus fréquente et la
plus redoutée puisqu’elle peut étre a 1’origine d’une aggravation neurologique et d’une
majoration de la mortalité. Le taux de TH spontanées symptomatiques d’un IC est estimé a
2,6% ; en cas de TIV, ce taux augmente a 9,6% et en cas de TM, le taux varie entre 1,9% et
7,7% selon les séries (4-9,13). Si les données sont variables selon les essais, c’est parce que
plusieurs définitions sont utilisées pour caractériser le terme de « transformation hémorragique
symptomatique ». Dans I’étude NINDS, une TH symptomatique était définie comme une
hémorragie cérébrale associée a une aggravation neurologique correspondant a une
augmentation de 1 point du score National Institute of Health Stroke — NIHSS (annexe 1) par
rapport au NIHSS initial dans les 7 jours suivant la thrombolyse (3). Dans 1’étude ECASS 11, la
TH était définie comme une hémorragie cérébrale associée a une aggravation neurologique
caractérisée par une augmentation de 4 points du NIHSS par rapport au NIHSS initial dans les
7 jours suivant la thrombolyse (14). Par ailleurs, il existe également deux principales
classifications pour définir une hémorragie cérébrale post-ischémie : la classification European
Cooperative Acute Stroke Study — ECASS et la classification des saignements d’Heidelberg
(annexe 2). La classification ECASS distingue les hémorragies pétéchiales des hématomes
parenchymateux (15). La classification d’Heidelberg distingue les transformations
hémorragiques du tissu infarci, les hémorragies intra-cérébrales s’étendant au-dela de la zone
d’ischémie et les hématomes a distance du tissu ischémié (hémorragie sous-arachnoidienne,

hémorragie ventriculaire, hématome sous-dural) (16).
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Les facteurs de risque de TH ont principalement été évalués aprés la TIV. Il a été mis en
¢vidence des facteurs cliniques (age > 80 ans, score de Rankin modifi¢ — mRS > 2 [annexe 3],
NIHSS initial > 24, pression artérielle systolique > 185 mmHg), des facteurs
biologiques (hyperglycémie > 160 mg/dl), des facteurs thérapeutiques (prise préalable d’un
traitement anti-thrombotique, délai tardif de la TIV), et des facteurs radiologiques (volume
lésionnel > 100 cm?, score ASPECT — Alberta Stroke Program Early CT annexe 4 <5 [annexe
4], faible réseau de collatérales, importance de la zone hypoperfusée, présence d’une
leucopathie vasculaire de stade 3 selon Fazekas et Schmidt) (17,18). Il existe peu de données
sur les facteurs de risque de TH post-TM. Les plus décrits dans la littérature sont
I’hyperglycémie, la taille de 1’ischémie lorsqu’elle est supérieure a un tiers du territoire
vasculaire, ’ASPECTS lorsqu’il est inférieur a 5, ’hypoperfusion sévere, un faible réseau de
collatérales, le délai de recanalisation, le nombre de passages supérieur a 3, I’embolisation dans
un nouveau territoire et 1’obtention d’une recanalisation incompléte selon la classification

modified Thrombolysis in Cerebral Infarction — mTICI (annexe 5) (19-26).

Actuellement, il est usuel de réaliser une imagerie a 24 heures du traitement de
revascularisation, ou plus tot en cas de dégradation clinique (12). La tomodensitométrie (TDM)
est I’imagerie la plus utilisée car plus facilement disponible. La séquence sans injection de
produit de contraste permet de détecter une éventuelle TH, caractérisée par une hyperdensité.
Cependant, lorsque le patient a bénéficié¢ d’une TM, cette hyperdensité spontanée peut aussi
correspondre & une extravasation du produit de contraste (EPDC) utilisé lors de la procédure.
En TDM classique, le sang et I’iode ont des valeurs de densité proches. Il est supposé qu’en
cas d’hyperdensité supérieure a celle du sang et disparaissant apres 24 heures, il s’agit plutot
de produit de contraste iod¢ (27). Cette distinction entre sang et produit de contraste est
indispensable a la phase aigué d’un événement ischémique puisqu’elle influence les décisions
thérapeutiques telles que 1’introduction d’un traitement anti-thrombotique pour prévenir une
récidive précoce d’ischémie. Une nouvelle technique d’imagerie a été mise au point afin de
déterminer avec fiabilité s’il s’agit de sang ou de produit de contraste : la TDM double énergie
(DECT) ou imagerie spectrale. Le principe de la TDM double énergie repose sur 1’utilisation
de deux spectres d’énergie provenant de deux tubes a rayons X fonctionnant simultanément.
Cela permet ainsi d’obtenir, aprés reconstruction et traitement, trois ensembles d’images : les
images simple énergie (SE), mettant en évidence 1’hyperdensité ; les images lodine Overlay
Maps (IOM), mettant en évidence 1’iode et les images Virtual Non Contrast (VNC), mettant en
¢vidence le sang (28-30). De nombreuses études ont validé la DECT comme étant le gold

standard pour la distinction entre hémorragie et produit de contraste puisque sa sensibilité est
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proche de 100% et sa spécificité¢ a 84% (la principale source d’erreur étant les calcifications)

(29).

L’EPDC est fréquente apres un geste endovasculaire de revascularisation puisque son incidence
varie de 28% a 31% selon les séries (31,32). Elle est en lien avec une rupture de la barricre
hémato-encéphalique (BHE), celle-ci étant altérée au cours de 1’ischémie cérébrale et de la
reperfusion cérébrale (33,34). Lorsque la rupture de BHE est minime, seules les cellules
endothéliales sont endommagées et la perméabilité est limitée aux substances de bas poids
moléculaires telles que le produit de contraste. Lorsque 1’ischémie se prolonge, la lame basale
est rompue, les molécules de haut poids moléculaire comme les globules rouges peuvent fuir
dans le secteur extracellulaire (31). Parmi les études portant sur le pronostic fonctionnel des
patients avec une EPDC apres une TM, certaines montrent que ces patients ont un risque plus
important de mauvais pronostic fonctionnel tandis que d’autres ne retrouvent pas d’association

(31,32).

Dans ce contexte, notre étude avait pour objectifs de déterminer I’impact de 1’extravasation de
produit de contraste sur 1I’évolution fonctionnelle aprés une thrombectomie mécanique en phase
aigué d'un infarctus cérébral et de déterminer les facteurs influencant sa survenue afin de

permettre une meilleure prise en charge de ces patients.

OBJECTIFS

L’objectif principal de notre étude était d’évaluer le pronostic fonctionnel des patients ayant
bénéficié d’une thrombectomie mécanique et ayant une extravasation de produit de contraste
sur le scanner double énergie a 24 heures. L’évolution clinique était évaluée a 6 mois par
I’échelle de Rankin modifiée allant de 0 (aucun symptdme) a 6 (déces) et était considérée
comme « favorable » lorsque le mRS était compris entre 0 et 2 et comme « défavorable »
lorsqu’il était > 3.

