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Abréviations : 
 
AAG : anti-agrégant plaquettaire 
AC : anti- coagulant 
ACFA : arythmie complète par fibrillation auriculaire 
Anti-HTA : anti-hypertenseur 
ASPECT : alberta stroke program early computed tomography 
AVC : accident vasculaire cérébral 
CB :  traitement combiné 
CL : Clopidrogel 
DB : diabète 
DT : dispositif de thrombectomie 
ED : embolies distales 
EF : échec de fibrinolyse 
EV : endovasculaire 
Fib.IA : fibrinolyse intra-artérielle 
Fib.IV : fibrinolyse intra-veineuse 
HC : hypercholestérolémie 
HTA : hypertension-artérielle 
IAD : intra-artériel direct 
ICA : artère carotide interne 
ICH : hémorragie intra-cranienne 
IMC : indice de masse corporelle 
IV : intra-veineuse 
M1 : 1er segment de l’artère cérébrale moyenne 
MC : maladie coronarienne 
mRS : modified Rankin scale 
NIHSS : national institute of health stroke score 
SICH : hémorragie intra-cranienne symptomatique 
ST : statine 
TAB : tabagisme actif ou sevré depuis moins de 1 an 
TB : tronc basilaire 
TTT : traitement 
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I. Introduction 
 
 
 
 
Selon la Haute Autorité de Santé, chaque année en France, environ 130 000 
personnes sont atteintes d’un accident vasculaire cérébral (AVC), dont 25 % 
sont âgées de moins de 65 ans. Avec 30 000 personnes lourdement handicapées 
et 40 000 décès chaque année, l’AVC est la 1ère cause de handicap acquis non 
traumatique, la 2e cause de démence et la 3e cause de mortalité (1). 

La fibrinolyse intra-veineuse (Fib.IV)  à la phase aiguë de l’AVC a permis une 
amélioration de l’évolution fonctionnelle et de la survie chez des patients 
sélectionnés (2). Mais 3 à 10% seulement des patients victimes d’AVC 
ischémiques reçoivent cette Fib.IV (3). 
En outre, cette technique ne permet que de modestes taux de recanalisation, en 
particulier dans certaines localisations proximales d’occlusion vasculaire (4). 
 
Depuis une dizaine d’années, on assiste à l’émergence de traitements 
endovasculaires (EV) prometteurs en terme de recanalisation. 
Pour le moment, ces meilleurs taux de recanalisation ne se sont pas traduits par 
de meilleures évolutions du modified Rankin Scale (mRS) à 3 mois (5) dans une 
grande étude randomisée face au traitement Fib.IV. 
 
A partir d’une série de patients traités par voie EV à la phase aiguë de l’AVC dans 
notre unité neuro-vasculaire (UNV), nous rechercherons les facteurs pronostics 
et les éléments modifiables de la prise en charge qui permettent d’obtenir de 
meilleurs résultats.  
Nous évaluerons les circonstances dans lesquelles les complications sont les plus 
fréquentes. 
Nous comparerons ensuite nos résultats en fonction de sous-groupes à ceux de 
la littérature. 
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II. Materiels et méthodes 
 

II.A. Evaluation des caractéristiques des 
patients  

 

II.A.1. Population étudiée 
 

 
Nous avons réalisé une étude rétrospective et monocentrique de 53 patients 
successifs ayant bénéficié d’une prise en charge EV à la phase aiguë d’un AVC 
ischémique et traités entre Octobre 2009 et Octobre 2011 au sein de l’UNV du 
CHU de Nantes. 
29 hommes et 24 femmes (sexe ratio : 1,2) d’un âge moyen de 60 ans (âge 
médian de 63 ans et allant de 22 à 85 ans). 
 
 
 

 
Fig.1 : Répartition des patients par tranches d’âges. 
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II.A.2. Antécédents et habitus  
 
 
Nous avons recueillis les facteurs de risques cardiovasculaires (FDR) et 
comorbidités des patients dans leur dossier : Indice de Masse Corporelle (IMC) 
>27, maladie coronarienne (MC), HTA, diabète (DB), hypercholestérolémie (HC), 
tabagisme actif ou sevré depuis moins d’un 1an (TAB), fibrillation auriculaire 
(ACFA). 
 
 

FDR 
comorbidités 

IMC>27 MC HTA DB HC TAB ACFA 

  26% 13% 40% 13% 35% 30% 8% 

Tableau 1 : Prévalence des FDR et comorbidités des patients de la série 

 
 
Traitements (TTT)  en cours : antihypertenseurs (anti-HTA), antiagrégants 
(AAG), statines (ST), anticoagulants (AC). 
 
 

TTT en cours anti-HTA AAG ST AC 

  
41% 30% 23% 8% 

Tableau 2 : Traitement en cours des patients de la série avant l’AVC 
 

Aucun ne présentait de sténose artérielle cervicale connue. 
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II.B. Caractéristiques de l’AVC 

II.B.1. Clinique 
 
 
 
La cause de l’AVC a été classée selon le TOAST (6) (cf. annexe) à l’aide des 
données du dossier patient : 
 
 

TOAST 1 2 3 4 5 

 
30% 40% 0% 12% 17% 

Tableau 3 : Répartition des TOAST dans la série de patients 

 
 
Les occlusions de la terminaison carotidienne en « T », touchant exclusivement 
la carotide interne sus-bulbaire et les occlusions carotidiennes et intra-
cérébrales dites en « tandem » (correspondant par exemple à une dissection 
carotidienne envoyant un embole dans M1) ont été regroupées. Ce groupe a 
constitué les localisations carotidiennes internes (ICA). 
 
 
Les occlusions touchaient M1 dans 17 cas (32%), l’ICA dans 26 cas (49%) et la 
circulation postérieure (notée TB) dans 10 cas (19%).  
 

 
Fig.2 : Répartition des sites d’occlusion  

 
 
Le National Institute of Health Stroke Score (NIHSS) (7) médian à l’admission 
s’élevait à 18 (de 3 à 25). 

49% 

32% 

19% 

ICA 

M1 

TB 
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Fig.3 : Répartition des NIHSS initiaux  
 

II.B.2. Imagerie 
 
Dans 83% des cas les patients ont bénéficié d’une IRM et dans 17% des cas d’un 
scanner cérébral afin de poser le diagnostic initial et pour choisir la conduite à 
tenir thérapeutique. 
Pour les patients dont les occlusions intéressaient le territoire de l’artère 
cérébrale moyenne nous avons colligé le score ASPECT (Alberta Stroke Program 
Early CT) (8) (cf.annexes).  
Ce score médian était de 7 (de 3 à 10) 
Nous avons classé les patients selon le score ASPECT (< à 5, entre 5 et 7 et > à 7).  
Celui-ci était inférieur à 5 dans 20% des cas, dans 51%  le score était de 5 à 7 et 
dans 29% supérieur à 7.  
 
 

 
Fig.4 : Répartition des scores ASPECT initiaux  

17% 
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24% 

<10 

de 10 à 20 

>20 

20% 

51% 

29% 

<5 

de 5 à 7 
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43 occlusions intéressaient la circulation antérieure (25 à gauche et 18 à droite), 
10 sur le tronc basilaire avec ou sans implication d’une artère vertébrale. 
 
Nous avons aussi recueillis les éventuelles micro-saignements sur l’IRM pré-
procédure, la collatéralité et le grade d’occlusion TICI initial (9) (cf. annexes) sur 
l’artériographie. L’ensemble des patients inclus présentaient une occlusion 
artérielle classée TICI 0 ou 1.  
Le score de flux collatéral a été évalué à 2 en moyenne. 61% présentaient une 
collatéralité estimée 2 et 49% >2. Dans 32% des cas cette donnée n’a pas été 
colligée (cf. annexes). 
 
18% des patients présentaient des micro-saignements avant le traitement sur 
l’IRM initiale. 
 
L’imagerie de contrôle sous 24H était un scanner sans injection dans 75% et une 
IRM dans 25% des cas.  
 
 
 

II.C. Prise en charge thérapeutique 

II.C.1. Méthodes endovasculaires (EV) 
 
 

 
55% des gestes ont été réalisés sous anesthésie générale (AG), parmi celles-ci, 4 
interventions ont débuté sous anesthésie locale (AL) et ont été converties 
ensuite. 
45 % sont restées sous AL. 
 
Trois modalités thérapeutiques ont été utilisées : 
 

 Intra-artériel direct (IAD): Dans 51% des cas, il a été décidé d’emblée 
de réaliser un geste EV et aucun Fib.IV n’a été administré. 
 

 Technique combinée « Bridging » (CB) : Dans 26% des cas, une Fib.IV 
a été réalisée et compléter par un geste EV, ainsi les doses IV étaient-
elles moindres (en général 2/3 de la dose totale).  

 
  Echec de la Fib.IV « Rescue » (EF) : Pour 23% des patients la Fib.IV 

« full dose » a été un échec au regard de l’évaluation par le neurologue 
aux décours précoce (<1H). Le geste EV a ainsi constitué un 
« sauvetage » de seconde ligne.  
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Le choix d’une modalité thérapeutique par rapport à une autre dépendait des 
praticiens en charge des patients et de 
considérations relatives à l’habitus voire 
à l’imagerie initiale. Ce choix n’a en effet 
pas impliqué le délai AVC-prise en 
charge, ni même la localisation 
proximale ou distale de l’occlusion 
puisqu’il n’y avait pas de différence entre 
les 3 groupes de traitement sur ces 
points. Il apparaissait toutefois que les 
patients victimes d’occlusion du TB ont 
bénéficié dans 80% des cas l’IAD. 
 
 

 
Dans 75% des cas, un DT a été utilisé (en association ou pas avec une 
thromboaspiration du caillot ou l’injection in situ de Fib.IA). Dans 25% des cas, 
aucun DT n’a été utilisé et seule une aspiration ou une Fib.IA a été choisi. 
 
Le DT choisi était le Solitaire® dans 77,5% (31 cas), le Penumbra® dans 12,5% 
(5 cas), le Catch® dans 3 cas et le Trevo® dans 1 cas. 
 
Dans 75% des cas une aspiration a été réalisée. Elle était réalisée dans 65% des 
cas avant le geste de thrombectomie avec le DT. 
 
Dans 9 cas (soit 34% des cas dans le groupe ICA), nous avons associé à la 
thrombectomie un stenting ou l’angioplastie d’une lésion (occlusion 
athéromateuse ou dissection) sous-jacente. Dans 6 cas (66%) cette prise en 
charge était effectuée avant la thrombectomie distale. 
 
Nous avons utilisé en complément les drogues anti-thrombotiques suivantes: 
 

 
Fig.5 : Taux d’utilisation de différentes drogues antithrombotiques  

 

0% 

5% 

10% 

15% 

20% 

25% 

30% 

35% 

40% 

45% 

50% 

Fib.IV aspirine IV Eptifibatide 
IV 

altéplase IA Héparine IV 

49% 

26% 

19% 
15% 

9% 

Localisation ICA M1 TB 

IAD 46% 42% 80% 

EF 27% 29% 0% 

CB 27% 29% 20% 

Tableau 4 : Répartition des protocoles 
thérapeutiques utilisés en fonction des 
localisations de l’occlusion artérielle 
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8 stents (Protégé RX) ont été utilisés sur des dissections ou occlusions 
carotidiennes cervicales d’autres origines. 
 
