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Résumé

L’accident vasculaire cérébral ischémique aigu
(AVCI), se produit lorsqu'une artére qui irriguele
cerveau est occluse, ce qui entraine la mort du tissu
cérébral engendrant des déficits neurologiques
focaux, cette occlusion définit02 zones : un noyau
central d’infarctus représentant la Iésion irréversible
et une région périphérique hypoperfusée dite
pénombre, qui représente la cible du traitement en
urgence, dans notre pratique la thrombolyse IV est
administrée dans un délai ne dépassant pas les 4h30
du début du déficit neurologique, apresun scanner
cérébral sans contraste éliminant une hémorragie
cérébrale.

Matériels et méthodes

Nous rapportons une  étude  prospective
monocentrique de 82 patients avec un age moyen de
64.5 ans, visant a évaluer le réle du scanner de
perfusion dans la sélection des patients présentant un
AVCI, dans un délai maximum de 06 heures aprés le
début de la symptomatologie, pour administration de
la thrombolyse par voie intra veineuse, et I’impact
du traitement regu sur 1’autonomie fonctionnelle des
patients a 90 jours grace aum RS.

Résultats et discussion

Le scanner de perfusion réalisé dans notre étude,
nous a permis de voir directement le noyau
d’infarctus et la pénombre, sur les cartes codées en
couleur : infarctus en rouge et pénombre en vert,
I’absence de noyau constitué ou un rapport
pénombre/infarctus >3,a été pris comme un point
seuil pour administrer la thrombolyse par voie
IV. 73 sur 82 patients, ont regu le rt PA avec un délai
allant jusqu’a 6 h, 03 patients avaient un horaire de
début non précisé : AVC du réveil ; 11 patients
avaient un age supérieur a 80 ans. 76,4% des

patients ont présenté unm RS <2 favorable a
90 jours.
Conclusion

Le scanner de perfuison nous a permis une bonne
compréhension de I’évolution du noyau d’infarctus
et de la pénombre, et de traiter des patients atteints
d’un AVCI avec des critéres nouveaux par rapport a
la prise en charge habituelle, améliorant ainsi le délai
mais également 1’age des candidats a la thrombolyse
IV avec un impact positif sur 1’autonomie
fonctionnelle au contrdle des 90 jours.

Abstract

Acute ischemic stroke , occurs when an artery that
supplies the brain is occluded, resulting in the death
of brain tissue causing focal neurological deficits,
this occlusion defines 02 areas: a central core of
infarction representing the irreversible lesion and a
hypoperfused peripheral region called penumbra,
which represents the target of emergency treatment,
in our practice 1V thrombolysis is administeredwithin
4 h 30 minutes from the onset of the neurological
deficit, after a brain CT without contrast eliminating
cerebral hemorrhage.

Materials and methods

We report a prospective single-center study of

82 patients with a mean age of 64.5 years,aiming to
assess the role of perfusion CT in theselection of
patients with acute stroke onsetwithin a maximum of
06 hours, for administration of 1V thrombolysis, and
the impact of the treatment received on the functional
autonomy of patients at 90 days by m RS.

Results and discussion

The perfusion CT in our study allowed us to directly
see the infarct core and the penumbra, on the colored
cards: infarction in red and penumbra in green, the
absence of core or a penumbra / core infarction ratio
>3, was taken as a cutoff point for IV
thrombolysis. 73 of 82 patients received the rt PA,
with onsetto 6 h; 03 patients had an unknown onset
:wake up stroke;11 patients were over80
years old. 76.4% of patients presented witha
favorable m RS< 2 at 90 days.

Conclusion

The perfusion CT allowed us a good understanding
of the evolution of the infarct core and the penumbra,
and to treat stroke patients with new criteria
compared to the usual practice, thus improving the
delay but also the age of candidates for IV
thrombolysis with a positive impact on functional
autonomy at the 90-day control.
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Liste des abréviations

ACI : Artére carotide interne

ADC : Apparent Diffusion Coefficient

AICA : Anterior inferior cerebellar artery

AIT : Attaques ischémiques transitoires

AMC : Artére moyenne cerébrale

ARM : Angiographie par résonnance magnétique
ASPECTS: Alberta Stroke Program Early CT score
ATP : Adénosine triphosphate

AVC : Accident vasculaire cérébral

AVCI : Accident vasculaire cérébral ischémique
BHE : Barriére hématoencéphalique

CBF : Cerebral blood flow

CBV : Cerbral blood volume

CIP : Changements ischémiques précoces

CT : Computed tomography

CTA: Computed tomography angiography

CTP: Computed tomography perfusion

DSA : Digital subtraction angiography

DSC : Débit sanguin cérébral

DKS : Diabetic ketoacidosis symptoms

DWI : Diffusion-weighted images

ECASS : European Cooperative Acute Stroke Study
EEG : Electro-encéphalogramme

EPVR : Espace péri vasculaire Virchow- Robin
FDA : Food and drug administration

FEA : Fonction entrée artérielle

FEV : Fonction d’écoulement veineux.

FLAIR : Fluid Attenuated Inversion Recovery
HHS : Hyperosmolar hyperglycemic state

IAT : Intra-arterial thrombolysis

ICA : Internal carotid artery



IRM : Imagerie par résonnance magnétique.

LCR : Liquide céphalo-rachidien

LCS : Liquide céphalospinal

MCA : Middle cerebral artery

MELAS : Mitochondrial encephalopathy with lactic acidosis and stroke-like episodes
MIP : Maximum Intensity Projection

MTT : Mean transit time

m RS : Modified rankin scale

NAA : N acetyl aspartate

NIHSS : National Institutes of Health Stroke Scale

NINDS : National Institute of Neurological Disorders and Stroke
NNTB : Number needed to treat in order to benefit one person
OMS : Organisation mondiale de la santé

PWI : Perfusion-weighted imaging

PRES : Posterior reversible encephalopathy syndrome
PROACT : Prolyse in Acute Cerebral Thromboembolism trial
PWI : Perfusion-weighted imaging

RCVS : Reversible cerebral vasoconstriction syndrome

Rt PA : recombinant tissue plasminogen activator

SSIC : Scanner sans injection de contraste

SVD : Singular value decomposition

TDM : Tomodensitométrie

TIV : Thrombolyse IV

TM : Thrombectomie mécanique

TPMA : Transient periictal MRI abnormality

TTP : Time to peak

UNV : Unité neurovasculaire

V4 : 4™ ventricule
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1 Introduction

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) représentent selon la littérature la premiére
cause de handicap acquis, la deuxiéme source de démence et la troisieme cause de mortalité.
Cette pathologie est dominée par les accidents ischémiques qui représentent 80 % a 85 % des
cas et les accidents hémorragiques (10 % 15 %).