L’objectif secondaire de notre travail était de déterminer des facteurs prédictifs de cette

extravasation de produit de contraste.
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MATERIEL ET METHODES

1) Description initiale

Nous avons mené une ¢tude descriptive rétrospective monocentrique et observationnelle.

Les données ont été recueillies a partir des codages du Programme de Modélisation des
Systémes d’Information — PMSI.

Tous les patients ont été informés de 1'é¢tude et de l'utilisation de leurs données via un affichage
collectif au sein du service de Neurologie Vasculaire du CHU de Tours, tel qu’exigé par la

Commission Nationale de I’ Informatique et des Libertés — CNIL (n° 2021 _091).

2) Population de I’étude

Tous les patients admis a ’unité de soins intensifs de neurologie vasculaire (USINV) du CHU
de Tours pour un IC avec occlusion proximale, 4gés de plus de 18 ans, ayant bénéfici¢ d’un
traitement endovasculaire pour une TM entre le 01/01/2019 et le 31/05/2020 ont été analysés.
Les patients ayant un IC de fosse postérieure, les patients dont I’imagerie de controle a 24
heures de I’événement ischémique n’était pas disponible et ceux ayant une imagerie de controle

réalisée par une autre modalité qu’une DECT ont été exclus.

Pour chaque patient, les données suivantes ont été recueillies :

- Sexe;

- Age;

- mRS al’admission ;

- Prise ou non d’un traitement anti-thrombotique ;

- Facteurs de risque vasculaire selon les définitions de la Haute Autorité de Santé
(hypertension artérielle, diabéte, dyslipidémie, obésité, tabagisme) ;

- Pression artérielle systolique et diastolique a I’admission ;

- Glycémie capillaire a ’admission ;

- Présence ou non d’une fibrillation atriale connue ou découverte lors de I’hospitalisation ;

- Heure de début des symptomes lorsqu’elle était connue ou heure a laquelle le patient a été
vu asymptomatique pour la derniére fois ;

- NIHSS a I’admission ;

- Réalisation ou non d’une TIV ;

- Délai entre le début des symptomes et la TIV.
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3) Traitement endovasculaire

La TM ¢était réalisée selon les deux techniques validées (35-37) :

- L’aspiration (Sofia, Catalyst, Penumbra), qui peut étre effectuée de fagon manuelle ou a
I’aide d’une pompe. On distingue 1’aspiration proximale, avec un cathéter d’aspiration placé
en amont du vaisseau occlus et I’aspiration distale, ou le cathéter d’aspiration est placé au
contact du caillot. Les cathéters d’aspiration qui ont été utilisés sont le microcathéter Sofia
(Microvention, Alajuela, Costa-Rica), et le cathéter Penumbra (Penumbra, Almeda, Etats-
Unis).

- Le stent retriever (Solitaire, Trevo), correspondant a un stent non détachable, dont le
déploiement permet dans un premier temps de rétablir le flux sanguin et dont le maillage
permet de récupérer le caillot. Les stents utilisés étaient le stent Solitaire (Medtronic, Irvine,
Etats-Unis), le stent Trevo (Stryker, Vento, Pays-Bas) et le stent Embotrap (Cerenovus,
Galway, Irlande).

Un cathéter ballon a parfois été utilis€¢ en plus, celui-ci ayant pour objectifs d’obtenir une

inversion du flux pendant I’aspiration et d’empécher la survenue d’emboles distaux au cours

du geste. Les deux méthodes étaient parfois utilisées de fagon combinée (technique appelée

« Solumbra ») (figure 1).

SOLUMBRA (Iate 2012)

ADAPT (2013)

Alarge caliber aspiration |
catheter that is advanced up to deployment, which also temporarily restores
the thrombus. Direct aspiration flow across the occlusion. Proximal balloon
is employed to engage and / infiation allows device retrieval into the guide  /
then remove the thrombus. while minimizing the risk of emboli 7

Engage the thrombus with stent retrieve

Figure 1. Illustrations des différentes techniques de thrombectomie mécanique (d’aprés Spiotta et al.).
a. aspiration directe. b. stent retriever. ¢c. méthode combinée.

La TM était réalisée en complément de la TIV ou d’emblée en cas de contre-indication a la

TIV.
La TM ¢était pratiquée sous anesthésie locale avec si besoin une neuro-sédation ou sous

anesthésie générale. Le choix de la modalité d’anesthésie était décidé pour chaque patient

conjointement par 1’anesthésiste et le neuroradiologue interventionnel.
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Les patients ¢éligibles a la TM étaient, selon les recommandations actuelles :

- Délai d’apparition des symptomes inférieur a 6 heures (10) ou a 24 heures selon les criteres
de I’étude DAWN (38) ;

- Occlusion proximale d’un gros tronc artériel cérébral (artére carotide interne, artére

cérébrale moyenne jusqu’a son segment M2).

Les données suivantes étaient recueillies :
- Technique d’anesthésie ;

- Délai de recanalisation artérielle ;

- Temps en salle d’artériographie ;

- Technique utilisée ;

- Nombre de passages ;

- Score mTICI ;

- Pression artérielle per-procédure.

Nous considérions que la revascularisation était un succes lorsque le score mTICI était un 2b

ou 3.

4) Suivi

Pour chaque patient, les données de suivi recueillies étaient :
- NIHSS a 24 heures ;

- mRS a 6 mois.
Le mRS a 6 mois était évalué par une consultation aupres d’un neurologue vasculaire. En raison

de la période de notre étude (pandémie de SARS Cov-2), un certain nombre de patients ont été

suivis par téléconsultation.

5) Protocoles d’imagerie

Tous les patients ont bénéfici¢ d’une imagerie par résonance magnétique (IRM) a I’arrivée, sauf

en cas de contre-indication a cet examen. Dans ce cas, I’imagerie était une TDM.
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L’IRM ¢était réalisée sur une IRM 1,5T Magnetom Aera (Siemens, Erlangen, Allemagne) ou 3T

Magnetom Verio (Siemens, Erlangen, Allemagne) selon le protocole suivant :

- Imagerie du parenchyme cérébral par les séquences de diffusion (permettant la confirmation
précoce de I'IC), séquence Fluid Attenuated Inversion Recovery — FLAIR (permettant
d’estimer le délai de I’ischémie) et T2* écho de gradient ou séquence de susceptibilité
magnétique (pouvant mettre en évidence le thrombus en hyposignal) ;

- Imagerie des vaisseaux (polygone de Willis et des troncs supra-aortiques) par séquence
temps de vol ou angio-IRM avec injection de gadolinium ;

- Imagerie de perfusion (permettant la mise en évidence de la zone de pénombre), non réalisée

de fagon systématique.

L’angioTDM était réalisée sur une TDM Aquilion Prime 160 (Toshiba, Nasu, Japon) ou une

TDM Discovery 750HD (GE Healthcare, Buckinghamshire, Royaume-Uni) selon le protocole

suivant :

- Imagerie du parenchyme cérébral par scanner sans injection ;

- Imagerie des vaisseaux (polygone de Willis et des troncs supra-aortiques) aprés injection
de produit de contraste i0d¢ ;

- Séquence de perfusion.