3 stents Solitaires® et 1 stent Wingspan ont été largués volontairement ou non 
dans la circulation intra-cranienne antérieure (2 M1 et 2 ICA). 
 

II.C.2. Sortie et devenir des patients 
 
La durée moyenne de séjour à l’UNV était de 18 jours (médiane 12, de 4 à 75 
jours). Pour 25% d’entre eux on estimait que des complications sans rapport 
avec l’AVC avaient plus ou moins augmenté cette durée (infections urinaires, 
thrombose veineuse des membres inférieurs etc …). 
 
Les traitements de sortie ont été retrouvés dans le dossier patient de l’UNV : 
 

TTT  sortie Aspirine Statine AC CL 

  71% 54% 32% 20% 

Tableau 6 : Traitements de sortie de l’UNV des patients de la série - Clopidrogel (CL) 

 
La destination des patients à la sortie a été la médecine polyvalente réeducative 
pour 62%, le domicile sans aide pour 34% et le domicile avec aide pour 4%. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 13 

II.D. Analyses statistiques 
 
Les données ont été recueillies de manière rétrospective dans le fichier PACS de 
l’hôpital, les dossiers patients, les fiches d’anesthésies et les comptes rendus 
d’imagerie et opératoire. 
Nous avons étudié l’association entre l’ensemble des variables recueillies et les 
résultats du traitement, en distinguant les variables sur lesquelles le 
neuroradiologue ne peut pas agir : 
 

o sexe du patient  
o traitement initial du patient  
o comorbidité et facteur de risque CV 
o cause de l’AVC (TOAST) 
o localisation de l’occlusion 
o présence de micro-saignement à l’imagerie initiale 
o collatéralité 
o traitement de sortie 

 
Et les variables sur lesquelles le neuroradiologue peut intervenir : 
 

 les différents délais mesurés  
 l’utilisation d’Eptifibatide, d’héparine, d’aspirine IV ou d’altéplase intra-

artériel. 
 le protocole de traitement EV choisi (EF, CB, IAD) 
 les drogues antithrombotiques IA ou IV administrées en complément. 
 l’utilisation ou pas d’un DT 
 le type de DT 
 la réalisation ou non d’une aspiration du caillot, si réalisée avant ou après 

l’utilisation d’un DT  
 le type d’anesthésie 
 la prise en charge par stenting, l’angioplastie seule ou non d’une lésion 

quand ICA (dont les tandems). 
 la prise en charge de cette lésion ICA avant ou après une autre sus-jacente 

(1er segment de l’artère cérébrale moyenne (M1) en général). 
 l’absence de complication per procédure et de type hémorragique sur 

l’imagerie post-traitement (PH1 et PH2). 
 
 
Au final, les résultats de notre traitement ont donc évalués selon des : 
 

 Critères d’imagerie : 
 

o TICI final objectivé par deux neuroradiologues (junior et senior)(9) : 0-
2a pour les mauvais résultats angiographiques ou 2b-3  pour les bonnes 
recanalisations angiographiques (10).  
 

o « Delta ASPECT » objectivé par un neuroradiologue junior pour les 
occlusions de la circulation antérieure : 0 en cas de stabilité de l’étendue 
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de l’AVC à l’imagerie post-procédurale ou <0 si extension de la zone 
infarcie. 

 
o Taux d’hémorragie dans la zone d’infarcissement objectivé un 

neuroradiologue junior : PH1 et PH2 ou pas d’hémorragie dans la zone 
de l’AVC. 

 
A noter que ces hémorragies de la zone infarcie ont été considérées PH1 quand 
elles n’exerçaient pas d’effet de masse, qu’elles étaient pétéchiales et 
impliquaient moins de 30% de la zone infarcie. Elles ont été considérées PH2 
quand elles exerçaient un effet de masse ou impliquaient plus de 30% de la zone 
infarcie. 

 
 

 Critères neurologiques, NIHSS cotation effectuée par les neurologues à 
l’arrivée puis pendant l’hospitalisation à l’UNV  = Delta NIHSS : <4 c’est à 

dire amélioration insuffisante, stagnation  voir aggravation du NIHSS à la 
sortie ou ≥4 si amélioration suffisante. 

 
 Critère fonctionnel – mRS à 3 mois cotée par le neurologue vasculaire lors 

d’une consultation à 3 mois (5) : 2 (bonne récupération) VS >2 
(mauvaise évolution) 
 

 Mortalité à 3 mois. 
 
Nous avons aussi tenté d’évaluer les complications précoces : 

 
o Péri-procédurales : embolies distales (ED), vasospasme, extravasation de 

produit de contraste sur l’XperCT, perforation, rethrombose in-situ, 
thrombose sous-jacente. 
 

o Hémorragies post-procédures (ICH) sur la première imagerie réalisée 
après la procédure  : Symptomatiques ou non, nous avons choisi la 
définition de l’ECASS III (11) 

 
 
 
 
 
L’extravasation de produit de contraste désignait la visualisation de zone de 
densités supérieurs à 90 unités Hounsfield sur l’XperCT réalisé en salle neuro-
interventionnelle et non l’extravasation per-procédurale artériographique que 
nous avons désigné « perforation ». 
Enfin nous avons évalué comment le choix du type de traitement EV (CB, EF ou 
IAD) influençait les délais de recanalisation. 
Dans la même optique nous avons recherché s’il existait une différence dans les 
délais de recanalisation entre AG et AL. 
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Les associations entres les variables deux à deux (analyses bivariées) ont été 
étudiées à l’aide des tests classiques de comparaison de moyennes et de 
pourcentages. 
Nous avons recherché les variables associées aux résultats du traitement 
(détaillés ci-dessus) à l’aide de régressions logistiques bivariées. Les résultats 
sont présentés sous forme d’odds ratio avec l’intervalle de confiance à 95% et le 
petit p correspondants.  
Le seuil de significativité de l’ensemble des tests statistiques était 5%. Les 
analyses ont été réalisées avec la version 2.14.0 du logiciel R [ Development Core 
Team (2011). R: A language and environment for statistical computing. R 
Foundation for Statistical Computing, Vienna, Austria. ISBN 3-900051-07-0, URL 
http://www.R-project.org/. 
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III. Résultats 
 

III.A. Analyse globale 

III.A.1. Résultats cliniques 
 

III.A.1.a. NIHSS à la sortie 
 
 
62% des patients ont présenté, une récupération ≥4 points du NIHSS à la sortie. 
25% ont été stabilisés et 4 % ont perdu ≥4 points. Cette variation du NIHSS 
n’était liée ni l’âge ni au NIHSS initial. 
 
 Le NIHSS médian à la sortie était à 5 (de 0 à 24). 
 
L’utilisation d’héparine semblait conduire plus souvent à des améliorations 
insuffisantes du NIHSS (p=0,06). 
 
La recanalisation gradée TICI 2b ou 3 était reliée à un gain ≥ 4 points de NIHSS 
(p<0,05). 
 

III.A.1.b. Score mRS à 3 mois 
 
53% ont présenté une évolution fonctionnelle à 3 mois considérée comme 
bonne avec un mRS 2. 41% ont évolué de manière défavorable sur ce plan. 6% 
n’ont pas été pris en compte (NA) (cf. cas particuliers et exclusions). 
 

 
Fig. 6 : Répartition des évolutions fonctionnnelles à 3 mois 

 
Pour 8% des patients, on estimait que des complications sans rapport avec l’AVC 
ont compromis en partie le mRS.  

53% 41% 

6% 

mRS à 3 mois 

mRS≤2 

mRS>2 

NA 
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En raison de leur faible nombre, les rethromboses in situ, les thromboses sous-
jacentes,  les vasospasmes, les perforations et  les hémorragies sur l’XperCT 
n’étaient pas statistiquement associées à de mauvais mRS à 3 mois. 
 
Il était montré dans cette série qu’une bonne recanalisation (TICI 2b ou 3) 
conduisait de manière statistiquement significative à un mRS 2 (p<0,05). 
En revanche, la survenue d’hémorragisation de la zone infarcie (PH1 ou PH2) n’a 
pas modifié l’évolution fonctionnelle à 3 mois. 
De même, aucun des délais AVC-imagerie, AVC-recanalisation ou ponction-
recanalisation n’a montré de relation avec le mRS à 3 mois. 
 
De manière significative (p=0,001), la perte d’au moins 4 points de NIHSS à la 
sortie de l’UNV permettait de prédire un mRS 2 à 3 mois.  
 
Le traitement de sortie par Clopidrogel a aussi montré de manière significative 
en analyse bivariée une concordance avec une évolution fonctionnelle favorable 
(p<0,05) . 
 
 
 

III.A.1.c. Mortalité 
 

 
On a déploré un taux de mortalité à 3 mois de 3,5% (2 patients), compte tenu de 
l’exclusion de 2 patients avec un GCS<8 à l’arrivée.  
 
Un des deux patients (83 ans) était arrivé avec un score ASPECT à 7 sur une 
thrombose ICA. Le traitement de type CB et l’utilisation d’un Penumbra® a été 
un échec avec la survenue d’une perforation.  
Le second patient (60 ans), s’était présenté avec un ASPECT à 8 sur une 
thrombose ICA traitée d’emblée grâce au Solitaire®. Mais une rethrombose sous-
jacente a abouti à un AVC étendu avec transformation hémorragique PH1.  
A noter, ce patient était, un des tous premiers traités grâce au Solitaire et ces 
deux derniers patients ont été traités sous AG. 
 
Le taux de mortalité globale, parmi les patients pour lesquels une prise en 
charge EV a été tentée, est donc de 7,5%  (4/53 patients). 
2 patients décédés suite à une thrombose basilaire sont arrivés dans le coma et 
n’ont pu être recanalisés. L’un fut un échec de l’utilisation d’emblée d’un 
Solitaire®. L’autre, avait bénéficié d’un traitement associant Fib.IA et 
Penumbra®. 
 
 
 



 18 

III.A.2. Résultats paracliniques 
 

III.A.2.a. Recanalisation (score TICI) 
 
 
Une recanalisation considérée comme bonne (TICI 2b ou 3)  a été globalement 
observée dans 64% des cas. 
 
Il a été mis en évidence une relation statistiquement significative entre le 
traitement par Statines avant l’AVC et une bonne recanalisation (p<0,05). 
On a retrouvé de meilleures recanalisations quand le patient présentait dans ses 
antécédents une ACFA (p<0,05). Ce qui est concordant avec l’observation de 
recanalisation plus fréquente en cas de TOAST 2 (86%) par rapport au TOAST 1 
(p<0,09) 
 
L’aspiration au contact (avant ou après et quel que soit le matériel utilisé) n’a 
pas modifié le taux de recanalisation. Les échecs de recanalisation semblaient 
plus fréquents en cas d’utilisation de Fib.IA (p=0,09). 
Le choix d’une intervention sous AL n’a pas augmenté de manière significative le 
délai PONCTION-RECA (cf. Tableau 7) 
Il n’a pas été mis en évidence, de relation entre les délais AVC-IMAGERIE ou 
AVC-RECA voire entre PONCTION-RECA et la qualité de la désobstruction. 
 