Un AVC ischémique aigu (AVCI) se produit lorsqu'une artére qui irrigue le cerveau est occluse,
ce qui entraine la mort du tissu cérébral engendrant des déficits neurologiques focaux.
L’impact de cette pathologie sur les patients et leurs familles est dévastateur et incalculable sur
le plan financier ; la plupart des patients &gés craignent plus un AVC invalidant qu'ils ne
craignent la mort [1].
Ainsi, I'amélioration des résultats neurologiques apres un AVC ischémique est une priorité
sociétale majeure et a attiré une attention particuliére de la part des chercheurs cliniciens, des
organismes de financement gouvernementaux et de l'industrie médicamenteuse.
La nécessité d’une prise en charge optimale est soulignée par les résultats positifs obtenus dans
le cadre du développement des unités spécialisées (stroke units ; unités neurovasculaires UNV)
qui réduisent de 20 % la morbimortalité chez les patients. Cette filiere thérapeutique a bénéficie
au cours de ces derniéres années de deux €léments importants [2]:
1. Le développement des techniques d’imagerie a la phase aigué de I’AVC.
2. La thrombolyse intraveineuse par 1’activateur tissulaire du plasminogene (rtPA) qui a
permis, dés 1995, de réduire de 30% le handicap des patients traités dans un délai de 3h
a 4h30 heures, et depuis peu la thrombectomie mécanique élargissant le délai
d’intervention a 6 heures.
L’ischémie cérébrale résulte d’un arrét ou d’une détérioration de la circulation cérébrale, ce
qui entraine une réduction, d’une part, des apports en oxygene et en glucose et, d’autre part, du
passage des métabolites au niveau des cellules du tissu nerveux. Les neurones sont plus
sensibles que les cellules gliales et endothéliales.  Le débit sanguin cérébral (DSC) normal est
de 50 mL pour 100 g de tissu cérébral par minute ;1’arrét de la perfusion cérébrale induit apres
quelques secondes la suppression de [’activité électrique neuronale ; des perturbations
commencent & apparaitre lorsque le DSC est inférieur a 20 mL/100 g/min ; ces anomalies sont
réversibles pendant plusieurs heures lorsque le débit se situe entre 10 et 20 mL/100 g/min ; les
débits inférieurs a 10 mL/100 g/min conduisent a des lésions irréversibles en quelques minutes
[1-4].

Le concept de la zone de pénombre est li¢ au fait de I’existence de plusieurs zones qui sont
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induites par 1’obstruction artérielle brutale, cela est dii @ une réduction non uniforme du débit
sanguin cérébral (DSC).

Deux zones distinctes sont identifiées au sein du foyer ischémique ; une zone centrale ou les
anomalies intracellulaires se transforment rapidement en des lésions irréversibles, et une
seconde zone périphérique dont le débit sanguin est diminué de fagon moins sévere, dans cette
zone les anomalies cellulaires ne sont pas irréversibles, c’est la zone de pénombre, qui peut
évoluer vers I’ischémie, ou récupérer une perfusion et une fonction normales [4-9].

Le rdle de I’imagerie devant un accident ischémique cérébral aigu est d’appréhender au mieux
la situation hémodynamique et tissulaire du cerveau, afin de proposer un traitement adapté a
chaque patient en permettant de répondre aux questions suivantes [1,7-15] :

e S’agit-il d’un AVC ischémique ou hémorragique ?

e Existe-t-il une occlusion artérielle, quelle est sa localisation ?

e Quelle est I’étendue de I’infarctus « core »?

e Quelle est I’étendue de la zone a risque de nécrose (la pénombre ischémique) ?

e Quel est le risque hémorragique si un traitement de reperfusion est propose ?
Le scanner de perfusion permet d’analyser la circulation cérébrale en suivant 1’évolution du
produit de contraste d’un bolus intravasculaire d’un agent exogéne non diffusible : ’iode.
L’acquisition se fait grace a un scanner en mode dynamique pendant 1’injection automatique
périphérique intraveineuse d’un agent de contraste iodé [8].
Les images obtenues lors de cette acquisition, sont traitées a I’aide d’un logiciel d’analyse
utilisant un modele mathématique, qui permet d’obtenir des informations sur les parametres
hémodynamiques cérébraux en générant des parametres de perfusion fonctionnels a partir des
changements d’absorption de I’image en fonction du temps.

Le logiciel de perfusion permet au médecin radiologue de traiter ces données d’images
dynamiques et d’obtenir, d’une part, une premicre analyse qualitative des modifications
Iésionnelles par une reconstruction des cartographies de la perfusion avec affichage des cartes
paramétriques fonctionnelles selon une échelle de couleur (des valeurs les plus élevées
représentées en rouge, aux valeurs les plus faibles en bleu) et, d’autre part, de procéder a des
mesures quantitatives des parametres relatifs de la perfusion cerébrale, en placant différentes
régions d’intérét, sur les coupes de référence , permettant d’accéder aux valeurs absolues.

Les quatre parameétres de la perfusion cerébrale calculés, sont représentes par les parametres
temporels, TTM : temps de transit moyen, ou Mean Transit Time (MTT), représentant

I’intervalle de temps moyen nécessaire a un bolus de produit de contraste iodé pour traverser le
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réseau capillaire cérébral, et le temps jusqu’au pic de rehaussement maximal de contraste ou
TTP, en secondes.