Pour chaque patient, les données radiologiques initiales suivantes étaient recueillies :

- Localisation de la 1ésion ischémique ;

- Localisation du thrombus : artére carotide interne (ACI) ou artére cérébrale moyenne
(ACM) ;

- ASPECTS, estimant 1’étendue de 1’ischémie.

Un scanner cérébral était réalisé dans les 24 heures suivant le traitement de revascularisation.
Il s’agissait d’'une DECT, TDM Toshiba Aquilion Prime 160 ou GE Discovery 750HD. En cas
d’extravasation de produit de contraste ou d’hémorragie cérébrale, I’hyperdensité spontanée
apparait sur la séquence SE. En cas d’hémorragie cérébrale, I’hyperdensité est visible sur la
séquence SE et la séquence VNC et non visible sur la séquence IOM. En cas d’EPDC,
I’hyperdensité est visible sur la séquence SE et la séquence IOM et non visible sur la séquence
VNC (tableau 1 et figures 2, 3) (27). Les différentes séquences étaient analysées et interprétées

par le neuroradiologue.
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Séquence Séquence Séquence
SE VNC IOM
Sang + + -
Produit de contraste + - +
Sang et produit de + + +
contraste

Tableau 1. Différentes illustrations d’hyperdensité selon les séquences de la TDM double énergie.
+ : hyperdensité présente ; - hyperdensité absente.

Figure 2. Hyperdensité intra-parenchymateuse due a une extravasation de produit de contraste au sein
d’un tissu cérébral infarci chez un patient présentant une ischémie sylvienne droite. A. Hyperdensité
intra-parenchymateuse (fléche) visible sur la séquence SE. B. Hypodensité intra-parenchymateuse
(fléche) en lien avec I’infarctus cérébral sur la séquence VNC. C. Hyperdensité (fléche) correspondant
a du produit du contraste sur la séquence IOM.

Figure 3. Hyperdensité intra-parenchymateuse due a une hémorragie au sein d’un tissu cérébral infarci
chez un patient présentant une ischémie sylvienne gauche. A. Hyperdensité intra-parenchymateuse
(fleche) visible sur la séquence SE. B. La séquence VNC montre une hyperdensité (fléche), témoin

d’une hémorragie. C. Absence de correspondance de I’hyperdensité sur la s€quence iodine.
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Pour chaque patient, les données radiologiques du scanner a 24 heures suivantes étaient
recueillies :
- Présence ounon d’une TH ;

- Présence ou non d’une EPDC.

6) Analyses statistiques

Le logiciel IMP®, Version « Pro 14 » (SAS Institute Inc., Cary, NC, 1989-2021) a été utilisé
pour réaliser les analyses statistiques. Les variables qualitatives ont été rapportées sous forme
de nombres (pourcentages) et ont été comparées a 1’aide du test du y>. Les variables
quantitatives ont ét¢ exprimées en moyennes (£ écart-types) et comparées par le test de Student
ou par le test des rangs signés de Wilcoxon selon que les résultats suivaient la loi normale ou
non, respectivement. Les variables avec une p-value < 0,1 en analyse univariée ont été incluses
dans I’analyse de régression logistique multivariée. En analyse multivariée, les valeurs de p-

value < 0,05 ont été considérées comme statistiquement significatives.

RESULTATS

Une TM était réalisée pour 362 patients entre janvier 2019 et mai 2020, dont 202 patients

remplissaient les critéres d’inclusion (figure 4).

362 patients avec un IC traité par TM durant
la période d’étude

- 25 patients ayant une occlusion
vasculaire de la circulation cérébrale
postérieure

- 51 patients n’ayant pas d’imagerie de
controle disponible

- 81 patients n‘ayant pas bénéficié d’une
DECT

202 patients remplissant les critéres
d’inclusion de I'étude

Figure 4. Diagramme de flux. TM : thrombectomie mécanique.
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Le sex-ratio de notre population était de 1,1 et la moyenne d’age des patients était de 71,3 £
13,8 ans. Le facteur de risque vasculaire le plus fréquent était 1’hypertension artérielle,
retrouvée chez 126 (62,4%) patients. Une fibrillation atriale était présente chez 76 (38%)
patients. Cinquante patients, soit un quart de la population, prenaient un traitement antiagrégant
plaquettaire et 30 (15%) patients avaient un traitement anticoagulant. Le NIHSS moyen a

I’admission était de 15 £ 6.

1) Extravasation de produit de contraste et pronostic fonctionnel

Dans notre population, nous notions une EPDC au DECT a 24 heures de la TM chez 57 (28,2%)
patients. Les données démographiques initiales et les caractéristiques cliniques des patients

avec et sans EPDC sont détaillées dans le tableau 2.

En analyse univariée, les patients sans EPDC avaient une meilleure évolution fonctionnelle
(mRS < 2) a 6 mois que les patients avec une EPDC (51,9% versus 34%, p=0,035). Nous
retrouvions des résultats similaires selon I’existence ou non d’une TH : 52% des patients sans

TH évoluaient favorablement contre 36,1% dans le groupe des patients avec TH (p=0,019).

En analyse multivariée, 3 parameétres étaient associés de fagon significative a un bon pronostic
fonctionnel a 6 mois : un NIHSS initial élevé (odds ratio [OR]=0,9 ; intervalle de confiance a
95% [1C]=0,83-0,97 ; p=<0,001), un ASPECTS initial élevé (OR=1,38; 1C=1,04-1,82;
p=0,003) et le succes de revascularisation (OR=6,81 ; IC=2,08-22,25 ; p=0,015).

L’EPDC n’était pas identifiée comme un facteur prédictif indépendant de I’évolution

fonctionnelle a 6 mois (OR=0,62 ; 1C=0,23-1,68 ; p=0,345) (tableau 3).

2) Identification des facteurs prédictifs d’extravasation de produit de contraste

En analyse univariée, comparativement aux patients sans EPDC, ceux avec une EPDC avaient
plus souvent un thrombus de I’ACI (26,3% versus 10,6%, p=0,008) et un ASPECTS initial bas
(6 £2 versus 7 £ 2, p<0,001). La durée de procédure était significativement plus longue (105,6
+ 46,2 minutes versus 82,7 + 34,6 minutes, p<0,001) et le nombre de passages était plus élevé
(2,1 £ 1,5 versus 1,1 £ 1,1, p<0,001). Le taux de succes de recanalisation était plus faible, nous
obtenions un mTICI 2b ou 3 chez 70,2% des patients sans EPDC contre seulement 51,9% dans
le groupe de patients avec une EPDC (p<0,028).
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La dyslipidémie était moins souvent retrouvée dans les facteurs de risque vasculaire chez les

patients ayant une EPDC (29,8% versus 44,8%, p=0,06).

L’analyse multivariée retrouvait 4 facteurs associés significativement a ’EPDC :
- Un thrombus localisé a I’ACI (OR=3,45 ; 1C=1,32-9,06 ; p=0,012) ;

- Un grand nombre de passages (OR=1,56 ; IC=1,08-2,26 ; p=0,031) ;

- Laprésence d’une dyslipidémie (OR=0,41 ; IC=0,18-0,94 ; p=0,036) ;

- Un ASPECTS initial élevé (OR=0,72 ; 1C=0,57-0,91 ; p=0,014) (tableau 3).