On a observé que 28% (5 patients dont 3 traités avec Solitaire®) des mauvaises 
recanalisations (TICI<2b) ont quand même présenté une évolution favorable 
(mRS 2). 
Ces mauvaises recanalisations ont toutefois conduit dans 45% des cas à des 
hémorragisations secondaires asymptomatiques de la zone infarcie 
(exclusivement des PH1).  
 
Nous avons noté 18 échecs de recanalisation, 66% (12 cas).  
 
 

III.A.2.b. Evolution du score ASPECT entre l’imagerie initiale 
et post-procédurale 

 
 
Le score ASPECT médian après le traitement était de 6 (de 0 à 8). 
Pour 42,5% des patients le score ASPECT est resté stable (48% en cas 
d’association à la Fib.IV et 35% quand protocole IAD).  
 
Seule l’hypercholestérolémie, parmi les antécédents, a été associée de manière 
significative, à une extension de la zone infarcie dans les territoires carotidiens 
entre l’imagerie pré et post-procédure (p<0,05). 
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III.A.3. Données temporelles 
 
 
Nous avons noté différents horaires dans la fiche de l’UNV, la fiche d’anesthésie 
et le compte rendu du neuroradiologue, et pu établir les temps suivants : 
 
 
 

Délais Moyen Max. Min. 

AVC-IMAGERIE 2:12 4:43 1:07 

AVC-Fib.IV 2:40 4:20 1:35 

IMAGERIE-SALLE 1:06 3:07 0:13 

AVC-PONCTION 3:37 5:49 1:55 

Fib.IV-PONCTION 1:02 2:39 0:12 

SALLE-PONCTION 0:23 1:36 0:01 

PONCTION-ARTERIO 0:12 1:25 0:01 

AVC-RECA 4:35 7:00 2:00 

PONCT-RECA 1:04 2:54 0:11 

SALLE-FIN 2:05 5:40 0:49 

Tableau 7 : Délais moyen, minimum et maximum entre AVC-IMAGERIE = 
AVC et 1ère imagerie après l’AVC, AVC-Fib.IV = AVC et injection de Fib.IV 
quand elle a été faites, IMAGERIE–SALLE = Imagerie et entrée en salle 
neurointerventionnelle, AVC-PONCTION = AVC et ponction fémorale, 
Fib.IV-PONCTION = Fib.IV et ponction fémorale, SALLE-PONCTION = 
Entrée en salle neurointerventionnelle et ponction fémorale, PONCTION-
ARTERIO = Ponction fémorale et première série d’artériograhie 
objectivant l’occlusion, AVC-RECA = AVC et recanalisation objectivée à 
l’artériographie, PONCT-RECA = Ponction fémorale et recanalisation 
objectivée à l’artériographie, SALLE-FIN = Entrée en salle 
neurointerventionnelle et fin de procédure. 

 
 
A noter, l’ensemble des patients présentant des occlusions du territoire 
antérieur a été recanalisé moins de 6H après l’AVC. 
 



 20 

 
Fig.7 : Répartition de différents délais moyens dans le délai AVC-RECA moyen 

 
 

III.A.4. Echecs et complications 
 

III.A.4.a.  Complication per-procédurale 
 
 
25% des patients ont présenté des ED dans le même ou un autre territoire que 
celui intéressé initialement par l’occlusion, ceci constituait la complication 
procédurale la plus fréquente.  
Toutefois, parmi ces patients, seuls 42% ont  observé une stagnation du NIHSS à 
la sortie (gain inférieur à 4 points de NIHSS) et aucune aggravation.  
 
Les rethromboses pendant le geste sur le site de l’occlusion initiale et les 
thromboses sous-jacentes à l’occlusion initiale sont toutes deux survenues dans 
13% des cas. 
 
Enfin, nous avons du faire face à 2 vasospasmes et à 3 perforations vasculaires.  
 
Les extravasations de produit de contraste ont été observées dans 19% des cas 
sur l’XperCT réalisé en salle et 4 hémorragies ont été authentifiées sur cette 
même imagerie post-procédurale immédiate. 
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III.A.4.b. Hémorragisation secondaire (PH1 et PH2) 
 
 
 
Le taux d’hémorragie symptomatique documentée (SICH) était de 2% selon la 
définition ECASS III. En effet nous n’avons, malgré un taux de saignement post-
procédural (ICH) de 35% (effectivement souvent minime, 68% de nos ICH sont 
des PH1 et 32% des PH2), documenté 1 seul cas avec une baisse de plus de 4 
points du NIHSS.  
Il est vrai que ceux-ci présentaient en général, déjà des NIHSS initiaux élevés. De 
plus, pour 5 d’entre eux présentant un NIHSS final>10, nous ne disposions pas 
des NIHSS initiaux. 
 
3 patients ayant présenté des PH1 ou PH2 ont vu leur NIHSS stagner ou 
s’aggraver mais de moins de 4 points, ce qui n’entre pas en compte dans la 
définition ECASS des hémorragies symptomatiques.  
 
Au final, nous pouvions avec certitude, affirmer un taux de 25% d’hémorragies 
asymptomatiques.  
 
Seule la prise au long cours d’un traitement anti-HTA avant l’AVC a semblé avoir 
réduit ce risque (p=0,02). 
 
Le taux de PH1 semblait moins important en cas de recanalisation TICI 2b ou 3 
(p=0,08). 
Le délai >5H après l’AVC d’une recanalisation n’a pas augmenté les ICH. 
En revanche, celui-ci a augmenté quand la Fib.IA a été pratiquée (p=0,11) et 
quand l’Eptifibatide a été administré pendant le geste (p=0,10). 
 
Enfin, les extravasations de produit de contraste sur l’Xpert CT réalisé juste 
après l’intervention étaient liées de manière significative à la survenue 
d’hémorragisations secondaires de la zone infarcie (p=0,01) 
 
 

III.A.4.c. Echecs du traitement 
 
 
En considérant un mRS>2 à 3 mois et/ou une récupération de moins de 50% du 
NIHSS à la sortie de l’UNV comme les échecs du traitement, on dénombrait 28 
patients. 
 
Parmi eux, 11 patients avaient de bonnes raisons de mal évoluer et leur 
inclusion peut sembler discutable. En effet, ils présentaient soit un âge>80ans, 
un score ASPECT<5 et/ou il subsistait un doute au sujet du délai avant 
recanalisation (valable seulement pour des localisations antérieures). 
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Tableau 8 : Patients présentant un mRS>2 à 3 mois ou n’ayant pas récupéré 50% 
de NIHSS à la sortie de l’UNV avec un âge<80ans, un score ASPECT≥5 et sans un 
doute au sujet du délai avant recanalisation (donc <6H dans les localisations 
antérieures). 

 
 
 
 
 

Patient n°   TICI final PH1 ou PH2 Complications procédurales 

1 0 0 perforation 

2 1 NA 0 

3 2a 0 0 

4 2a 1 Thrombose sous-jacente 

5 2a 1 NA 

6 2a 1 ED + extravasation 

7 2a 1 0 

8 2a 0 0 

9 2b 1 ED 

10 2b 1 extravasation 

11 3 0 0 

12 3 0 0 

13 3 0 0 

14 3 0 ED 

15 3 0 ED 

16 3 0 ED + extravasation 

17 3 0 0 
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17 interventions ont donc été considérées comme des échecs certains de la 
technique (8 TICI 0 – 2a et 9 TICI 2b - 3). 
 
3 échecs ont été attribués seulement à la mauvaise recanalisation, 
3 à des ICH même si l’une d’elles a été associée à des ED, 
1 échec à une thrombose sous-jacente suivie d’une ICH, 
1 échec à une perforation per-procédurale ayant nécessité l’arrêt de la 
procédure et donc l’échec de la recanalisation. 
 
4 recanalisations ont été associées à des ED (dont 1 suivi d’une ICH) qui peuvent 
donc avoir compromis la récupération, 
1 recanalisation à une extravasation de produit de contraste suivie d’une ICH, 
4 recanalisations (12% des bonnes recanalisations) ont été considérés comme 
véritablement « futiles ».  
Au total, parmi les 34 bonnes recanalisations, 9 (26%) n’ont donc pas conduit à 
une bonne évolution fonctionnelle (mRS>2) à 3 mois.  
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III.B. Analyse par sous-groupes 

III.B.1. Solitaire® 
 
 
Le taux de recanalisation grâce à l’utilisation du DT Solitaire® était de 68% avec 
un délai moyen ponction-recanalisation de 69 min et un nombre médian de 
passage de 3 (de 1 à 6). Avec l’ensemble des autres systèmes de thrombectomie 
mécanique regroupés ce taux était de 44%. On déplorait toutefois 27% d’ED lors 
de l’utilisation du Solitaire®. 
 
Dans le groupe traité grâce au DT Solitaire® le NIHSS médian à la sortie de l’UNV 

était de 3 et le taux de bonne évolution fonctionnelle à 3 mois (mRS 2) 
atteignait 60% tandis qu’il était de 58% sans utilisation de DT (37% en cas 
d’utilisation d’un autre DT que le Solitaire®).  
 

III.B.2. Protocoles thérapeutiques 
 
 
 

Protocole CB EF IAD 

n. patients 14 12 27 

âge médian 60,5 71 60 

NIHSS initial médian 18 17 19 

ASPECT initial médian 6 7 7 

 délai AVC-RECA moyen  4:33 4:37 4:36 

  TICI 2b-3 64% 92% 54% 

ASPECT final médian 5 7 6 

taux d'ICH 36% 42% 33% 

NIHSS médian sortie 2 2 10 

mRS 2 à 3 mois 61% 58% 52% 

Tableau 9 : Caractéristiques des patients et résultats en fonction des 3 types de 
protocole EV. 
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III.B.3. Localisations 
 
 
 

Localisation ICA M1 TB 

n. patients 26 17 10 

âge médian 63,5 61 65 

NIHSS initial médian 18 19 15 

ASPECT initial médian 7 7 NA 

délai AVC-RECA moyen  4:53 3:56 4:50 

  TICI 2b-3 65% 75% 50% 

ASPECT final médian 5 7 NA 

taux d'ICH 38% 37% 10% 

NIHSS médian sortie 7 4,5 10 

mRS 2 à 3 mois 46% 75% 50% 

Tableau 10 : Caractéristiques des patients et résultats en fonction des localisations des 
occlusions 
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III.B.4. Ages 
 
 
Le NIHSS médian à la sortie était de 3 pour les moins de 50 ans avec 61% ayant 
présenté un gain d’au moins 4 points de NIHSS à la sortie. 71% des patients de 
plus de 75 ans ont récupéré au moins 4 points de NIHSS.  
 