Le volume sanguin cérébral en mL/100 g de tissu, désigne la fraction de parenchyme occupée
par les vaisseaux sanguins CBV, et le débit sanguin cérébral en mL/100 g de tissu/min CBF
[2,7,9,16-19].

2 Physiopathologie

L’ischémie cérébrale résulte d’une anomalie de la circulation cérébrale, ce qui entraine
une réduction, d’une part, des apports en oxygene et en glucose et, d’autre part, le passage des
métabolites au niveau cellulaire. Les neurones présentent une sensibilité plus importante que
les cellules gliales et endothéliales.

Le débit sanguin cérébral (DSC) normal est estimé a 50 mL pour 100 g de tissu cérébral par
minute, 1’absence de perfusion cérébrale entraine aprés quelques secondes la disparition de
I’activité électrique neuronale , des perturbations commencent a apparaitre lorsque le DSC est
inférieur a 20 mL/100 g/min , ces anomalies sont réversibles pendant plusieurs heures lorsque
le débit se situe entre 10 et 20 mL/100 g/min ,les débits inférieurs & 10 mL/100 g/min conduisent
a des lesions irréversibles en quelques minutes [20].

La baisse du DSC de 50 % entraine une réduction de la synthese des protéines.

A partir de 40 % du DSC normal apparait une glycolyse anaérobie avec une production de
lactates, une chute plus importante du DSC conduit a une réduction de I’ATP avec une acidose
et la libération de neurotransmetteurs (glutamate) dans le secteur extracellulaire, une diminution
plus importante du DSC induit un dysfonctionnement des pompes a sodium avec augmentation
du taux de potassium extracellulaire et passage intracellulaire de sodium et de calcium,
entrainant un cedéme intracellulaire et une activation d’enzymes protéolytiques responsables
des lésions irréversibles avec mort des cellules neuronales et gliales.

L’cedéme intracellulaire avec a un rétrécissement de I’espace extracellulaire permet d’expliquer
les anomalies en imagerie de diffusion IRM, la diminution du coefficient apparent de diffusion
(ADC) est en rapport avec la réduction des mouvements de 1’eau libre entrainée par les
modifications des compartiments intra et extracellulaires.

La sévérité des altérations énergétiques et anatomiques est conditionnée par le degré, la durée
et la rapidité de I’installation de la diminution du DSC.

Le principe de la zone de pénombre est expliqué par le fait que 1’obstruction artérielle brutale
entraine une réduction non uniforme du DSC. Deux zones bien distinctes sont identifiées au

sein du foyer ischémique. Une zone centrale avec un DSC inférieur a 10 mL/100 g/min ou les

4
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anomalies intra- cellulaires deviennent rapidement des lésions irréversibles, la séquence de
diffusion a I’'IRM, montre une baisse importante de I’ADC, I’imagerie de perfusion confirme
I’effondrement du DSC a moins de 10 mL/100 g/min, la valeur seuil pour le risque d’apparition
d’une Iésion irréversible est plus élevée pour la substance grise que pour la substance blanche
[21,22].

En périphérie du foyer ischémique on retrouve une diminution moins sévére du DSC qui se
situe entre 10 et 20 mL/ 100 g/min, dans cette zone ’activité électrique disparait, mais les
anomalies cellulaires peuvent étre réversibles, c’est la zone de pénombre. Cette zone peut
évoluer vers I’ischémie ou récupérer une perfusion et une fonction normales.

La zone de pénombre ne présente pas une diminution de ’ADC a I’imagerie de diffusion,
tandis que 1’imagerie de perfusion objective une diminution nette du DSC, qui est liée a une
circulation rétrograde, a partir de la circulation collatérale par le biais des anastomoses
corticales [23].

La zone de pénombre est objectivée a I'IRM en confrontant les résultats de I’imagerie de
perfusion a celles de I’imagerie de diffusion, elle correspond a la différence entre la zone de
perturbation du DSC et la zone d’effondrement de I’ADC [20,24].

Sur le plan anatomopathologique, on distingue : 1’ischémie aigué (premicres 24 heures),

I’ischémie subaigué (24%-488 heure) et I’ischémie chronique (entre la 4& et la 6% semaine).
Devant un infarctus cérébral étendu, les changements macroscopiques apparaissent des la
6°Mheure, avec un ramollissement du tissu cérébral, un effet de masse associé a un effacement
des sillons corticaux puis déviation du systéme ventriculaire, et parfois signes d’engagements
cérébraux (sous la faux du cerveau, transtentoriel, occipital).

Au début D’effet de masse initial est en rapport avec I’cedéme intracellulaire qui s’aggrave des

la 24€ heure par un cedéme extracellulaire de type vasogénique, di a I’ouverture de la barriére
hématoencéphalique- BHE- causée par I’anoxie et la destruction des cellules endothéliales.
L’ouverture de la BHE se fait quelques heures aprés 1’obstruction artérielle et atteint son
maximum vers 5°™jour, elle permet une diffusion d’eau libre et de protéines (cedéme
vasogénique), de molécules de produits de contraste (prise de contraste) et parfois d’éléments
figurés (ischémie hemorragique) vers le compartiment extravasculaire.

La BHE est restaurée sur plusieurs semaines. L’cedéme cérébral atteint son maximum vers le

38-4% jour puis diminue progressivement pour disparaitre entre le 15-208 jour.
Une activité macrophagique débute & partir de la 48°™ heure, favorisée par I’apparition d’une

néo vascularisation, ces macrophages vont entrainer la résorption de la nécrose tissulaire.
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La résorption aboutit a une cavité pleine de LCS en cas d’ischémie superficielle, une gliose
associée a une démyélinisation au niveau de la substance blanche se développe sur le tissu
avoisinant.

L’hypothése physiopathologique qui justifie la thérapie de I’AVC ischémique aigu, est qu'apres
I’obstruction d’une artére cérébrale, il y a une certaine quantité de tissu cérébral hypoperfusé a
risque de nécrose permanente qui pourrait étre récupérée par une restauration rapide du flux
sanguin.

Empécher ce tissu a risque, connu sous le nom de pénombre ischémique, de progresser vers un
infarctus irréversible est I'objectif de la thérapie de reperfusion aigué (Figure 1).