3) Extravasation de produit de contraste et risque de transformation

hémorragique

A 24 heures du traitement endovasculaire, 66 (32,7%) patients avaient développé une TH. Les

caractéristiques initiales de ces patients sont résumées dans le tableau 4.

En analyse univariée, les patients avec une TH avaient un NIHSS initial plus élevé (16 £ 5
versus 14 + 6, p=0,071) et un ASPECTS plus bas (6 £ 2 versus 7 £ 2, p=0,018). L’EPDC ¢tait
plus fréquente dans le groupe ayant une TH (39,4% versus 22,8%, p=0,019).

En analyse multivariée, ’EPDC était un facteur de risque indépendant de TH (OR=2,57 ;
IC=1,16-5,69 ; p=0,019).
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Population totale EPDC+ EPDC- P value
(n=202) (n=57) (n=145)

Caractéristiques générales
Femme 94 (46,5) 25 (43,9) 69 (47,6) 0.624
Age (années) 71,3+13,8 69,9 + 14,2 71,8 +13,7 0.373
Prise d’un traitement AAP 50 (25,1) 14 (25) 36 (25,2) 1.000
Prise d’un traitement AC 30 (15) 7 (12,5) 23 (16) 0.661
Hypertension artérielle 126 (62,4) 40 (70,2) 86 (59,3) 0.197
Diabete 42 (21) 11(19,3) 31(21,7) 0.848
Dyslipidémie 81 (40,5) 17 (29,8) 64 (44,8) 0.060
Obésité 65 (32,7) 17 (30,9) 48 (33,3) 0.866
Tabagisme actif 30(19,2) 9(19,6) 21(19,1) 1.000
Fibrillation atriale 76 (38) 24 (42,9) 52 (36,1) 0.419
Données a I’admission
NIHSS a I'admission 15+6 16+6 15+6 0.175
PAS a I'admission (mmHg) 143+ 27 145 + 28 142 + 27 0.567
PAD a I'admission (mmHg) 86+ 19 89+19 85120 0.169
Glycémie a I'admission (g/l) 1,4+0,5 1,5+0,5 1,4+0,5 0.247
Thrombolyse 112 (55,45) 30 (52,6) 82 (56,6) 0.640
Imagerie
Localisation du thrombus

ACI 30(15,2) 15 (26,3) 15 (10,6) 0.008

ACM 168 (84,9) 42 (73,7) 126 (89,4)
ASPECTS 7+2 6+2 72 <0.001
Thrombectomie
Anesthésie générale 4(2,3) 2(4,3) 2(1,6) 0.288
PAS per-procédure (mmHg) 148 + 23 147 £ 24 148 £ 23 0.622
PAD per-procédure (mmHg) 73+12 73+13 74+11 0.851
Délai de revascularisation (min) 333+128 335+ 102 332+£133 0.862
Nombre de passages 1,4+1,3 2,1+15 1,1+1,1 <0.001
Durée du geste (min) 89+ 40 106 + 46 83+35 <0.001
Succes de revascularisation 163 (80,7) 40 (70,2) 123 (84,8) 0.028
Evolution
TH+ 66 (32,7) 26 (45,6) 40 (27,6) 0.019
mRS <2 88 (46,8) 18 (34) 70 (51,9) 0.035

Tableau 2. Données de notre population et des groupes avec et sans extravasation de produit de contraste.
Les valeurs sont présentées sous forme d’effectif (%) ou de moyenne =+ déviation standard.
Abréviations : EPDC+ : présence d’une extravasation de produit de contraste ; EPDC- : absence
d’extravasation de produit de contraste ; AAP : antiagrégant plaquettaire ; AC : anticoagulant ; NIHSS :
National Institutes of Health Stroke Scale; PAS : pression artérielle systolique; PAD : pression
artérielle diastolique ; ACI : artére carotide interne ; ACM : artére cérébrale moyenne ; ASPECTS :
Alberta Stroke Program Early CT Score ; TH+ : présence d’une transformation hémorragique ; mRS :
score de Rankin modifié.
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mRS <2 EPDC+

OR IC 3 95% Pvalue OR IC 3 95% P value

Age 0,98 0,95-1,01 0.110 1,01 0,98-1,04 0,467
NIHSS initial 0,9 0,83-0,97 <0.001 0,98 0,92-1,05 0,851
Dyslipidémi - - - 0,41 0,18-0,94 0,036
Traitement AAP 0,47 0,17-1,32 0.152 - - -
Localisation du thrombus - - - 3,45 1,32-9,06 0,012
(ACl vs ACM)

ASPECTS 1,38 1,04-1,82 0.003 0,72 0,57-0,91 0,014
Nombre de p g - - - 1,56 1,08-2,26 0,031
Durée du geste - - - 1,01 1-1,02 0,445
Succes de revascularisation 6,81 2,08-22,25 0,0015 - - -
EPDC+ 0,62 0,23-1,68 0,3452 - - -
TH+ 0,76 0,32-1,83 0,5469 2,34 1,09-5,02 0,028

Tableau 3. Analyses de régression logistique multivariée d’évolution fonctionnelle favorable (mRS < 2)
et des facteurs prédictifs d’extravasation de produit de contraste.
Abréviations : EPDC+ : présence d’une extravasation de produit de contraste ; mRS : score de Rankin
modifié¢ ; NIHSS : National Institutes of Health Stroke Scale ; AAP : antiagrégant plaquettaire ; ACI :
artere carotide interne ; ACM : artére cérébrale moyenne ; ASPECTS : Alberta Stroke Program Early
CT Score ; TH+ : présence d’une transformation hémorragique.

TH+ TH- P value
(n=66) (n=136)

Caractéristiques générales
Femme 28 (42,4) 66 (48,5) 0.454
Age (années) 71,2+ 14,4 71,3+ 13,6 0.473
Prise d’un traitement AAP 18 (27,7) 32(23,9) 0.603
Prise d’un traitement AC 9(13,6) 21 (15,7) 0.834
Hypertension artérielle 41 (62,1) 85 (62,5) 1.000
Diabéte 16 (24,2) 26 (19,4) 0.463
Dyslipidémie 30 (46,2) 51 (37,8) 0.284
Obésité 19 (28,8) 46 (34,6) 0.427
Tabagisme actif 12 (24,5) 18 (16,8) 0.279
Fibrillation atriale 24 (36,9) 52 (38,5) 0.877
Données a I’admission
NIHSS a I'admission 165 14+6 0.071
Glycémie a I'admission (g/1) 1,4+04 1,5+0,5 0.598
Thrombolyse 39 (59,1) 73 (53,7) 0.563
Imagerie
Localisation du thrombus

ACI 10 (15,4) 20 (15) 1.000

ACM 55 (84,6) 113 (85)
ASPECTS 6%2 7+2 0.018
Thrombectomie
Délai de revascularisation (min) 332+110 333+131 0.986
Succes de revascularisation 53 (80,3) 110 (80,9) 1.000
Evolution
EPDC+ 26 (39,4) 31(22,8) 0.019
mRS <2 22 (36,1) 66 (52) 0.040

Tableau 4. Données des groupes avec et sans transformation hémorragique secondaire.