 

Age < 50 ans 50 à75 ans > 75 ans 

n. patients 13 32 8 

NIHSS initial médian 17 19,5 17 

ASPECT initial médian 7 7 7 

AVC-RECA moyen 5:11 4:26 4:14 

  TICI 2b-3 54% 69% 63% 

ASPECT final médian 6 5,5 6,5 

 taux d'ICH 54% 31% 25% 

NIHSS médian sortie 3 10 1 

mRS≤2 à 3 mois 77% 47% 50% 

Tableau 11 : Caractéristiques des patients et résultats en fonction des  
tranches d’âge 

 
 
Il n’y a pas eu de différence significative entree l’évolution fonctionnelle des 
patients de plus ou moins de 75 ans en ce qui concernait l’évolution clinique 
(mRS et NIHSS). 
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III.B.5. NIHSS initiaux 
 
 

NIHSS initial <10  de 10 à 20 >20 

n. patients 8 31 12 

âge médian 55 63 64 

ASPECT initial médian 7 7 6 

AVC-RECA moyen (h) 4:53 4:33 4:15 

ASPECT final médian 7 7 4 

taux d'ICH 75% 29% 33% 

NIHSS sortie médian 0 4 17 

mRS≤2 à 3 mois 100% 52% 33% 

Tableau 12 : Caractéristiques des patients et résultats en fonction des 
NIHSS initiaux 
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III.B.6. ASPECTS initiaux 
 
Quand le score ASPECT initial a été inférieur à 5 le NIHSS médian à la sortie 
s’élevait à 11 (62,5% de récupération de 4 points) alors que pour le groupe de 
patients avec un ASPECT initial d’au moins 5, le NIHSS médian est tombé à 4 
(70% de récupération de 4 points). 
 
 

ASPECT initial <5 entre 5 et 7 >7 

n. patients 8 21 12 

âge moyen 64,5 57 65,5 

NIHSS initial 
médian 

20 17 18 

AVC-RECA moyen  4:28 4:45 4:23 

  TICI2b-3 63% 71% 67% 

ASPECT final 
médian 

3,5 6 7,5 

taux d'ICH 25% 48% 41% 

NIHSS sortie 
médian 

11 4 4 

mRS≤2 à 3 mois 37,5% 65,0% 58,0% 

Tableau13: Caractéristiques des patients et résultats en fonction des 
scores ASPECT initiaux. 
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III.B.7. Autres 
 
Le DT Penumbra® a été associé à des évolutions plus défavorables du NIHSS. 
71% des patients traités avec le Solitaire® ont récupéré au moins 4 points, avec 
un NIHSS médian de 3 à la sortie. 
 
On observe qu’un score ASPECT initial<5 conduisait plus souvent à des patients 
dépendants. Mais entre ASPECT 5 et 7, cette différence était peu claire. Il 
n’existait pas de différence entre les patients présentant un score ASPECT 7 ou 
>7 sur ces plans. 
 
Le « largage » de stents intracraniens a conduit dans les 4 cas à une bonne 
recanalisation suivie d’une récupération d’au moins 50% du NIHSS et d’un 
mRS 2 à 3 mois. Parmi ces patients, l’un présentait pourtant un ASPECT<5. 
 
L’utilisation pendant le geste de Fib.IA ou du DT Penumbra® a plus souvent 
conduit à une mauvaise évolution du mRS (respectivement p=0,07 et p=0,03). 
 
 
 

III.B.8. Recapitulatifs 
 

Sous-groupes TICI 2b-3 
mRS≤2       
à 3 mois 

mortalité 

Protocoles thérapeutiques 
      

  
Avec Fib.IV 77,0% 60,0% 4,0% 

    
Combiné 64,0% 61,0% 7,5% 

    
Echec Fib.IV 92,0% 58,0% 0,0% 

  
Sans Fib.IV 54,0% 52,0% 11,0% 

Localisations       

  
Antérieures 67,0% 57,0% 4,5% 

    
M1 75,0% 75,0% 0,0% 

    
ICA 65,0% 46,0% 7,5% 

  
Postérieures 50,0% 50,0% 20,0% 

Tableau 14 : Récapitulatif des résultats en terme de recanalisation, mRS≤2 à 3 mois et  
mortalité en fonction des protocoles EV et des localisations des occlusions. 
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III.C. Cas particuliers et exclusions 
 
Deux patients victimes de thrombose basilaire sont arrivés dans le coma GCS<8, 
la tentative de désobstruction étant un échec, nous avons considéré cet échec de 
recanalisation (TICI 0) mais nous avons exclu ces patients des calculs de NIHSS 
final, Delta NIHSS et mRS final. 
 
Enfin, le dernier patient décédé, âgé de 50 ans, est arrivé conscient et présentait 
une thrombose carotidienne sus-bulbaire, l’échec de la désobstruction a conduit 
à un AVC malin et au décès, nous l’avons donc coté mRS 6 mais nous ne 
disposions pas de son NIHSS initiale, le Delta NIHSS et le NIHSS final n’ont donc 
pas été pris en compte. 
 
En outre, un patient est perdu de vue, son NIHSS initial s’élevait à 20 mais il avait 
bénéficié d’une bonne recanalisation avec un NIHSS de sortie à 11. 
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IV. Discussion 
 
 

IV.A. Facteurs pronostiques et méthodes 
endovasculaires 

 
 

IV.A.1. Analyse des facteurs pronostiques 
 
 
L’objectif de cette étude est de mettre en évidence des éléments pronostiques et 
techniques modifiables pour optimiser nos résultats cliniques et fonctionnels. 
 
Intuitivement, il existe des facteurs confondants qui modifieront les résultats du 
traitement: 

 les patients jeunes possèdent donc des réserves d’anastomoses et des 
capacités de suppléance a priori intactes. 

 le NIHSS au moment de la prise en charge,  
 l’étendue de l’AVC à l’imagerie initiale (score ASPECT initial haut). 

 
Nous avons analysé nos résultats par groupes d’âges, de NIHSS initiaux, de score 
ASPECT initiaux mais aussi de localisations de l’occlusion, facteurs bien 
identifiés dans la littérature comme prédictifs de l’évolution (12-19).  
 
62% des patients ont récupéré grâce aux différentes modalités EV au moins 4 
points de NIHSS à la sortie de l’UNV. Cette variation du NIHSS étant 
indépendante du NIHSS initial et de l’âge, elle nous apparaît intéressante pour 
juger des résultats de notre traitement à court terme (20). 
Une bonne recanalisation (TICI 2b ou 3) était liée à une récupération de ces 4 
points et cette récupération était elle-même liée à un mRS 2 à 3 mois.  
 
Flint et al. ont mis au point le score « THRIVE » prenant en compte l’âge, le 
NIHSS initial et des facteurs de risques ou comorbidités (21). On note que parmi 
les facteurs de risques et comorbidités, seuls les antécédents de diabète, d’ACFA 
et d’HTA sont apparus comme étant déterminant pour le pronostic. Ce score 
constituerait à ce jour le meilleur indicateur avant traitement du mRS à 3 mois 
(22).  
Nous n’avons mis en évidence qu’une tendance vers de moins bonnes 
récupérations fonctionnelles chez les patients aux antécédents d’HTA.  
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IV.A.1.a. Age 
 
Dans la littérature, l’intérêt d’un traitement après 80 ans est débattu. Nous avons 
traités 2 patients de plus de 80 ans. L’un est décédé, l’autre est mRS à 5 à la 
consultation de 3 mois. 
 
Dans notre étude, il n’existe pas de différence entre l’évolution fonctionnelle des 
patients de plus ou moins de 75 ans. Peu de patients de plus de 75 ans ont 
toutefois été inclus (6 patients soit 11%) (cf. Tableau 11).  
 
Les patients de plus de 75 ans semblent avoir les mêmes chances de 
recanalisation qu’avant 75 ans et dans ce cas, d’aussi bonnes évolutions à 3 mois 
(23). En revanche en cas de non recanalisation, les patients de plus de 75 ans 
auront une évolution fonctionnelle plus défavorable (23) . Une autre étude tire 
les mêmes conclusions pour un âge de 80 ans (24). 
D’autre part, même après 80 ans, des études ont montré de meilleurs résultats 
chez les patients traités par voie EV que par un traitement médical classique 
(sans Fib.IV) à la phase aiguë de l’AVC (25) (24). 
 
Un âge supérieur à 75 ans est corrélé à une augmentation des SICH, à une 
évolutions fonctionnelles défavorables et à la mortalité (14) (17) (26). 
Des patients traités de manière combinée (CB), et âgés de plus de 80 ans avaient 
les mêmes taux d’amélioration clinique précoce que ceux de moins de 80 ans, en 
revanche, la mortalité et le handicap fonctionnel étaient supérieurs dans les 
suites (27) .  
Cette étude montre aussi que le traitement combiné apporte des avantages en 
terme de recanalisation et d’amélioration clinique immédiate par rapport à la 
Fib.IV seule (27).  
 
L’âge ne constitue donc pas, plus que pour la Fib.IV, une contre-indication au 
traitement EV. 
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IV.A.1.b. ASPECTS initiaux 
 
Notre étude a inclus 20% des patients présentant un score ASPECT<5. Parmi eux 
37,5% ont quand même récupéré un mRS 2 à 3 mois (cf. Tableau 13). 
Dans certaines études un score ASPECT initial<5 constitue un critère d’exclusion 
(28)(29).  
Dans la série de Goyal et al., aucun patient avec un score ASPECT 4 n’a présenté 
de suite favorable (avec même 50% de mortalité) (30). 
Parmi les 5 patients de l’étude de Costalat et al. qui présentaient un ASPECT<5,  
l’un présente un mRS à 4 et 2 autres sont décédés à 3 mois (seuls 2 ont une 
évolution favorable)(28) . 
 
Un score ASPECT 7 n’a pas conduit à une augmentation du risque d’ICH et n’a 
pas été relié à un plus mauvais pronostic fonctionnel (mRS) que les patients avec 
un score >7.  
Il a été montré dans plusieurs études, dont l’étude Penumbra®, que les patients 

avec un score ASPECT initial >7 avaient une tendance vers des mRS 2 à 3 mois 
(30)(31). Dans PROACT, iI avec 3 fois plus d’évolution favorable à 3 mois en cas 
de ASPECT initial >7 (32). 

 
Le score ASPECT présente cependant de nombreuses limites, il ne tient pas 
compte des zones éloquentes et est limité au territoire cérébral moyen. Il reste 
aussi dépendant de la qualité du scanner et de l’interprétation du radiologue. 
L’imagerie doit être intégrée à un score prédictif au même titre que l’âge ou le 
NIHSS initial. 

 
 

IV.A.1.c. Délais avant recanalisation 
 
Dans notre étude le délai moyen AVC-recanalisation est de 4H35. Il est de 5h 
dans IMS II et de 5H50 dans Multi-Merci (33) (34). Peu d’études affichent 
comme nous des délais de prise en charge (AVC-ponction 3h37) en moyenne 
inférieurs à 4H après le début des symptômes (35) (36) (cf. Tableau 7). 
 