En revanche, le noyau ischémique définit le tissu cérébral qui a déja subi des dommages
irréversibles et, par conséquent, ne peut pas étre récupéré par reperfusion.

Le modéle de la pénombre ischémique prédit qu'une reperfusion plus précoce conduit a de
meilleurs résultats chez les patients atteints d’AVC ischémique aigu.

Au cours des premieres minutes a quelques heures apres une occlusion artérielle aigug, le tissu
nerveux représentant la pénombre, progresse vers un noyau d’infarctus, et I'avantage potentiel
de rétablir le flux sanguin diminue avec le temps.

On estime que pour chaque minute ou une artére est occluse au cours d'un AVC ischémiqgue, 2
millions de neurones meurent, ce qui équivaut pour 10 heures a une perte neuronale se

produisant durant 26 ans de vieillissement normal [12].
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s_a B Noyau de I'infarctus

- Zone d’oligémie

Figure 1 : les différentes zones dans un AVC ischémique [25].

Bien que ’on sait que la zone de pénombre peut devenir infarctus irréversible en 1’absence de
reperfusion en temps opportun, il est parfois difficile de distinguer la vraie pénombre de
I’infarctus central, un autre défi majeur consiste a faire la différence entre la pénombre et les

régions hypo perfusées sans risque d’infarctus : Oligémie bénigne [26].

3 Thérapie de reperfusion aigué

Les stratégies pour reperfuser rapidement les tissus cérébraux a risque d'infarctus
comprennent I'administration intraveineuse et intra-artérielle de médicaments thrombolytiques
et l'utilisation de divers dispositifs de thrombectomie sous guidage angiographique et
fluoroscopique [13,27].

3.1 Thrombolyse intra veineuse

Dans les années 1990, I'Institut national des troubles neurologiques et des accidents vasculaires
cérébraux (NINDS) a parrainé 2 essais cliniques randomisés [28], sur rtPA 1V vs placebo, qui
a évaluée 624 patients presentant des symptomes d'’AVC ischémique dans les 3 heures suivant

I'apparition des symptémes.
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Les patients recevant du rtPA IV par rapport au placebo ont eu une augmentation absolue de
16% des résultats favorables (échelle de Rankin modifiée [mRS] 0-1) & 3 mois (42,6% pour le
rtPA IV vs 26,6% pour le placebo, P <0,01 ; nombre nécessaire a traiter pour bénéficier
[NNTB]) (Tableau 1).

Bien qu'il y ait eu un risque accru d’hémorragie cérébrale symptomatique due au rtPA 1V (6,4%
pour le rtPA 1V vs 0,6% pour le placebo, P <0,001), les avantages de ce traitement I'emportaient
sur ce risque.

Par conséquent, la Food and Drug Administration (FDA) des Etats-Unis a approuvé le rtPA IV
pour le traitement des patients ayant subi un AVC aigu qui se sont présentés dans les 3 heures
suivant I'apparition des symptomes.

Un essai clinique européen ultérieur randomisé portant sur 821 patients présentant des
symptdmes d'AVC ischémique de gravité modérée, agés de moins de 80 ans et se présentant
dans les 3 a 4,5 heures suivant l'apparition des symptémes, a également montré les avantages
du rtPA 1V, mais la taille de I'effet était plus faible (MRS 0 -1 : 52,4% pour 1V rtPA vs 45,2%
pour placebo, P = 0,04; NNTB, 14) [1].

Analysés de cette maniére dichotomigue pour une incapacité nulle ou minimale, les résultats
des essais NINDS et European Cooperative Acute Stroke Study Il (ECASS-3) sont
convaincants.

Cependant, lorsqu'il est analysé pour un glissement vers de meilleurs résultats sur toute la
gamme des incapacités (c.-a-d., décalage ordinal dans le mRS), le rtPA 1V est encore plus
fortement associé au bénéfice (NNTB : 3 dans le 0-3 heures) (7 dans la fenétre 3-4,5 heures)
[29,30].

Ces essais et d’autres études [31] ont établi le rtPA IV comme traitement standard pour les
patients atteints de AVC ischémique aigu, dans les 3 heures suibvant l'apparition des
symptdmes. Bien qu'il ne soit pas approuvé par la FDA pour une utilisation dans la fenétre de
3 a 4,5 heures, le rtPA IV est recommande pour les patients présentant des symptomes

modérément séveres.
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Tableau 1: Résumé des essais NINDS et ECASS [25].

No. (%)

IV rtPA Placebo P Value
NINDS, 1995°
No. enrolled 312 312
Median baseline NIHSS score® 14 15
Favorable 90-d outcome, mRS 0-1 133 (42.6) 83 (26.6) <.01
Symptomatic intracranial hemorrhage® 20 (6.4) 2 (0.6) <01
ECASS-3, 2008
No. enrolled 418 403
Median baseline NIHSS score® 9 10
Favorable 90-d outcome, mRS 0-1 219 (52.4) 182 (45.2) 04
Symptomatic intracranial hemorrhage® 33(7.9) 14 (3.5) <01

Avec: IV rtPA: intravenous recombinant tissue plasminogen activator, mRS: modified Rankin Scale, NIHSS:

National Institutes of Health Stroke Scale.

Une méta-analyse des essais IV rtPA incluant 2775 patients a confirmé la dépendance
temporelle de la thérapie thrombolytique avec un odds ratios (OR) ajustés de bons résultats par
fenétre de temps de traitement : 2,55 (IC 95%, 1,44-4,52) pendant 0 & 90 minutes, 1,64 (IC
95%, 1,12-2,40) pendant 91 a 180 minutes et 1,34 (95 % CI, 1,06-1,68) pendant 181 a 270
minutes.

Il n'y avait aucun avantage net pour les patients recevant du rtPA IV au-dela de 4,5 heures.

Il a également confirmé un risque d'hémorragie cérébrale symptomatique similaire a celui
observé dans I'essai NINDS 1V rtPA (5,2% pour IV rtPA vs 1,0% pour le contréle ; OR, 5,37
[IC 95%, 3,2-9,0]) [32].