Les valeurs sont présentées sous forme d’effectif (%) ou de moyenne =+ déviation standard.
Abréviations : TH+ : présence d’une transformation hémorragique ; TH- : absence de transformation
hémorragique ; AAP : antiagrégant plaquettaire ; AC : anticoagulant ; NIHSS : National Institutes of
Health Stroke Scale ; ACI : artére carotide interne ; ACM : artére cérébrale moyenne ; ASPECTS :
Alberta Stroke Program Early CT Score; EPDC+: présence d’une extravasation de produit de
contraste ; mRS : score de Rankin modifié.
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DISCUSSION

1) Principales conclusions

a) Extravasation de produit de contraste : facteur associé a la transformation hémorragique

mais pas au pronostic fonctionnel

Dans notre étude, une EPDC était identifiée dans 28,2% des cas, ce qui est en accord avec
I’étude de An et al. ou le taux était de 28% (32). 1l est rapporté des taux d’EPDC plus élevés
dans la littérature, jusqu’a 60% (39). Cependant, la TDM double énergie était pratiquée
immédiatement apres la TM, or PEPDC semble étre un phénomeéne transitoire, et est donc plus

souvent détectée lorsque I’intervalle entre le geste endovasculaire et I’imagerie est court (40).

Nous avons mis en évidence que I’EPDC était un facteur de risque indépendant de TH. Ce
résultat est cohérent avec la littérature puisque de nombreux auteurs s’accordent a dire que
I’EPDC est prédictive d’une TH (31,32,39). L’EPDC est un témoin radiologique de la rupture
de la BHE. Cette derniére est composée de cellules endothéliales liées entre elles par des
jonctions serrées, de la lame basale, de péricytes et des pieds astrocytaires. En situation
physiologique, la concentration en sodium (Na*) est identique dans le capillaire et dans 1’espace
extracellulaire, et plus élevée que dans I’espace intracellulaire. En cas d’ischémie, on observe
des lésions cellulaires et la libération de facteurs inflammatoires, d’agents oxydants et
d’enzymes protéolytiques (métalloprotéases matricielles, cyclooxygénases) perturbant la BHE
(41). Cette inflammation va entrainer une entrée du Na" dans les neurones par des canaux
calciques, ce qui crée un gradient de concentration entre les compartiments intravasculaire et
extracellulaire : ¢’est la phase d’cedéme cytotoxique. En raison de ce gradient, le Na* compris
dans la lumiére capillaire va fuir dans 1’espace extracellulaire par les canaux ioniques : c’est la
phase d’cedéme ionique. Si I’ischémie se prolonge, les jonctions serrées des cellules
endothéliales sont détruites, les capillaires se comportent alors comme des capillaires fenétrés,
entrainant une fuite des protéines dans I’espace extracellulaire : c’est la phase d’cedéme

vasogénique (figure 5) (34).
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Figure 5. Schéma illustrant les différents types d’cedémes au cours de 1’ischémie cérébrale (d’apres
Simard et al.).
L’cedéme cytotoxique est dii a ’entrée de Na" dans les neurones par des canaux calciques.
L’cedéme ionique est lié au passage du Na" intravasculaire dans I’espace extracellulaire.
L’cedéme vasogénique est li€¢ au passage des protéines intravasculaires dans 1’espace extracellulaire.

L’cedéme cérébral altére la circulation vasculaire, majorant ainsi I’hypoperfusion et donc
I’ischémie. La reperfusion, en entrainant une correction brutale de I’hypoxie, s’accompagne

d’une intensification de I’inflammation mais également d’une altération de la BHE (33,42).

Une BHE intacte permet uniquement le passage de molécules liposolubles de bas poids
moléculaire (39). L’ischémie, en altérant I’intégrité des cellules endothéliales, entraine une
augmentation progressive de la perméabilité vasculaire. Ainsi, lorsque la rupture de la BHE est
encore minime et que seules les jonctions serrées des cellules endothéliales sont endommaggées,
la perméabilité est limitée aux molécules hydrosolubles telles que le produit de contraste. Quand
la rupture de BHE est plus importante avec une atteinte des cellules endothéliales et de la lame
basale, les molécules de haut poids moléculaire comme les globules rouges fuient vers 1’espace

extracellulaire (figure 6) (31,43).

La reperfusion, en augmentant le débit cérébral, majore I’influx de protéines plasmatiques qui

peuvent alors rejoindre le secteur extracellulaire.
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Figure 6. Schéma des différentes étapes de la rupture de barriére hémato-encéphalique (d’aprés Renu
etal.).

Dans ce travail, la présence d’une EPDC n’était pas associ¢e de fagcon indépendante au mRS a
6 mois, témoin de I’évolution fonctionnelle. Ce résultat concorde avec 1’étude de An ef al., qui
n’avaient pas identifi¢ de corrélation entre I’EPDC et le pronostic fonctionnel (32). En
revanche, la récente méta-analyse de Xu et al. a mis en évidence que la présence d’une EPDC
a la DECT réalisée immédiatement apres le geste endovasculaire était un facteur de mauvais
pronostic a 3 mois (OR=2,38 ; IC=1,45-3,89) (44). De méme, Renu et al. rapportaient une
association significative entre la présence d’une EPDC a la DECT réalisée toujours
immédiatement aprés la TM et une mauvaise évolution neurologique (OR=11,3 ; 1C=3,34-
38,95) (39). Le délai de réalisation de I’'imagerie de controle semble étre un facteur confondant
dans I’établissement d’un lien entre I’EPDC et le pronostic fonctionnel. La DECT réalisée a 24
heures sélectionne des EPDC plus prolongées et donc probablement plus sévéres, or nous
n’avons pas mis en ¢évidence d’altération de la récupération, ce qui pourrait apporter un poids
supplémentaire a ces résultats. Dans les études précédemment citées, toutes les localisations
d’IC ont été incluses, sans ajustement en analyse multivariée. Nous avons exclu volontairement
les patients ayant un IC de fosse postérieure afin de limiter les biais de confusion potentiels, en
raison de leur pronostic connu comme plus péjoratif et de leur volume d’ischémie plus faible

que celui des IC carotidiens (32,45).
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b) Facteurs prédictifs d’une extravasation de produit de contraste

Nous avons mis en évidence deux facteurs favorisant la survenue d’une EPDC : I’occlusion de
I’ACI et le grand nombre de passages per-procédure. Deux facteurs étaient protecteurs de la

survenue d’EPDC : un ASPECTS initial élevé et la présence d’une dyslipidémie.