C’est donc sans doute l’organisation de notre filière qui semble nous permettre 
d’obtenir des temps de recanalisation aussi précoces. L’analyse multicentrique 
de Miley et al. nous montre que ni le choix d’une AG, ni l’augmentation raisonnée 
du nombre de séquences d’imagerie, ni enfin l’adjonction d’une Fib.IV 
n’augmentent de manière significative le délai entre le début de l’imagerie et le 
début de l’intervention EV (37). 
En effet, pendant la réalisation de séquences complémentaires, quand le choix 
d’un traitement EV est fait, la préparation de la salle peut débuter. 
Plus que tout autre paramètre, c’est surtout l’organisation de la filière des 
intervenants neurovasculaires (ex : neuroradiologue interventionnel et senior 
neurologue présents sur place) qui modifie le délai entre l’AVC et début du 
traitement EV (37). 
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En effet, dans notre centre, le neurologue en charge de la Fib.IV est de garde sur 
place et le neuroradiologue interventionnel est d’emblée contacté en vue d’une 
éventuelle prise en charge EV. 
 
Nous serions tenté de mettre en relation notre faible taux de SICH et de 
mortalité avec nos plus courts délais moyens AVC-recanalisation. Le seuil de 5H 
après l’AVC a montré une corrélation avec le mRS à  3 mois (p=0,06) (30). Etant 
donné la répartition des délais de nos patients nous avions aussi choisi ce seuil 
pour tenter de mettre en évidence une relation avec le mRS à 3 mois, le NIHSS de 
sortie, les complications hémorragiques ou l’extension de l’AVC dans les 
territoires antérieurs. 
Aucune relation n’a toutefois dans notre étude été mise en évidence entre une 
variable temporelle et les résultats du traitement EV. 
 
Sur le modèle des indications à la Fib.IV (2), des délais fixent ont été préconisés. 
On comprend aisément la nécessité d’une harmonisation et de repères 
temporels simples pour poser des indications claires et reproductibles  dans les 
situations d’urgence et par les nombreux praticiens qui interviennent dans la 
prise en charge.  
Plus le délai AVC-recanalisation augmente plus l’évolution fonctionnelle du 
patient est pour certains compromise (38) (39), en particulier dans IMS II où 
après ajustement pour l’âge et le NIHSS initial, le délai AVC-recanalisation 
apparaissait comme un facteur indépendant et prédictif du mRS à 3 mois (33).  
 
A noter que l’importance de ces délais s’applique à la qualité de la récupération 
fonctionnelle et non à la recanalisation elle-même. Celle-ci ne semble pas varier 
en fonction du temps. 
Dans IMS II, il existe une relation linéaire entre le temps et la recanalisation 
suggérant qu’un échec à un moment donné ne prédit pas l’échec de la tentative 
suivante (10). 
Si la tentative d’extraction du caillot est débutée tardivement, c’est à dire après 
8H, il n’y aura pas forcément plus d’échec de recanalisation. Mais le risque de 
saignement potentiellement symptomatique, les suites fonctionnelles 
défavorables et la mortalité seront majorées. (14)(40).  
 
Des repères temporels stricts peinent à refléter les variations inter-individuelles 
voire intra-individuelles qui permettent par exemple, après 6 heures, 
d’envisager un bénéfice suffisant pour un patient donné à un moment donné.  
L’avancée des connaissances physiopathologiques en jeu dans l’AVC ischémique 
et les capacités de l’imagerie moderne multimodale, nous permettent 
d’envisager une sélection plus fine et pertinente des candidats à la 
revascularisation en urgence. L’imagerie de perfusion permet d’aborder le 
concept de pénombre. Il n’y a aujourd’hui pas de consensus sur ce qui définit la 
« pénombre » et sur l’imagerie qui la visualise le mieux mais les séquences de 
perfusion semblent être les meilleures indicatrices de la taille de l’AVC futur en 
l’absence d’intervention (41).  
Abou-Chebl a ainsi proposé de sélectionner les patients uniquement sur le miss-
match perfusionnel en s’affranchissant des délais. Des taux de recanalisation 
d’environ 85,7% sont retrouvés avec seulement 9,5% de SICH, 42,9% 
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d’évolution fonctionnelle favorable pour 23,8% de mortalité chez les patients 
sélectionnés sur l’IRM. Il faut surtout noter que les délais  AVC-recanalisation 
réels se sont révélés supérieurs à ceux habituellement acceptés (42).  
 
Ces techniques d’imagerie servent à faire bénéficier des traitements des patients 
qui sur des données horaires auraient été exclus (et non à les exclure dans les 
délais initialement admissibles). 
 
Ainsi, constatons-nous une tendance à relativiser l’importance de la donnée 
horaire brute au profit d’un ensemble de données ayant trait à la capacité du 
cerveau à résister à une durée plus ou moins longue d’oligémie. 
Parmi ces données, la collatéralité semble être fondamentale. Celle-ci peut 
s’évaluer directement pendant l’artériographie, elle n’est alors qu’un facteur 
pronostic. Mais elle est aussi sans doute un des éléments majeurs qui explique 
les différences de cartographies perfusionnelles visibles entre deux patients au 
même délai après l’occlusion vasculaire. 
 
Quand la collatéralité a été analysée dans notre étude, dans 60% des cas, elle a 
été considérée faible (c’est à dire 2). Le design de notre étude et la faible 
puissance de celle-ci n’ont pas permis de mettre en évidence l’importance de la 
collatéralité. En effet, dans 32% des cas cette donnée n’a pu être analysée. 
 
Mais dans la série de Galimanis et al., 623 patients pris en charge par voie EV 
pour occlusion de la circulation antérieure ont été suivis (19). Le délai AVC-
recanalisation était un facteur prédictif de l’évolution seulement quand la 
collatéralité était excluse du modèle. Ceci souligne de manière forte l’importance 
de la collatéralité dans la fenêtre temporelle de traitement. La série de 
Christophoridis et al. confirme que la collatéralité est un facteur prédictif de 
l’évolution fonctionnelle après traitement EV de l’AVC indépendamment du délai 
et même de l’âge (43). 
 
Les délais modifiables par le neuroradiologue c’est à dire, à partir de l’imagerie, 
constituent une part  minoritaire du délai total AVC-recanalisation (30%, cf 
Figure 7). Il est aussi démontré que l’importance du temps comme facteur 
prédictif de l’évolution fonctionnelle du patient  décroit au fur et à mesure (44). 
En effet, dans les 90 minutes après l’AVC, l’effet d’une recanalisation est 
maximal, ensuite le bénéfice demeure mais s’amoindrit nettement (45) .  
Le neuroradiologue intervenant « en fin de parcours », on comprend que ces 
derniers délais influent peu sur le devenir du patient. 
 
En d’autre terme, doit-on après 3H00,  pour gagner 10 minutes se passer de 
l’angiographie avec injection de gadolinium des TSA (ou de la cartographie 
perfusionnelle dont l’importance a aussi été expliquée) et qui pourra par 
exemple, nous permettre  de mieux planifier le geste EV.  
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IV.A.1.d. Résultats de la thrombectomie 
 
Notre étude confirme la relation statistique entre une bonne recanalisation et 
l’évolution du mRS à 3 mois. De plus, une relation a aussi été mise en évidence 
entre la recanalisation d’une part, l’amélioration de 4 points du NIHSS à la sortie 
de l’UNV ainsi que la stabilisation de l’étendue de l’AVC à l’imagerie d’autre part. 
Le TICI a été évalué par le neuroradiologue senior ayant pratiqué l’intervention 
et un neuroradiologue junior sur les données des images PACS. En effet, dans 
IMS II, il est noté 41% de divergence inter-observateur (10). 
Nous n’avons pas distingué, dans notre étude, les recanalisations 2b de 3 qui ont 
toutes deux été considérées comme bonnes mais il semble que les 
recanalisations    TICI 3 conduisent à d’encore meilleures évolutions 
fonctionnelles que les 2b (46). 
 
L’obtention d’une recanalisation complète est corrélée dans beaucoup d’études à 
une amélioration du mRS et de la survie  (12) (16-18) (34) (47-49). Ainsi, Rha et 
al. montrent que la recanalisation TICI 2b-3 permet 4 à 5 fois plus de bonnes 
évolutions fonctionnelles (50). 
 
Le taux de recanalisation futile, défini par l’observation angiographique d’un 
résultat TICI 2b ou 3 avec un mRS à 3 mois restant strictement supérieur à 2, est 
de 26% au total. Un des mécanismes proposé pour expliquer ce phénomène de 
recanalisation futile est appelé « compromission microvasculaire » ou « no 
reflow phenomenon » et  correspondant schématiquement à un aggrégat distal 
de cellules inflammatoires et de plaquettes du à l’activation endothéliale en 
réponse à l’ischémie (51). 
Dans IMS II ce taux est de 45% (33). Les recanalisations futiles amènent à plus 
de  SICH, on est donc en droit de se demander si leur caractère, a posteriori, 
futile n’est pas justement du à ces SICH qui elles, compromettent le mRS à 3 mois 
(33)?  
 
Nous avons donc considéré que mis à part les cas où une ICH ou des ED ont pu 
compromettre le résultat malgré une bonne recanalisation, notre taux réel de 
recanalisation futile était de 12%. 
Il est intéressant de noter que les mauvaises évolutions fonctionnelles en 
l’absence de recannalisation ne sont donc sans doute pas toutes à mettre sur le 
compte de celles-ci. Les ED, complications hémorragiques, extravasation de 
produits de contraste et autres jouent évidemment un rôle dans ces mauvaises 
évolutions (10).  

 
A l’opposé, les phénomènes de thrombolyse endogène amènent à obtenir des 
recanalisations distales spontanées en cas de réouverture d’occlusions 
proximales, ou même de manière spontanée en cas d’occlusion distale isolée 
(M2) (32) (52). Le traitement d’une occlusion proximale permet d’augmenter le 
flux au contact du caillot ce qui stimule la thrombolyse endogène et augmente le 
développement et le recrutement de collatéralité (52). Toutes localisations 
confondues, ce taux atteint 24% dans la méta-analyse de Rha et al. (50). Dans 
notre étude, 28% des patients insuffisamment ou non recanalisés sur 
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l’artériographie de fin de procédure ont quand même récupéré un mRS 2 à 3 
mois. Peut-être ont-ils bénéficié de ce phénomène après la fin de la procédure ? 
 
 

IV.A.1.e. Cause de l’AVC - Type de caillot 
 
 
4O% des patients ont présentés un AVC classé TOAST 2. 
Le taux de recanalisation pour les occlusions d’origine TOAST 2 atteint 86%. 
Cette cause d’AVC constitue donc un facteur pronostic conduisant à la 
recanalisation mais aussi et dans une moindre mesure à une bonne évolution 
fonctionnelle du patient. 
 
Le thrombus « blanc » plus riche en fibrine, serait in vitro, plus difficile à extraire 
dans le vaisseau, que le thrombus rouge, plaquettaire et souvent d’origine 
cardiaque (53). 
Les mécanismes et la composition du caillot à l’origine de l’obstruction 
vasculaire peuvent ainsi être schématisés, la cascade de réactions dues à la stase 
sanguine modifie très certainement l’histologie du caillot originel. Ainsi, quand 
le neuroradiologue approche le DT pour extraire le caillot celui-ci n’est donc plus 
tout à fait celui qu’il était au moment de l’occlusion (54) (55). 
 