Les résultats sont meilleurs chez les patients traités par 1V rtPA que le traitement par placebo
pour tous les sous-types d'AVC et dans toute la gamme de sévérité modérée a sévere de ’AVC
[28,33,34].

Cependant, apres IV rtPA seul, seulement 10% a 15% des occlusions de l'artére carotide interne
et 25% a 50% des occlusions proximales de l'artére cérébrale moyenne se recanalisent et
seulement 35% a 40% des patients obtiennent de bons résultats (c.-a-d. lI'indépendance
fonctionnelle) [35,36].

Ces données suggerent que les occlusions de l'artere proximale (c.-a-d., l'artére cérébrale
moyenne et l'artére carotide interne) peuvent étre relativement résistantes au rtPA 1V seul
[36,37].
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Parce que les occlusions de l'artére proximale représentent un tiers des AVCI, entrainent
généralement plus d'accidents vasculaires cérébraux et sont associées a de mauvais résultats
sans reperfusion efficace [38—40].

Des efforts visant a améliorer les taux de recanalisation au-dela de ce qui est possible avec le
rtPA 1V seul, avec des méthodes alternatives ou complémentaires, ont fait I'objet de plusieurs

grands essais cliniques randomisés.

3.2 Thrombectomie mécanique

Le traitement endovasculaire de I'AVCI a continué d'évoluer avec l'introduction de
dispositifs de thrombectomie mécanique a cathéter.
Plusieurs dispositifs de thrombectomie mécanique pour traiter les AVCI ont été approuvés sur
la base de I'efficacité technique et de la sécurité rapportées dans les grands registres de cas
multicentriques.
Ces dispositifs peuvent recanaliser avec succes les occlusions artérielles proximales avec des
taux de complications acceptables ; dans ces études, 7% a 19% des patients ont présenté des
complications liées a I'utilisation du dispositif et a la procédure, telles qu'une rupture du
dispositif, une perforation et une hémorragie vasculaires ou une occlusion artérielle non ciblée
(Figure 2) [41,42].
Les dispositifs de thrombectomie mécanique sont introduits dans l'artére fémorale via des
cathéters guides et avancés vers l'artére affectée a l'aide d'un guidage fluoroscopique.
Un micro cathéter et un micro guide sont ensuite insérés dans les vaisseaux intracraniens au-
dela du cathéter de guidage et une thrombectomie est réalisée avec une occlusion du ballon
proximal pour empécher I'embolisation distale pendant la procédure.
Les dispositifs approuvés ont des mécanismes d'action différents :
1-un dispositif d'extracteur de bobine qui s'engage et s'enroule autour du caillot puis est tiré vers
le cathéter pour retirer le thrombus ;
2- un dispositif d'aspiration qui utilise une aspiration proximale pour retirer le thrombus.
3-stentsrétractables qui permettent une restauration immédiate du flux sanguin par une
expansion du stent au niveau du site d'occlusion, suivie du piégeage du thrombus entre le stent

et la paroi vasculaire et une extraction du thrombus lorsque le stent est retiré (Figure 2).

10
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Occlusion sylvienne gauche Angiographie : avant : A}{r‘és désobstruction

N\

-

Clot

~—MCA

Coil retriever

Access through
femoral artery

(b)

Figure 2 : Thrombectomie mécanique [25].

(a) Occlusion proximale de la sylvienne gauche
(b) Dispositifs de désobstruction. (ICA : Artere carotide interne. Clot: caillot. MCA : Artére cérébrale
moyenne/Sylvienne).

3.2.1 Lesdispositifs de revascularisation

Les dispositifs de revascularisation mécanique peuvent étre divisés en deux groupes
selon leurs mécanismes d'action sur le thrombus (Tableau 2) [43]. Le retrait de caillots qui
nécessite pour leur déploiement un franchissement du siege de I'occlusion artérielle (mécanisme
de cathétérisme distal). Les systémes de fragmentation-aspiration du thrombus dont le
positionnement s'effectue en amont du siége de I'occlusion (mécanisme de cathétérisme
proximal). lls sont congus pour étre utilisés dans les arteres cérébrales de gros calibres comme
I'artére carotide interne, les segments M1 et M2 de l'artére cérébrale moyenne, I'artére basilaire

11
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ou les artéres vertébrales.
3.2.2 Dispositifs de premiere génération

Le dispositif d'extraction de la bobine et les dispositifs d'aspiration ont été approuveés
par la FDA sur la base d'études en un seul groupe montrant une revascularisation améliorée
pour une variéte d'occlusions artérielles proximales par rapport au groupe de contrdle historique
de PROACT II [44,45]. Cependant, I'efficacité clinique (c’est-a-dire I'amélioration des résultats
fonctionnels des patients) n'a pas été prouvee parce que les appareils n'étaient pas comparés
directement avec d'autres traitements ou avec un groupe placebo.

Depuis lors, deux essais cliniques randomises de phase 3 ont évalué I'efficacité des thérapies
endovasculaires de génération antérieure (c-a-d le dispositif d'extraction de la bobine et les
dispositifs d'aspiration et les thrombolytiques intra-artériels) chez les patients avec AVCI.
L'essai Interventional Management of Stroke (IMS) Il a comparé la rtPA 1V a dose standard
avec une combinaison de rtPA IV a faible dose et de rtPA intra-artériel ou de thrombectomie
mécanique (79% des patients de I'étude ont recu du rtPA intra-artériel, 45% a eu une ablation
du caillot avec un extracteur de spires et des dispositifs d’aspiration; et seulement 1% ont utilisé
des récupérateurs d'endoprotheses) [43].

Les patients ont été recrutés apres que la neuroimagerie de base ait exclu une hémorragie
intracranienne. Apres avoir recruté 656 patients sur 6 ans, I'essai a été arrété pour futilité. 1l n'y
avait pas de différence significative dans les résultats fonctionnels a long terme entre les
groupes : (MRS 0-2 a 90 jours entre les groupes : 40,8% pour la thérapie combinée vs 38,7%
pour le rtPA 1V ; différence absolue, 1,5% [95% IC, —6,1% a 9,1%]) et aucune différence
significative de mortalité (19,1% pour la thérapie combinée vs 21,6% pour IV rtPA, P = 0,52)
ou d'hémorragie cérébrale symptomatique (6,2% pour la thérapie combinée vs 5,9% pour IV
rtPA, P = 0,83).