Les études évaluant I’impact du volume initial de 1’ischémie sur la survenue d’'une EPDC sont
rares. Quelques travaux antérieurs ont suggéré que I’incidence de I’EPDC était corrélée au
volume de I'IC (32,40) et notre étude vient confirmer ces hypothéses. Ce résultat est cohérent
avec la physiopathologie de la rupture de la BHE puisque plus ’ischémie est sévere, plus la

BHE devient perméable au produit de contraste.

A notre connaissance, notre étude est la premicre a distinguer les occlusions de I’ACI des
occlusions de I’ACM pour évaluer la survenue d’'une EPDC. Nous avons trouvé que I’EPDC
était significativement plus fréquente chez les patients ayant une occlusion de I’ACI. L’EPDC
¢étant liée au volume de I’ischémie, ce résultat nous semble rationnel puisqu’en fonction de la
morphologie du thrombus de la terminaison carotidienne, I’ischémie peut étre étendue au
territoire de I’artére cérébrale moyenne et au territoire de I’artére cérébrale antérieure (figure 7)
(46). De plus, le geste endovasculaire est souvent plus difficile dans ce type d’occlusion et la
fragmentation du thrombus avec emboles distaux est fréquente, a 1’origine de lésions

vasculaires et d’une revascularisation incompléte (47,48).

o Gy &

Figure 7. Schéma des différents types d’occlusion de la terminaison de 1’artére carotide interne (en
rouge, le thrombus et en bleu, le territoire hypoperfusé) (d’aprés Liebeskind et al.).

Chen et al. avaient montré que I’EPDC apres une TM était étroitement liée a une durée de
procédure plus longue et a I’utilisation plus importante de microcathéters et de microguides ;
ce qui concorde avec nos résultats (31). Dans leur étude, Nikoubashman et al. évoquent le
concept de « premier passage », en soutenant I’hypothése que le nombre de passages est corrélé

a 'importance des 1ésions des vaisseaux (49). En effet, la TM favorise la rupture de BHE
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puisqu’elle occasionne des microtraumatismes lors du cathétérisme des vaisseaux et du fait des
pressions transmises sur la paroi vasculaire lors des injections de produit de contraste (39,50).
De méme, bien que la quantité exacte de contraste injectée au cours de chaque procédure n’ait
pas été analysée (donnée manquante pour un trop grand nombre de patients), nous admettons
que plus le nombre de passages nécessaires a la revascularisation est élevé, plus la quantité
d’iode utilisée pour la procédure est importante. Or, le produit de contraste pourrait avoir des

effets toxiques sur I’unité neurovasculaire en augmentant 1’osmolalité et la pinocytose (31,41).

Concernant la présence d’une dyslipidémie, nos résultats sont cohérents avec 1’étude de Bang
et al. qui ont utilis¢ I’'IRM de perméabilité pour étudier I’altération de la rupture de la BHE
aprés un traitement endovasculaire pour un IC et qui ont objectivé une association significative
entre un taux faible de LDL-cholestérol et le risque de rupture de BHE (51). Le mécanisme
n’est pas ¢lucidé mais le LDL-cholestérol semble jouer un réle important dans 1’intégrité¢ des

micro-vaisseaux (52).

Dans la littérature, on retrouve d’autres facteurs qui seraient associés a la rupture de BHE dans
I’IC. L’hyperglycémie serait a 1’origine d’une accélération de 1’altération de la BHE en
augmentant I’expression des métalloprotéases et par dysfonction endothéliale (52). Néanmoins,
le mécanisme d’action de I’hyperglycémie est encore mal connu et nos résultats ne sont pas en
faveur de cette hypothése. De méme, An et al. suggerent que les patients ayant un IC d’origine
cardio-embolique sont plus a risque d’EPDC suite a la TM que les patients ayant un IC d’origine
athéromateuse (32). Bang et al. rapportent aussi une association entre fibrillation atriale et
rupture de BHE (51). Pourtant, nos résultats sont en défaveur d’une association entre fibrillation

atriale et EPDC.

2) Limites de I’étude

Notre étude était monocentrique et rétrospective, exposant notamment aux biais d’information
et de sélection. Cependant, il s’agit de la plus grande cohorte étudiant le lien entre I’EPDC et le

pronostic fonctionnel.

Le volume, I’intensité et surtout, la localisation de I’EPDC, n’ont pas été détaillés. Pourtant il
s’agit de facteurs de confusion potentiels puisque toutes les zones cérébrales ne sont pas
équivalentes fonctionnellement. Aucune des études déja publiées ne fournit cette information.

Dans le travail de Nikoubashman et al., la localisation initiale de I’ischémie était prédictive de

30



la localisation de I’EPDC (40). Song ef al. ont démontré un lien entre I’étendue de ’EPDC et

un mauvais pronostic fonctionnel mais sans toutefois préciser la localisation de ’EPDC (53).

D’autre part, il parait cohérent que plus 1’ischémie se prolonge, plus le risque de rupture de
BHE est important et I’étude de Renu et al. avait montré une relation entre délai retardé de
reperfusion et présence de produit de contraste a la DECT (31). Dans notre étude, les patients
avec une EPDC avaient un temps de revascularisation plus long que les patients sans EPDC
mais la différence entre les deux groupes n’était pas significative. Ces résultats peuvent étre liés

a un manque de puissance de notre étude.

Pour les études futures, il serait intéressant d’évaluer le lien entre présence d’une circulation
collatérale bien développée ou non et survenue d’'une EPDC. Nous avons mis en évidence en
analyse univariée que la survenue d’une EPDC était liée au score mTICI. Nous savons qu’en
dépit d’une bonne revascularisation, certains patients n’évoluent pas favorablement
cliniquement en partie a cause d’un faible réseau de collatérales (54). Ne pas avoir pris en
compte la collatéralité comme facteur de confusion peut expliquer que nous ayons perdu cette

association en analyse multivariée.

La survenue d’une TH n’était pas identifiée dans ce travail comme un facteur indépendant de
mauvais pronostic fonctionnel. Or, cela a été largement démontré dans la littérature (20,52).
Pour I’analyse multivariée, nous n’avons pas fait de distinction entre TH asymptomatique et
TH symptomatique et toutes les TH quel que soit leur type selon la classification d’Heidelberg

ont ét¢ analysées, ce qui peut expliquer ce résultat.

3) Perspectives

Nos données supportent I’importance des paramétres visant a protéger la BHE au cours de I’IC
lors d’un traitement par TM (diminution de la durée du geste endovasculaire, diminution du
nombre de passages, manipulation précautionneuse du matériel de thrombectomie, limitation
du nombre d’injections de produit de contraste). Actuellement, il n’existe aucune
recommandation concernant le moment auquel débuter un traitement anti-thrombotique apres
une TM. En démontrant que ’EPDC est un facteur prédictif indépendant de TH, nos résultats
peuvent étre une aide dans la décision d’initier un traitement anti-thrombotique. De la méme
manigre, il est clairement établi qu’une tension artérielle élevée augmente le risque de TH en

cas de traitement a la phase aigué par TM mais il n’existe pas de recommandation relative au
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contrdle tensionnel aprés une TM (55-57). Nos résultats incitent a un controle tensionnel plus

strict chez les patients avec une EPDC.