Il a été montré que les patients présentant une athérosclérose préexistante et 
donc prédisposés à un mécanisme TOAST 1 avaient développé une collatéralité 
piale qui leur permettait de mieux réagir à l’occlusion plus aiguë des TOAST 2 
(56). On observe toutefois, que les occlusions distales du TB qui sont d’origine 
embolique, ont généralement un meilleur pronostic (57) (58) même si elles sont 
liées au départ à des NIHSS initiaux plus élevés (59). 
La prise en charge utilisant des stents permanents (Wingspan) se développe en 
dehors de la phase aiguë pour ce type de pathologie (60). 
 
Dans la littérature, on retrouve de nombreuses séries rapportant l’utilisation à la 
phase aiguë de l’AVC, de stents permanents. Certes ces séries sont de petites 
tailles mais elles affichent des taux de recanalisation favorables pour des taux de 
complication acceptables.  
Les taux de recanalisation atteignent de 73,8% à 100% sur des échecs de 
thrombectomie le plus souvent (14) (61-63) 
Les taux de récupération de mRS 2 dans ces groupe de patients varient de 
37,7% à 67% (14) (61) (62) (64)  
Les taux de SICH après largage de stents, varient de 7% à 16% (14) (61)(64) 
(63) avec une mortalité de 20% à 33% (61-63). Les 4 patients dont le traitement 
EV a conduit au largage d’un stent ont obtenu une recanalisation TICI 2b-3 et un 
mRS≤2 à 3 mois. 
Le taux recanalisation en cas de TOAST 1 est inférieur à celui des TOAST 2 parmi 
nos patients. 
 
On pourrait schématiquement, opposer à ce champ des thromboses 
athéromateuses intracraniennes plus ou moins aigues, les caillots rouges 
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(souvent donc TOAST 2) dont la thrombectomie mécanique et l’aspiration 
constituent les solutions théoriquement adaptées (59). On peut se demander si 
nos très forts taux de recanalisation pour TOAST 2 ne sont pas liés à notre 
utilisation prépondérante de DT. 
 
L’aspiration directe du caillot paraît aussi séduisante car elle n’entrainerait pas 
de lésion de la paroi artérielle à l’inverse de la thrombectomie par DT (65). Deux 
séries rapportent même 71% à 82% de bonnes recanalisations  par aspiration 
seule grâce au Penumbra® (66) (67). 
 
Il peut sembler intéressant à l’avenir d’adapter le traitement EV (type de 
protocole, DT, anti-thrombotiques associés) au mécanisme supposé de 
l’occlusion (TOAST). Dans cette optique la totalité des informations que peut 
apporter l’IRM est requise.  
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IV.A.2. Méthodes endovasculaires 
 
 

IV.A.2.a. Type d’anesthésie 
 
 
Les modalités de prise en charge anesthésiques sont débattues dans la 
littérature. Quoiqu’il en soit en cas de Fib.IV, les neuroradiologues et 
anesthésistes doivent se préparer pour un éventuel geste de sauvetage (EF) si la 
récupération du NIHSS est insuffisante. 
 
L’étude de Abou-Chebl et al. sur près de 1000 patients, révèle qu’il n’y a pas eu 
plus de complications per-procédurales sous AL, ni plus de transformation 
hémorragique ensuite et que les mauvaises évolutions fonctionnelles et la 
mortalité sont significativement plus fréquente sous AG (68).  
Il semblerait toutefois que dans cette étude, le groupe des patients sous AG ait 
eu un NIHSS initial plus élevé (28). 
 
Mais cette tendance semble confirmée, dans de plus petites études, avec à 
l’imagerie un moindre volume d’infarcissement et de meilleures évolutions 
fonctionnelles pour les patients traités sous AL (69) (70).  
 
Dans notre étude et dans une autre série publiée récemment les délais AVC- 
ponction ne sont pas modifiés par le choix d’une AG ou d’une AL (71).  
Aucune différence significative n’a été mise en évidence sur les résultats de 
notre série entre l’AG ou AL. 
Au final, le point qui semble essentiel en cas d’AG est le maintien d’une PAM>90 
mmHg à l’induction d’où l’utilisation de « crush induction» en cas d’AG (28).  

 
 

IV.A.2.b. Principe du DT 
 
75% des patients de notre étude ont bénéficié d’un traitement à l’aide d’un DT. 
Le premier usage avec succès du Solitaire® dans cette indication a été réalisé en 
2008 chez une femme de 68 ans sur une occlusion de M1(72). Le Solitaire® est 
destiné au traitement EV de l’AVC ischémique à la phase aiguë. L’ouverture du 
Solitaire® une restauration immédiate d’un flux dans les territoires d’aval de 
l’occlusion (73).  

Nous avons traité 31 patients grâce au Solitaire®. Nous obtenons grâce à ce DT 
68% de bonnes recanalisations dans un délai ponction-recanalisation de 69 
minutes en moyenne. Les taux de recanalisation rapportés dans la littérature 
avec le Solitaire® sont souvent supérieurs. Ils sont de 84% à 100%, dans des 
délais de 45 à 70 minutes après ponction fémorale (28) (74-78). Lors de cette 
étude, nous étions au début de notre expérience avec ce DT, ceci explique peut-
être ce modeste taux de recanalisation. 
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On note dans 27% des cas des ED per-procédurales et 2 cas de vasospasme (6%) 
mais aucune SICH. Dans la littérature les taux de SICH  sont de 2% à 11%, pour 
4% d’évènements thrombo-emboliques et 13% de vasospasme au retrait 
(76)(77)(79). Nous objectivons donc un fort taux d’ED. Nous n’utilisions pas de 
cathéter-guides munis de ballons. Ils permettent de stopper le flux lors de 
l’extraction du caillot (limiter les ED). Cette pratique est courante (28)(75) 
(76)(79)(80) mais son intérêt est cependant discuté (77) (78). Nous lui avons 
préféré l’aspiration à l’aide d’une seringue de 50cc afin de reverser le flux lors de 
l’extraction du caillot. Cette aspiration au retrait du DT, est censée prévenir les 
ED de caillots coincés dans les mailles (28) (78) (81). 
 
Le NIHSS médian à la sortie est de 3 pour les patients traités avec le Solitaire®. 
60% des patients traités avec ce DT ont récupéré un mRS 2 à 3 mois et le taux 
de mortalité global après utilisation du Solitaire® est de 6,5% (en comptant un 
patient arrivé dans le coma sur thrombose basilaire). 
Les résultats cliniques après utilisation du Solitaire® retrouvent dans la 

littérature des taux de mRS 2 très variables et allant de 30% à 100% à 3 mois 
avec de 6% à 27% de mortalité. (28)(74)(76-79)(82)(83). 
 
La série de Costalat et al est assez similaire à la nôtre même si l’âge médian des 
patients est un peu plus élevé (68 ans), le NIHSS initial moindre (14,7) et le délai 
AVC-recanalisation supérieur (377min soit 6H17 versus 4H30) à notre série.  
Dans cette série de patients traités avec le Solitaire®, le taux de recanalisation 
est de 84%, le taux de SICH est de 10%,  le NIHSS à la sortie est à 6,5, 54% des 
patients récupèrent un mRS 2 à 3 mois et on déplore 12% de mortalité (28). 
Leur taux de complication péri-procédurale symptomatique est de 10%. 
 
Dans cette série les délais sont plus longs car ils ont inclus plus de TB. En effet 
leur délai AVC-recanalisation pour la circulation antérieure est comparable au 
notre (4H54). Comme nous, seule 1 cas de PH a été symptomatique selon la 
définition de l’ECASS III (28). 
 
L’utilisation quasi exclusive du Solitaire® nous permet donc d’obtenir de bons 
résultats à l’aide des DT car avec les autres DT réunis, le taux de bonne 
recanalisation n’est que de 44%.  
Les lésions intimales dues aux DT sont quasi constantes (55)(84) et exposent au  
risque de rethrombose parfois passées inaperçues et qui expliqueraient des 
améliorations cliniques insuffisantes dans les suites. 
Avec les DT, le caillot est donc comprimé sur la paroi du vaisseau avant d’être 
retiré et aspiré, ceci peut expliquer les phénomènes de rethrombose (77).  
Les rethromboses surviennent dans 18% des cas dans la série de Janjua et al., et 
contrairement aux ED elles compromettent le mRS à 3 mois. (85) 
On observe 13% de rethromboses in situ ou sous-jacentes objectivés pendant 
l’intervention. Compte tenu de leur faible nombre de survenue, nous n’avons pas 
pu relier statistiquement cette complication à l’évolution des patients. 
 
Grâce à l’ensemble du matériel aujourd’hui disponible, la recanalisation du 
vaisseau ne semble plus un problème majeur. Mais la récupération du mRS à 3 
mois ne suit pas linéairement cette évolution.  
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IV.A.2.c. Utilisation d’antithrombotiques associés 
 
 
9% de nos patients ont reçu de l’héparine en bolus avec ou sans entretien. Il n’a 
pas été mis en évidence de lien avec la recanalisation ni avec les ICH. 
L’utilisation d’héparine semble toutefois conduire plus souvent à des 
améliorations insuffisantes du NIHSS. 
L’utilisation d’héparine à dose curative a été associée au geste EV au début de la 
technique avec un taux de SICH associé de plus de 15% (32). 
Pourtant une méta-analyse reprenant les patients de MERCI et Multi-Merci ne 
met pas en évidence d’augmentation d’ICH ou de SICH pour les patients ayant 
reçu une dose médiane de 3000 UI d’héparine péri-procédurale (18).  
 
Dans notre étude, l’Eptifibatide a été utilisé comme un moyen de sauvetage pour 
les réocclusions distales. 
Pour 10 patients,  de l’Eptifibatide  IV ou in situ (19%) a été administré pendant 
le geste. Une série de 35 patients est rapportée par Memon et al. pour laquelle 
l’Eptifibatide a été utilisé pour traiter des ED qui étaient inaccessibles à un DT 
(86). Dans cette indication, ils retrouvent un taux de recanalisation correct (TIMI 
2 ou 3) dans 77% des cas au final avec près de 60% de mRS 2 à 3 mois, malgré 
37% de complications hémorragiques totales et 14% de SICH (86). Nous notons 
aussi, une tendance à l’augmentation du taux d’ICH sous Eptifibatide. 
Memon et al, montrent cependant que les SICH apparues sous Eptifibatide sont 
survenues quand ce traitement était associé à une Fib.IV(86). 
 
 

IV.A.2.d. Utilisation de la Fib.IA 
 
 
15% des patients ont reçu une Fib.IA par altéplase. Ce traitement a conduit à de 
mauvais taux de recanalisation et surtout à une augmentation du risque 
hémorragique. 
Il a aussi été montré dans Multi-MERCI, une tendance forte à l’augmentation des 
SICH et de la mortalité, quand adjonction de Fib.IA (34). 
Dans notre centre, nous avons rapidement abandonné cette modalité 
thérapeutique au profit des DT et de l’aspiration. 
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IV.A.3. Complications 

IV.A.3.a. Procédurales 
 
Comme pour Costalat et al., la complication peri-procédurale la plus fréquente 
est l’ED (28). Ces ED surviendraient plus volontiers en cas d’AVC classé TOAST 2 
(58).  
5 patients dont le mRS à 3 mois est >2 ou qui ont récupéré moins de 50% du 
NIHSS ont été victime d’ED (dont 2 on aussi subit une ICH). Alexandrov et al. ont 
montré que ces ED étaient dans 2/3 des cas responsables de détérioration du 
NIHSS (87). 
Cette complication apparaît dans 16% des cas pour Janjua et al. mais n’est, pas 
associée avec une modification du mRS à 3 mois (85) . 
 