Sur la base d'un essai pilote réussi comparant le traitement intra-artériel a la thrombolyse
intraveineuse [46], I'étude SYNTHESIS EXP (Thrombolyse intra-artérielle vs thrombolyse
systémique pour AVC ischémique aigu) a randomisé des patients avec un AVC ischémique en
2 groupes de 181 patients chacun :

Un groupe a regu rtPA IV standard et l'autre a recu une thrombectomie mécanique ou une
thérapie intra-artérielle dans les 4,5 heures suivant I'apparition des symptémes. Parmi les
patients subissant une thérapie intra-artérielle, la plupart ont été traités par perfusion de rtPA et
par fragmentation du thrombus grace au micro guide (60%), 31% ont été traités avec des

dispositifs de thrombectomie et 13% ont été traités avec des stent retrievers.
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Aucun avantage de la thérapie endovasculaire n'a été observé dans cet essai car aucune
différence de résultat principal, vivant sans incapacité a 90 jours, n'a été trouvée (30,4% pour
endovasculaire vs 34,8% pour IV rtPA, P = 0,37 ; OR, 0,82 [IC 95%, 0,53-1,27]).

Aucune différence de sécurité n'a été notée entre les 2 groupes (hémorragie intracranienne
symptomatique, 5,5% pour endovasculaire vs 5,5% pour 1V rtPA,

P =99 ; mortalité, 7,7% pour endovasculaire vs 6,1% pour IV rtPA, P = 53) [47].

3.2.3 Stents retrievers

Sept essais contrélés randomises, publiés MR CLEAN, EXTEND-IA, SWIFT PRIME,
REVASCAT, ESCAPE, THRACE [48] et THERAPY employant la thrombectomie
mécanique : TM ont démontré la supériorité du traitement endovasculaire, qui est maintenant
considéré comme un standard de pratique chez les patients éligibles (Tableau 2) [1,49].

L'essai MR CLEAN [50] est le premier ayant prouvé le bénéfice de la TM, en utilisant des
stents retrievers dans 97 % des cas (thrombolyse IV : thrombolyse intra veineuse, jusqu'a 4,5
heures pour 89 % des patients). Le délai moyen jusqu'a la ponction artérielle était de 260
minutes. La procédure endovasculaire était associée a une amélioration clinique a 90 jours, avec
une différence absolue de 13,5 % en faveur de l'intervention. Et les criteres d'évaluation
secondaires etaient tous statistiquement en faveur du bras intervention (NIHSS a 1 jour et 1
semaine, taux de recanalisation & 1 jour et ischémie definitive a 1 semaine).

A la suite de MR CLEAN, plusieurs essais cliniques randomisés ont effectué des analyses
intermédiaires et ont arrété leur recrutement en raison de la positivité en faveur de la TM de
leurs analyses intermédiaires.

Ces essais appliquaient des principes et critéres de sélection différents pour la randomisation.
Néanmoins, ils présentaient des points communs : la preuve de I'occlusion proximale de la
circulation antérieure avant l'inclusion, un flux de travail efficace (en termes de temps
notamment) et l'utilisation principalement de dispositifs stent retrievers de derniere génération.
L'essai ESCAPE TRIAL [51] a été interrompu aprés randomisation de 316 patients.

Les criteres de randomisation étaient : un NIHSS > 5, un angioscanner confirmant I'occlusion
proximale, et des collatérales bonnes a modérées, un ASPECTS > 5, et étre a moins de 12 heures
du début des symptdmes. Un score favorable mRS de 0-2 a 90 jours a été observe chez 53,0 %
en TM contre 29,3 % chez les témoins (nombre de sujet a traiter par TM = 4), et un taux de
mortalité plus faible a été observe dans le groupe intervention (10,4 vs 19,0 % ; p = 0,04).
L'étude ESCAPE était caractérisée par un délai médian entre le scanner et la reperfusion de 84

minutes, et un taux de I'anesthésie générale faible, et I'utilisation de I'angioscanner multiphase
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afin d'évaluer la collatéralité.

EXTEND-IA [52] étudiait la reperfusion précoce et I'amélioration neurologique a 3 jours, il a
été arréte apres 70 patients randomises. Pour étre randomisés, tous les patients ont dd :

- Recevoir une thrombolyse intra veineuse avant 4,5 heures, avoir eu un angioscanner ou IRM
montrant une occlusion proximale, une zone d'ischémie limitée, une pénombre significative (en
utilisant le logiciel Rapid), et devaient étre traitables avant 6 heures.

- Une amélioration neurologique précoce dans le groupe TM a €té retrouvée, avec un taux de
réduction NIHSS > 8 points, ou NIHSS 0-1a3 jours avec TM (80%vs37%dans le groupe témoin
p =0,002). Le mRS 0-2 a 90 jours était de 71 % chez les patients thrombectomisés (contre 40
%, p < 0,01, nombre de sujet a traiter par TM = 3).

L’étude SWIFT PRIME [53] Posséde la plus courte durée médiane de I'imagerie a la
ponction (57 minutes). Dans 39 centres, I'étude a enrdlé 196 patients. Un taux d'invalidité
réduite a 90 jours a été observe dans le groupe TM (60 vs 35 %, p < 0,001).

L’essai REVASCAT [54] a inclus 206 patients avec occlusion proximale antérieure confirmée
par I'imagerie dans les 8 heures de I'apparition des symptomes. Le traitement endovasculaire a
montré a 90 jours une amélioration du mRS (43,7 % vs 28,2 %).

Dans l'essai THERAPY[27], dont les résultats intermédiaires ont été communiqués, les patients
étaient randomisés pour I'aspiration avec le dispositif Penumbra, dans les 4,5 heures. Le critére
principal était le handicap a 90 jours (mRS 0-2). Avec 38 % dans le groupe intervention contre
30,4 % dans le groupe TIV seule, le résultat n'était pas significatif (p = 0,52) mais le devient en
analyse ordinale.