Notre é¢tude a mis en évidence que I’ASPECTS est un facteur prédictif fort de la survenue d’une
EPDC. Cependant, un méme score ASPECT peut correspondre a des volumes différents en
fonction de la localisation de I’IC car plus de points peuvent étre perdus sur un petit territoire
en profondeur par rapport a la superficie (58,59). Si le score ASPECT a initialement été congu
pour évaluer les 1ésions ischémiques précoces a la TDM, il semblerait plus judicieux en IRM
d’utiliser les mesures directes de volume en diffusion, qui permettent de mieux évaluer

I’étendue de I’ischémie (58).

Une étude multicentrique prospective impliquant une plus grande cohorte de patients et prenant
en compte le volume de I’ischémie initiale en diffusion, le volume de la zone hypoperfusée, la
collatéralité, la constitution ou non de I’ischémie apres le traitement d’urgence, le volume et la
localisation de I’EPDC serait nécessaire pour affiner nos résultats et améliorer la prise en charge

des patients apres une TM.

CONCLUSION

Notre étude est, a notre connaissance, la premicre décrivant aussi précisément le profil des
patients ayant une extravasation de produit de contraste a la TDM double énergie aprés une
thrombectomie mécanique pour un infarctus cérébral. Nous n’avons pas mis en évidence de
lien direct entre ’EPDC évaluée a 24 heures et le pronostic fonctionnel a 6 mois. L’occlusion
de I’artére carotide interne et un nombre élevé de passages au moment de la TM pour assurer
la reperfusion ont été identifiés comme des facteurs de risque indépendants d’EPDC ; tandis
que la présence d’une dyslipidémie et ’ASPECTS initial élevé sont protecteurs de la survenue
d’une EPDC. Nous avons démontré une association entre EPDC et TH, ce qui incite a étre
prudent chez ces patients quant a I’introduction des traitements anti-thrombotiques et au

contrdle tensionnel et a étre vigilant sur les parametres influant I’intégrité de la BHE.
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ANNEXES

Item

Intitulé

_ Score NIHSS

score

vigilance

0 vigilance normale, réactions vives

1 trouble léger de la vigilance : obnubilation, éveil plus ou moins adapté aux
stimulations environnantes

2 coma ; réactions adaptées aux stimulations nociceptives

3 coma grave : réponse stéréotypée ou aucune réponse motrice

orientation
(mois, age)

0 deux réponses exactes
1 une seule bonne réponse
2 pas de bonne réponse

commandes
(ouverture des yeux,
ouverture du poing)

0 deux ordres effectués
1 un seul ordre effectué
2 aucun ordre effectué

oculomotricité

0 oculomotricité normale
1ophtalmoplégie partielle ou déviation réductible du regard
2 ophtalmoplégie horizontale compléte ou déviation forcée du regard

champ visuel

0 champ visuel normal

1 quadranopsie latérale homonyme ou hémianopsie incompléte ou négligence visuelle
unilatérale

2 hémianopsie latérale homonyme franche

3 cécité bilatérale ou coma (la=3)

paralysie faciale

0 motricité faciale normale

1 asymétrie faciale modérée (paralysie faciale unilatérale incompléte)
2 paralysie faciale unilatérale centrale franche

3 paralysie faciale périphérique ou diplégie faciale

motricité membre
supérieur

0 pas de déficit moteur proximal

1 affaissement dans les 10 secondes, mais sans atteindre le plan du lit.

2 effort contre la pesanteur, mais le membre chute dans les 10 secondes sur le plan du lit.
3 pas d'effort contre la pesanteur (le membre chute mais le patient peut faire un
mouvement tel qu'une flexion de hanche ou une adduction.)

4 absence de mouvement (coter 4 si le patient ne fait aucun mouvement volontaire)

X cotation impossible (amputation, arthrodése)

Dt

motricité membre
inférieur

0 pas de déficit moteur proximal

1 affaissement dans les 5 secondes, mais sans atteindre le plan du lit.

2 effort contre la pesanteur, mais le membre chute dans les 5 secondes sur le plan du lit.
3 pas d'effort contre la pesanteur (le membre chute mais le patient peut faire un
mouvement tel qu'une flexion de hanche ou une adduction.)

4 absence de mouvement (le patient ne fait aucun mouvement volontaire)

X cotation impossible (amputation, arthrodése)

Dt

ataxie

0 ataxie absente
1 ataxie présente pour 1 membre
2 ataxie présente pour 2 membres ou plus

sensibilité

0 sensibilité normale
1 hypoesthésie minime a modérée
2 hypoesthésie sévére ou thésil

langage

0 pas d'aphasie

1 aphasie discréte 8 modérée : communication informative
2 aphasie sévére

3 mutisme ; aphasie totale

10

dysarthrie

0 normal
1 dysarthrie discréte 8 modérée
2 dysarthrie sévére

X cotation impossible

11

0ab d'extinction et de négligence

1 extinction dans une seule modalité, visuelle ou sensitive, ou négligence partielle
auditive, spatiale ou personnelle.

2 négligence sévére ou anosognosie ou extinction portant sur plus d'une modalité
sensorielle

TOTAL

Annexe 1. Score « National Institute of Health Stroke Score » (NIHSS).
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Classe | Type | Description

1 Transformation hémorragique du tissu cérébral infarci

1a HI1 Petites pétéchies éparses, sans effet de masse

1b HI2 Pétéchies confluentes, sans effet de masse

1c PH1 Hématome au sein le tissu infarci, occupant moins de 30 %, sans effet de masse

2 Hémorragie intra-parenchymateuse au sein et au-dela du tissu cérébral infarci
PH2 | Hématome occupant au moins 30 % du tissu infarci, avec effet de masse évident

3 Hémorragie intra-parenchymateuse a distance du tissu cérébral infarci ou hémorragie

intracranienne extra-parenchymateuse

3a Hématome intra-parenchymateux a distance tissu cérébral infarci

3b Hémorragie intra-ventriculaire

3c Hémorragie sous-arachnoidienne

3d Hématome sous-dural

Annexe 2. Classification des transformations hémorragiques selon la classification des saignements

d’Heidelberg et selon la classification European Cooperative Acute Stroke Study (ECASS).

Score mRS

Aucun symptome

Pas d’incapacité en dehors des symptomes, activités et autonomie conservées

Handicap faible : incapable d’assurer les activités habituelles mais autonomie

Handicap modéré : besoin d’aide mais marche possible sans assistance

Handicap séveére : marche et gestes quotidiens impossibles sans aide

nnHlWN RO

Handicap majeur : alitement permanent, incontinence et soins de nursing permanent

6

Déces

Annexe 3. Score de Rankin modifié (mRS).
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Annexe 4. Score « Alberta Stroke Program Early CT Score » (ASPECTS) (d’aprés Imaios).