 

IV.A.3.b. Post-procédurales 
 
 
La principale complication d’une recanalisation est la survenue d’une 
hémorragie et en particulier une SICH, car elle conduit à de mauvaises 
évolutions fonctionnelles (33). Le concept d’hémorragie de reperfusion est 
classiquement mis en cause (88). Elle est la conséquence d’un afflux sanguin 
dans des territoires déjà nécrosés. Ce phénomène serait d’autant plus fréquent 
que le délai augmente après l’AVC (89). Ceci n’a pas été mis en évidence. En 
revanche, ces ICH sont survenues dans 45% des cas de mauvaise recanalisation. 
 
Malgré les 49% de patients qui ont reçu une Fib.IV, seul un cas de SICH est 
objectivé. On note une majorité de PH1 (68%). La plupart du temps les 
hématomes PH1 sont asymptomatiques (90). Cependant, si les hémorragies 
asymptomatiques ne sont pas prises en compte dans l’évaluation d’une modalité 
thérapeutique de l’AVC ischémique, elles ne doivent pas être négligées car elles 
peuvent compromettre de manière insidieuse la récupération fonctionnelle du 
patient à moyen terme (27). Ainsi, nos 35% d’ICH doivent être considérés même 
si seule l’extravasation de produit de contraste post-procédurale est 
statistiquement en lien avec celles-ci dans notre étude. Ces extravasations de 
produit de contraste sont survenues dans 19% des cas sur l’imagerie 
immédiatement post-procédurale (XperCT). 
 
La signification et les conséquences de ces extravasations ne sont aujourd’hui 
pas identifiées. 
Les substances neurotoxiques générées localement ainsi que le produit de 
contraste sont connues comme pouvant augmenter le risque de SICH (91). 
D’autres études ont en effet montré, un lien entre l’extravasation de produits de 
contraste sur l’imagerie post-intervention immédiate et la survenue d’ICH (92). 
D’autre part, dans un contexte d’hématome spontané (en dehors du traitement 
de l’AVC), les liens entre croissance d’un hématome et extravasation de produits 
de contraste dit « spot sign » sont bien établis  (93) (94). 
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IV.B. Analyse globale et de sous-groupes – 
Comparaison à la littérature 

 
 
 
  
Notre série a la particularité de regrouper des patients présentant des 
occlusions de la circulation antérieure, postérieure et des modalités de prise en 
charge de plusieurs types (B, EF, IAD avec de surcroit différents DT). 
Notre taux de recanalisation global est de 64%. 53% des patients ont ensuite 
présenté une évolution favorable du mRS. De très faibles taux de SICH (2%) et 
de mortalité (7,5%) sont retrouvés. 
 
 
La méta-analyse de Rouchaud regroupe 1066 patients de 31 séries de 1994 à 
2009 (95).  
L’âge médian de ces patients est de 65 ans (versus 63 ans), leur NIHSS médian à 
l’entrée est à 19 (versus 18) et ils ont été traités en moyenne à 4H50 après le 
début des symptômes (versus 3H37). 
 
 
Cette méta-analyse regroupe donc les 3 localisations (ICA, M1, TB) et les 3 types 
de prise en charge EV (CB, EF, IAD). Elle retrouve au final un taux de 
recanalisation de 79%. Le taux d’évolution fonctionnelle favorable (mRS 2) est 
de 40%, 8% de SICH et 28% de mortalité.  
 
 
Une autre série assez comparable à la nôtre aussi est publiée par Day et al (96). 
Cette série retrouve un taux de recanalisation global de 60%, 36,7% de mRS 2, 
7,5% de SICH et 26,7% de mortalité (96). On note toutefois que dans cette série 
l’âge médian des patients est supérieur car de 70 ans mais le NIHSS initial 
médian n’est que de 15. 
 
 
Notre taux de bonne recanalisation global semble en accord avec la littérature. 
Nos chiffres d’évolutions favorables du mRS apparaissent comme de bons 
résultats qui peuvent être mis en relation avec nos délais avant recanalisation, 
de très faibles taux de SICH et de mortalité. 
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Séries n. Loc. TTT TICI 
2b-3 

mRS 2 
3 mois 

SICH mortalité 

Rouchaud 
et al. 
2011 (95) 

1066 ICA, 
M1, 
TB 

CB, EF, 
IAD 

79% 40% 6% 28% 

Day et al. 
2011 (96) 

40 ICA, 
M1, 
TB 

CB, EF, 
IAD 

60% 36,7% 7,5% 26,7% 

Costalat 
et al. 
2011 (28) 

50 ICA, 
M1, 
TB 

CB, EF, 
IAD -
Solitaire 

84% 54% 10% 12% 

IMS II 
2007 (33) 

81 ICA, 
M1, 
TB 

EF - 
Fib.IA 

60% 46% 9,9% 16% 

PROACTII 
1999 (32) 

120 M1 IAD – 
Fib.IA + 
héparine 

66% 40% 10% 25% 

Notre 
série 
2012 

53 ICA, 
M1, 
TB 

CB, EF, 
IAD 

64% 53% 2% 7,5% 

Tableau 15 : Comparaison des résultats globaux à ceux de la littérature  
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IV.B.1. Localisations des occlusions  
 

IV.B.1.a. Localisations antérieures 
 
On retrouve un taux de 67% de bonne recanalisation pour ces localisations. Ceci 
a conduit a 57% de patients autonomes à 3 mois (mRS 2) pour 2 décès (4,5%) 
(cf. Tableau 10). 
Leker et al, ont suivi en 2009 une série de 50 patients présentant un AVC du 
territoire antérieur traités selon les mêmes modalités. 
Leur de taux de recanalisation est de 56% avec 2% de SICH. 
34% récupèrent une bonne autonomie (mRS 2) et 26% de mortalité sont 
retrouvés. 
Toutefois d’importantes disparités en fonction du niveau de ces occlusions 
antérieures sont soulevées. 
 

ICA 
 
Pour ces occlusions intéressant la carotide interne, les taux de recanalisation 
obtenus après traitement EV et rapportés dans la littérature ne dépassent pas 
57% à 70% (14) (97).  
 
Sous simple Fib.IV, les recanalisations sont plus rares que dans les localisations 
distales (32). 
Les occlusions en tandem ou avec une importante sténose d’amont auraient de 
moins bon taux de recanalisation suite à la Fib.IV seule du fait de la moindre 
exposition du thrombus au t-PA par le gradient de pression ainsi créé (98). 
Lavallée et al. rapportent de meilleurs résultats grâce au traitement EV sur 
occlusions en tandem que lors de Fib.IV seule(99). 4 de leurs 6 patients ont 
obtenu un mRS à 0 à 3 mois avec un traitement EV tandis que 3 patients sur 4 
ayant reçu une Fib.IV seule avaient des mRS>3. 
 
Notre taux de recanalisation est de 65% dans ces occlusions proximales. 
 
Il semble aussi que l’adjonction d’un Fib.IV avant un geste mécanique améliore 
(cf. modalités de traitement EV) dans ces localisations proximales, les taux de 
recanalisation et le mRS à 3 mois  (49) (99) (100).  
 
Nous avons pris en charge 26 patients pour thrombose impliquant l’ICA, le taux 
de mortalité n’est que de 7,5% (2 patients). 
46% des patients ont récupéré un mRS 2 à 3 mois.  
 
Le pronostic de ces occlusions est plus sombre et en l’absence de recanalisation, 
les patients présentent presque toujours des mRS>2 (52) 
Ainsi dans la littérature, les occlusions proximales conduisent après traitement 
EV à des taux de mRS 2 à 3 mois allant de 25% à 45% (49)(74)(97). 
Les taux de SICH sont à environ 10% avec une mortalité de 10% à 40% (62)(74) 
(97). Le taux de transformation hémorragique est souvent très élevé dans ces 
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localisations du fait de l’étendue des territoires infarcis (52) (99). Qu’elles soient 
symptomatiques ou non, ce taux n’est toutefois pas apparu supérieur aux autres 
localisations. 
 

M1 
 
Les occlusions distales (à partir de M1) permettent d’obtenir des taux de 
recanalisation bien supérieurs aux occlusions proximales aussi bien après Fib.IV 
seule qu’après les traitements EV (17)(50). 
La méta-analyse de Rouchaud et al., regroupant 14 séries jusqu’à fin 2009, 
retrouve de manière statistiquement significative, un taux de mortalité et 
d’évolution fonctionnelle défavorable moindre que pour les autres localisations 
(respectivement P<0,0001 et P=0,002) (95). Il existe dans notre étude une 
même tendance. 
Notre taux de recanalisation n’est que de 75% en M1, dans la littérature il atteint 
souvent 81% à 95% (31)(101)(102). 
 
Dans les grandes séries ces chiffres sont aussi élevés avec 83,3% de 
recanalisation dans IMS II, 67% dans PROACT II et 54% dans Multi-MERCI 
(10)(32)(34). 
 
En revanche, on note 75% de mRS 2 à 3 mois, la littérature ne rapportant que 
53% à 70% de telles récupérations fonctionnelles (31)(101). 
C’est sans doute grâce à notre faible taux de SICH. Celui-ci ne conduit à aucun 
décès alors que la mortalité est de 0% à 16% dans d’autres (28)(101).  
Les localisations distales à partir de M2 ne semblent pas les indications 
classiques des traitements EV, mais avec l’amélioration des matériels de 
navigation celles-ci pourraient aussi en devenir, sur des EF dans un premier 
temps (96)(103). 
 

IV.B.1.b. Localisations postérieures 
 
 
Nous avons pris en charge 10 patients pour thrombose basilaire. Parmi eux deux 
patients sont décédés (20%) alors qu’ils se sont présentés avec un GCS<8. La 
mortalité dans ces localisations atteint de 5,6% à 47% dans la littérature  
(16)(28)(59)(104). 
Le GCS à l’arrivée du patient est corrélé à l’évolution du patient (16)(59). 
Toutefois, exclure ces patients semble inacceptable. De nombreux cas de 
patients admis en locked-in Syndrom sont sortis des hôpitaux avec un simple 
syndrome cérébelleux grâce au traitement EV (16). 
Notre taux de recanalisation est de 50% dans cette localisation avec 50% de 
mRS 2 à 3 mois. Les taux de récupération fonctionnelle satisfaisante à 3 mois 
(mRS 2) sont de 35% à 50% dans d’autres séries (14)(16)(59)(104). 
Des taux de recanalisation bien supérieurs aux nôtres et allant de 64% à 94% 
sont rapportés dans des séries d’occlusion du TB (14)(16)(39)(59)(105).  
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On observe donc, toutes localisations confondues, de modestes taux de 
recanalisation conduisant toutefois à des taux de récupération fonctionnelle 
plutôt bons. Il est aussi important de noter les très faibles taux de SICH et de 
mortalité comparé à ceux de la littérature. 
 