L'essai THRACE, dont les résultats intermédiaires ont été rendus disponibles, a randomisé 414
patients de 26 centres en France. Le critere principal mRS 0-2 a 3 mois a été atteint pour plus
de patients dans le groupe d'intervention, avec une différence absolue de 12,1 % (p = 0,016). Il
n'était pas rapporté de différence significative en termes d'événement indésirable grave ou de
déces (respectivement 27,4 % et 12,5 % contre 30,3 et 13,1 % dans le groupe Thrombolyse
intra veineuse (TIV) seule).
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Tableau 2 : Les dispositifs de thrombectomie mécanique et leurs mécanismes d’action.

Type de dispositifs

Mécanisme d’action

Similitudes

Différences

Coil retrievers
(premiére génération
de dispositif de
thrombectomie
mecanique)

Le dispositif de
capture et de retrait
de caillots est
constitué d'un guide
en nitinol conique a
boucle hélicoidale
et filaments en
polymere destinés a
emprisonner le
caillot lors de la
mise en place du
dispositif. Le
neuroradiologue
interventionnel
déploie le stent a
travers le caillot
pour engager le
thrombus, puis tire
a la fois le stent et
un caillot dans le
cathéter.

Technique d’acces endovasculaire
identique pour la procédure

Dispositif
fonctionnant
comme un tire-
bouchon

Dispositifs d’aspiration

Systeme de
thrombo-aspiration
relié a une pompe,
couplé avec un
séparateur qui
permet une
fragmentation du
caillot pour en
faciliter
I’extraction.

Technique d’acces endovasculaire
identique pour la procédure

\ | &=

Dispositif
d’acces distal ou
cathéter
intermédiaire,
aspire le caillot
a l'intérieur

Stent retrievers
(deuxiéme génération
de dispositif de
thrombectomie

Systeme de stents
non implantables
dits « stents
retrivers », stent en
nitinol auto-

Technique d’accés endovasculaire
identique pour la procédure

Dispositif
capture le caillot
dans ses mailles
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mecanique) extensible solidaire
d’un fil poussoir et
chargé dans une
gaine. Le stent et le
thrombus sont
ensuite retirés a
I’intérieur du guide
cathéter.

4 Rappel anatomique de la vascularisation arterielle cérébrale

Quatre arteres a destinée encéphalique (Figure 3), issues directement ou indirectement de
I’arc aortique au niveau thoracique, donnent les voies d’apport de sang au cerveau, formant a
la base du crane un systéme d’anastomoses du cercle (ou polygone) de Willis (Figure 5). Ce
dernier est une sorte de point de départ pour les arteres cérébrales intra craniennes, ces vaisseaux
d’apport peuvent étre séparés en deux groupes :

- Antérieur : le systeme carotide commune-carotide interne.

- Postérieur : le systeme vertébro-basilaire.
Le premier irrigue la plus grande partie des hémispheres cérébraux, tandis que le deuxieme
vascularise le contenu de la fosse cérébrale postérieure, et la moelle épiniere. Le polygone de
Willis anastomose ces deux systemes [55].

Artére communiquante
Artére cérébrale postérieure g

postérieure d

Artére cérébrale

antérieure g.
Artére basilaire

A. communicante
antérieure
Artére carotide

Interne d Artére carotide

commune g

Artére vertébrale d.
Tronc brachiocéphalique

(a)

Figure 3 : Artéres a destinée encephalique (a) vue %, (b) angio IRM [55].
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4.1 Artéres carotides

La carotide commune droite nait du tronc brachiocéphalique alors que la carotide
commune gauche nait directement de I’arc aortique. Ces deux vaisseaux cheminent
médialement a la veine jugulaire interne et en avant du rachis puis bifurquent au niveau de C4
pour donner les arteres carotides externe et interne. La carotide externe vascularise la face tandis
que la carotide interne vascularise le cerveau. Pour atteindre 1’intérieur de la boite cranienne,
’artére carotide interne passe par le canal carotidien situé sur la surface inférieure du créne,
traverse le rocher (la partie pétreuse de 1’os temporal) puis émerge a la pointe de celui-ci dans
la fosse cranienne moyenne au-dessus du foramen déchiré, elle passe ensuite a travers le sinus
caverneux pour finalement rejoindre le cercle de Willis. On distingue généralement un segment
cervical C1, un segment intra pétreux C2 et les segments intra caverneux C3 et cérébral C4
formant le siphon carotidien (Figure 4). Durant son trajet, la carotide interne est accompagnée
par un plexus sympathique (a destination de 1’ceil) et un plexus veineux.

A noter que contrairement a 1’artére carotide externe, I’artére carotide interne ne donne pas de

branche collatérale dans sa portion cervicale [55,56].

Partie pétreuse de l'os £
temporal {

Figure 4 : Segments de 1’artére carotide interne [55].
4.2  Artéres vertébrales

Les deux artéres vertébrales (Figure 3) sont issues dans 90% des cas des artéres sous-
claviéres, elles-mémes issues du tronc brachiocéphalique a droite et directement de 1’aorte
ascendante a gauche, elles ont un rapport étroit avec les vertébres cervicales puisqu’elles
longent le rachis en traversant les foramen transversaires (de C6-C1) puis contournent les
parties latérales de 1’atlas avant d’entrer dans le crane par le foramen magnum.

A D’intérieur de la fosse cranienne postérieure, les deux artéres vertébrales cheminent a la face
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antérieure du tronc cérébral et fusionnent au niveau de la jonction bulbo-pontique pour donner
naissance a |’artére basilaire, axe de la vascularisation du tronc et de la région caudale des

hémispheéres cérébelleux [55,56].

4.3 Polygone de Willis

Le cercle de Willis (ou polygone de Willis) (Figure 5 et Figure 13) est un systéeme
d'anastomoses reliant les circulations antérieure et postérieure. 1l se situe sur la face inférieure
du cerveau et baigne dans I'espace sous-arachnoidien plus précisément dans la citerne opto-
chiasmatique. Il recoit son apport vasculaire de la part des arteres carotides internes et du tronc
basilaire [55].