Il permet une estimation de I’étendue de 1’ischémie : il consiste a enlever 1 point dés qu'une des dix

régions cibles apparait en hypersignal sur la séquence de diffusion.
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Score mTICI
0 Echec de recanalisation
1 Recanalisation incompléte avec reperfusion absente ou minime
2a Reperfusion partielle <50 % du territoire de |'artére occluse
2b Reperfusion partielle >50 % du territoire de I'artére occluse
2c Reperfusion subtotale avec uniquement quelques ralentissements artériels ou emboles distaux
3 Reperfusion compléte du territoire de I'artére occluse

Annexe 5. Score angiographique de reperfusion « modified Thrombolysis In Cerebral Infarction »
(mTICI).
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RESUME :

Introduction : L’infarctus cérébral (IC) avec occlusion d’un gros tronc artériel peut étre traité
en phase aigué€ par une thrombolyse intraveineuse et/ou une thrombectomie mécanique (TM).
Ces traitements peuvent se compliquer d une transformation hémorragique (TH) cérébrale dont
on connait ’effet néfaste sur la récupération neurologique. Par ailleurs, aprés une TM, il est
possible d’observer une extravasation de produit de contraste (EPDC), liée a la rupture de la
barriere hémato-encéphalique. La tomodensitométrie a double énergie (DECT) est considérée
comme la technique d’imagerie la plus fiable pour distinguer une EPDC d’une TH. Il existe

encore peu de données sur les conséquences de ’EPDC dans I’IC.

Objectifs : Les objectifs de notre étude étaient d’évaluer ’impact de I’EPDC détectée a la
DECT sur le pronostic fonctionnel (score de Rankin modifi¢ — mRS) & 6 mois d’un IC traité

par TM et de chercher a déterminer des facteurs influencant sa survenue.

Méthodes : Nous avons mené une étude rétrospective incluant les patients ayant eu un IC avec
occlusion d’un gros tronc artériel traité¢ par TM au CHRU de Tours entre janvier 2019 et mai
2020. Les IC de fosse postérieure et les patients n’ayant pas bénéficié d’'une DECT a 24 heures
ou dont I’imagerie n’était pas exploitable ont ét¢ exclus. Les données démographiques,
cliniques et radiologiques ont été comparées entre les patients avec ou sans EPDC, entre les

patients avec ou sans TH et entre les patients avec une évolution favorable (mRS < 2) ou une

évolution fonctionnelle défavorable (mRS > 3) a 6 mois.

Résultats : Nous avons inclus 202 patients, dont 57 (28,2%) avaient une EPDC. L’analyse
multivariée montrait que ’EPDC était un facteur de risque indépendant de TH (OR=2,57 ;
IC=1,16-5,69 ; p=0,019) mais il n’y avait pas d’association significative entre la présence d’une
EPDC et I’évolution fonctionnelle a 6 mois (OR=0,62 ; IC=0,23-1,68 ; p=0,345). La présence
d’une dyslipidémie (OR=0,41 ; IC=0,18-0,94 ; p=0,036), I’occlusion de I’artére carotide interne
(OR=3,45 ; 1C=1,32-9,06 ; p=0,012), un score Alberta Stroke Early CT (ASPECT) initial élevé
(OR=0,72 ; 1C=0,57-0,91 ; p=0,014) et un grand nombre de passages lors du geste de TM
(OR=1,56 ; IC=1,08-2,26 ; p=0,031) étaient des facteurs associés a la survenue d’une EPDC.

Conclusion : La présence d’une EPDC dans les 24 heures suivant une TM n’influence pas
directement 1’évolution fonctionnelle a 6 mois mais augmente fortement le risque de TH.
L’absence de dyslipidémie, I’occlusion de I’artére carotide interne, I’ASPECTS initial bas et le
nombre élevé de passages apparaissent comme des facteurs prédictifs de la survenue d’une

EPDC.

42



académie iversité ) o
d’0rléans-Touts mg TeOlSJtReS > Faculté de médecine

HOCHE Clémence

Titre : Extravasation de produit de contraste apres une thrombectomie mécanique dans
I'infarctus cérébral : impact pronostique et facteurs prédictifs.

43 pages — 4 tableaux — 7 figures — 5 annexes

Résumé :

Introduction : L’infarctus cérébral (IC) avec occlusion d’un gros tronc artériel peut étre traité en phase
aigu€ par une thrombolyse intraveineuse et/ou une thrombectomie mécanique (TM). Ces traitements
peuvent se compliquer d’une transformation hémorragique (TH) cérébrale dont on connait 1’ effet néfaste
sur la récupération neurologique. Par ailleurs, aprés une TM, il est possible d’observer une extravasation
de produit de contraste (EPDC), liée a la rupture de la barriecre hémato-encéphalique. La
tomodensitométrie a double énergie (DECT) est considérée comme la technique d’imagerie la plus
fiable pour distinguer une EPDC d’une TH. Il existe encore peu de données sur les conséquences de
I’EPDC dans I’IC.

Objectifs : Les objectifs de notre étude étaient d’évaluer I’'impact de I’EPDC détectée a la DECT sur le
pronostic fonctionnel (score de Rankin modifié — mRS) a 6 mois d’un IC traité par TM et de chercher a
déterminer des facteurs influengant sa survenue.

Meéthodes : Nous avons mené une étude rétrospective incluant les patients ayant eu un IC avec occlusion
d’un gros tronc artériel traité¢ par TM au CHRU de Tours entre janvier 2019 et mai 2020. Les IC de fosse
postérieure et les patients n’ayant pas bénéfici¢ d’une DECT a 24 heures ou dont I’imagerie n’était pas
exploitable ont été exclus. Les données démographiques, cliniques et radiologiques ont été comparées
entre les patients avec ou sans EPDC, entre les patients avec ou sans TH et entre les patients avec une
évolution favorable (mRS < 2) ou une évolution fonctionnelle défavorable (mRS > 3) a 6 mois.
Résultats : Nous avons inclus 202 patients, dont 57 (28,2%) avaient une EPDC. L’analyse multivariée
montrait que I’EPDC était un facteur de risque indépendant de TH (OR=2,57 ; IC=1,16-5,69 ; p=0,019)
mais il n’y avait pas d’association significative entre la présence d’une EPDC et I’évolution
fonctionnelle a 6 mois (OR=0,62 ; IC=0,23-1,68 ; p=0,345). La présence d’une dyslipidémie (OR=0,41
; 1C=0,18-0,94 ; p=0,036), I’occlusion de I’artére carotide interne (OR=3,45 ; IC=1,32-9,06 ; p=0,012),
un score Alberta Stroke Early CT (ASPECT) initial élevé (OR=0,72 ; IC=0,57-0,91 ; p=0,014) et un
grand nombre de passages lors du geste de TM (OR=1,56 ; IC=1,08-2,26 ; p=0,031) étaient des facteurs
associés a la survenue d’une EPDC.

Conclusion : La présence d’une EPDC dans les 24 heures suivant une TM n’influence pas directement
I’évolution fonctionnelle a 6 mois mais augmente fortement le risque de TH. L’absence de dyslipidémie,
I’occlusion de D’artére carotide interne, I’ASPECTS initial bas et le nombre élevé de passages
apparaissent comme des facteurs prédictifs de la survenue d’une EPDC.
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