 

IV.B.2. Protocoles thérapeutiques 
 
 
L’équipe de Montpellier a bien schématisé les indications des  différentes 
modalités du traitement EV en fonction de la localisation de l’occlusion, du délai 
ou d’éventuelles autres contre-indications à la Fib.IV(28). 
Dans notre étude, le choix d’une modalité thérapeutique par rapport à une autre 
dépendait des praticiens en charge des patients, de considérations relatives à 
l’habitus voire à l’imagerie initiale. Ce choix n’a en effet pas impliqué de manière  
protocolée le délai AVC-prise en charge, ni même la localisation proximale ou 
distale de l’occlusion puisqu’il n’y a pas de différence entre les 3 groupes de 
traitement sur ces points. Il apparaît toutefois que les patients victimes 
d’occlusion du TB ont bénéficié dans 80% des cas d’une thrombectomie 
d’emblée (groupe IAD) (cf. Tableau 14). 
 

IV.B.2.a. Association à la Fib.IV  
 
 
Dans notre série, le taux de recanalisation grâce à l’association d’une Fib.IV avec 
traitement EV atteint 77% ce qui permet d’obtenir 60% de bonne récupération 
fonctionnelle à 3 mois. Un seul décès est à déplorer (4% de mortalité) (cf. 
Tableau 9). 
 
L’étude IMS II a évalué le taux de recanalisation de patients traités dans les 3 
heures avec association de Fib.IV et Fib.IA administré par un microcathéter à 
ultrasons (10). Un taux de recanalisation de 62% est observé dans IMS II sur les 
localisations M1 et les T carotidiens avec 9,9% de SICH. Dans cette étude, 38,2% 
des patients ont un mRS 2 à 3 mois et un taux de 17,6% de mortalité est 
retrouvé. 
 
Multi-MERCI s’est intéressé de manière prospective, à 164 patients qui ont 
bénéficié d’une thrombectomie grâce aux différents DT MERCI sous 8H (34). Le 
taux de recanalisation est de 58% quand les patients ont bénéficié au préalable 
d’une Fib.IV (sans Fib.IA) (34). Les taux de mRS 2 et de mortalité s’élèvent 
respectivement à 38% et 28% dans ce groupe de patients.  
Cette étude a aussi montré l’augmentation franche des taux de recanalisation  et 
l’absence d’augmentation significative des complications hémorragiques en cas 
d’adjonction de Fib.IV (34). 
 
Aucune augmentation du risque d’hémorragie même asymptomatique n’a été 
retrouvée dans notre étude avec l’utilisation de la Fib.IV. 
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Dans la littérature, l’utilisation d’une Fib.IV avant un traitement EV a aussi 
montré qu’il n’augmentait pas le risque de SICH (106). 
 

Combinée (CB) 
 
Costalat et al. ont opté de principe pour une technique CB dans les occlusions 
touchent l’ICA avant 4H30 et dans les thromboses du TB (28). 
 
Nous avons traité 14 patients par protocole CB. Le taux de recanalisation est de 
64% avec 61% des patients présentant un  mRS 2 à 3 mois. Nous déplorons 1 
décès (7,5% de mortalité). 
 
Les séries publiées s’intéressant à ce type de protocole rapportent des taux de 
recanalisation de 81% à 88% avec 0% à 4,5% de SICH et 36% à 63% de mRS 2 à 
3 mois (102) (107). 
 

Echec de la fibrinolyse (EF) 
 
Le taux de recanalisation obtenu est de 92% après protocole EF. 0% de mortalité 
dans ce groupe et 58% de mRS 2 sont observés. 
 
Une méta-analyse concernant près de 400 patients a montré, une amélioration 
des taux de recanalisation (avec en particulier, l’absence d’augmentation du 
risque hémorragique) avec l’utilisation de pleines doses de Fib.IV (0,9mg/kg) 
par rapport à des doses partielles (0,6mg/kg) avant traitement EV (108). 
Les taux de recanalisation rapportés avec ce type de protocole vont de 45,2% à 
87% (49) (95) (109) (110). Des mRS 2 à 3 mois sont obtenus dans 38% à 57%  
avec une mortalité allant de 17% à 50% (49)(95)(109)(110). 
 
L’utilité de ces prises en charge EF est mise en évidence par les résultats de 
l’étude de Rubiera et al. qui ont appariés des patients traités par Fib.IV seule 
avec des patients en protocole EF et ont montré une amélioration significative 
du mRS à 3 mois (109).  
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IV.B.2.b. Intra-artériel direct (IAD) 
 
Nous avons traité 27 patients par traitement IAD, le taux de mortalité atteint 
11% si on prend en compte 2 patients pris en charge pour thrombose basilaire 
et arrivés dans le coma. 
 
Le taux de recanalisation plus faible ici n’est que de 54% mais il conduit quand 
même à 52% de bonnes récupérations fonctionnelles. 
 
Dans la littérature, les taux de recanalisation avec protocoles IAD semblent aussi 
discrètement plus faibles qu’avec les autres protocoles (quand Fib.IV associée) 
avec des chiffres de 56% à 90% (49) (95)(111). Les mRS 2 rapportés à 3 mois 
s’étalent de 24% à 40% avec une mortalité de 30% à 40% (49) (95)(111). 
 
 
 
L’association à la Fib.IV, en particulier pleine dose augmente le taux de 
recanalisation dans notre étude.  
Dans deux autres études, l’utilisation d’une Fib.IV avant le traitement EV a 
montré qu’elle améliorait aussi le taux de recanalisation par rapport à IAD seule 
(49) (104). 
En effet, la Fib.IV permettrait de réduire la taille du thrombus et d’altérer sa 
structure pour faciliter la thrombectomie (112).  
Pourtant, il n’existe pas une concordance parfaite avec l’amélioration 
fonctionnelle des patients.  
Ainsi, dans la littérature aussi, comparé à un traitement EV d’emblée (IAD), les 
protocoles EF semblent augmenter le taux de recanalisation mais n’améliorent 
pas le mRS ou la mortalité (49) (110). 
 
Les recanalisations futiles restent controversées et sans explications univoques 
(113). 
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IV.C. Critiques – Biais 
 
 
Les limitations de cette étude demeurent la petite taille de l’échantillon et son 
caractère rétrospectif. 
 
Il n’a pas été réalisé d’analyse multivariée pour deux raisons. Tout d’abord, les 
effectifs ont semblés insuffisants. Ensuite, les principaux facteurs confondants 
identifiés sont l’âge, le NIHSS initial, l’ASPECT initial, la localisation de l’occlusion 
et le délai avant recanalisation. Les deux groupes de TICI, mRS et PH ne sont pas 
apparus différents pour ces facteurs. Aucun ajustement sur ces derniers n’a donc 
semblé nécessaire. 
 
La population de patients est aussi très hétérogène tant dans la localisation des 
occlusions que dans les types de protocoles thérapeutiques choisis. 
La recherche d’un hyperglycémie au moment de l’AVC n’a pas été faite dans 
notre étude, elle a en effet été colligée dans d’autre études et parfois retrouvée 
comme un facteur indépendant et prédictif de l’évolution du patient (22)(33) 
(44). 
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V. Conclusion 
 
Nous avons, dans notre étude, mis en évidence un lien entre une cause cardio-
embolique et l’obtention d’une bonne recanalisation. D’autre part, nous avons 
aussi relié cette bonne recanalisation et l’évolution fonctionnelle favorable à 3 
mois. 
 
La survenue d’extravasations de produit de contraste sur l’imagerie post-
procédurale immédiate est dans notre étude, liée à celle d’ICH dans les suites. 
Ces ICH sont la plupart du temps asymptomatiques et ne compromettent pas le 
mRS à 3 mois. 
 
 
On observe, quelles que soient les localisations de l’occlusion et les protocoles 
thérapeutiques choisis, des taux de recanalisation et d’évolution favorable du 
mRS à 3 mois superposables à ceux de la littérature. En revanche, on note des 
taux de SICH et de mortalité bien plus faibles. Aucun lien avec nos délais 
relativement courts avant recanalisation n’a été mis en évidence. En effet, , ni les 
délais, ni l’âge des patients, ni la collatéralité vasculaire à l’occlusion, ni le score 
ASPECT initial ne se sont révélés statistiquement en lien avec l’évolution des 
patients. 
 
Le nombre de patients traités par voie EV à la phase aiguë d’un AVC est en 
constante augmentation depuis une dizaine d’années (114)(115). Pourtant, en 
France, cette augmentation semble plus lente que dans certains pays d’Europe. 
L’éducation du public et des communautés médicales (en particulier les 
urgentistes) doit permettre à chaque maillon de la chaîne de soin d’optimiser sa 
prise en charge pour augmenter le nombre de candidats à ces gestes. Ces 
derniers pourraient, étant donnée la fréquence et la gravité des AVC 
ischémiques bouleverser la santé publique française. 
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VII. Annexes 
 
 
 

 
Score TICI 
 
 
 
0 _ No perfusion 
 
1 _ Perfusion past the initial obstruction but limited distal branch filling 
with little or slow distal perfusion 
 
2A _ Perfusion of less than half of the vascular distribution of the 
occluded artery (eg, filling and perfusion through 1 M2 division) 
 
2B _ Perfusion of half or greater of the vascular distribution of the 
occluded artery (eg, filling and perfusion through 2 or more M2 
divisions) 
 
3 _ Full perfusion with filling of all distal branches 
 

D’après Tomsick et al. (10) 
 
 
 
 
Score Modified Rankin Scale (mRS) 
 
 
Valeur Symptomes 
0 Aucun symptome  

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

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

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

4 Handicap modérément sévère : marche et gestes quotidiens 
impossibles sans aide  

5 Handicap majeur : alitement permanent, incontinence et soins de 
nursing permanent  
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Score de flux collateral. 
 

 
D’après Christophoridis et al. (43) 
  
 
 

Score ASPECT 

 
D’après Pexman et al. (8) 
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NOM : Bourcier      PRENOM : Romain 
 

Traitement endovasculaire des AVC ischémiques à la phase aiguë 
 

 
 

RESUME 
 
 
Depuis une dizaine d’années la prise en charge endovasculaire des 
AVC ischémiques à la phase aiguë s’est développée. Nous avons mis 
en évidence, sur le plan clinique et de l’imagerie, des facteurs 
pronostics d’un bon résultat de ce traitement. Les AVC d’origine 
cardio-embolique obtiennent de meilleures recanalisations que les 
AVC d’autres causes. La bonne recanalisation du vaisseau en cause 
permet aux patients d’obtenir de meilleures récupérations 
fonctionnelles. La survenue d’une extravasation de produit de 
contraste sur l’XperCT est liée à la survenue d’hémorragies 
secondaires de la zone infarcie. Un délai supérieur à 5H00 entre la 
survenue de l’AVC et cette recanalisation ne semble pas 
compromettre l’évolution clinique des patients.  
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