0. a. vertébrale

1. a. basilaire

2. a. cérébrale postérieure

3. a. communicante postérieure
4. a. carotide interne

5.a. cérébrale moyenne

6. a. cérébrale antérieure
7.a.communicante antérieure

Figure 5 : Angio IRM du Cercle de Willis [55].

Les arteres carotides internes donnent chacune trois branches qui font partie du cercle de Willis:
les artéres cérébrales antérieures, anastomosées par l'artere communicante antérieure qui relie
ainsi la circulation gauche et droite de I'encéphale, les arteres communicantes postérieures
s’anastomosant avec les artéres cérébrales postérieures qui sont des branches terminales de
’artére basilaire, et les artéres cérébrales moyennes que les arteres carotides donnent dans leur
prolongement [55,56].

Le cercle de Willis posséde une certaine importance clinique : Premiérement, il permet en cas
de sténose ou d'obstruction de compenser (en partie) les zones touchées par I'insuffisance d'une
artere, au-dela du polygone de Willis les vaisseaux sont des arteres terminales (sans
anastomoses fonctionnelles) et donc une Iésion artérielle ne peut étre compensée, néanmoins il

existe au niveau superficiel certaines communications partiellement fonctionnelles entre les
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territoires occipital et pariétal. Deuxiémement, la majorité des anévrismes cérebraux se forment
sur le polygone de Willis.
Il existe beaucoup de variantes anatomique du cercle de Willis, moins de 40% des individus ont

un polygone complet [55].

4.4 Le systeme antérieur (carotide interne)

a) Principales branches collatérales de la carotide interne :
- L artére hypophysaire (Figure 7)) : irrigue I’hypophyse
- L’artére ophtalmique (Figure 7) : nait au niveau du segment cérébral, vascularise
I’ceil et les autres structures de 1’orbite, son occlusion proximale (proche de son

émergence) ne provoque pas de cécité définitive car elle est soutenue par son

anastomose avec I’artére angulaire, branche de 1’artére carotide externe [55].

b) Les 4 branches terminales de la carotide interne :
- L’artére cérébrale antérieure, pénétre dans la fissure médiane du cerveau appliquée
contre la face médiale des hémispheéres (Figure 5, 7 et 8), elle donne naissance
principalement a deux artéres : I’artére péri calleuse et 1’artére calloso-marginale
(Figure 8 et 10).

1 Carotide interne

2 A. cerébrale antérieure

3 A. communicante postérieure

4 A choroidienne antérieure

9 A. cérébrale moyenne

6 Gyrus para hippocampigue

7 Tractus optique

8 A_basilaire

9 A. cerébrale postérieure post communicante

Figure 6 : Branches terminales de 1’artére carotide interne sur la face ventrale du cerveau
[55].

- L’artére cérébrale moyenne ou sylvienne (Figure 6, 7 et 13) présente d'abord un premier
segment horizontal contre la face inférieure du lobe frontal (M1) (Figure 13), puis gagne la face
latérale de I'némisphére par un trajet sinueux dans le sillon de Sylvius : une partie circulant sur

I’insula (M2) et son prolongement circulant sur la face intérieure des opercules (M3). La
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derniére partie sort de la vallée sylvienne par la scissure latérale pour devenir superficielle (M4).
- L’artére choroidienne antéricure (Figure 6 et 8) nait directement de la carotide interne, au-
dessus de l'artére communicante postérieure. Elle s’oriente en arriére, s’étend entre le tractus
optique et le gyrus para hippocampique, entre dans la citerne ambiens puis pénétre dans la corne
temporale du ventricule latéral a travers la fissure choroidienne pour se distribuer aux parois et
aux plexus choroides.

- L’artére communicante postérieure (Figure 5, 6 et 8) anastomose la carotide interne a 1’artére

cérébrale postérieure [55,56].

1. Carotide interne gauche

2. Artéres hypophysaires

3. Artére cérébrale moyenne
4. Artére cérébrale antérieure

(a) (b)

Figure 7:Branches de la carotide interne (a) schéma de face, (b) Branches de la carotide
interne angiographie de face [55].

1. Artére carotide interne

2. Artére ophtalmique

3. Artére communicante postérieure
4. Artére choroidienne antérieure,
5. Artére cérébrale moyenne,

6. Artére cérébrale antérieure,

6'. Artére calloso-marginale,

6". Artére péri-calleuse.

(a) (b)

Figure 8 : Branches de la carotide interne (a) schéma de profil, (b) Branches de la carotide

interne angiographie de profil [55].
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4.5 Le systeme postéerieur (vertébro-basilaire)

Ce systeme assure la vascularisation du tronc cérébral et du cervelet [55,56].
a) Branches collatérales des artéres vertébrales (Figure 9, 14 et 15) :
- Les arteres spinales.
- Des rameaux perforants pour le bulbe.
- L’artére cérébelleuse postéro-inférieure (PICA), destinée a la face latérale du
bulbe et a la face inférieure du cervelet.
b) Branches collatérales du tronc basilaire (Figure 9, 14 et 20) :
- Des rameaux perforants destinés au bulbe et au pont.
- L’arteére cérébelleuse antéro-inférieure (AICA).

- L’artere cérébelleuse supérieure (SCA).

1. Thalamus
2. Nerf optique droit
3. Loge hypohysaire
4. Crus cerebri
5. Nerf lll

a. com! 6. NerfV

a. céré 7. Nerf VI

SCA 8. Nerfs VIl et VIII

.perfd

A parton oot 9. Nerfs XI|

AICA

a. vertébrale

a. spinale ant

PICA

2

Figure 9 : Systéme vertébro-basilaire vue de face [55].
4.6 Territoires vasculaires du cerveau

a) Territoire superficiel ou cortical
Les branches superficielles (Figure 10 et 11) irriguent la surface de chaque hémisphére. Trois
paires d'arteres contribuent a cette irrigation : les artéres cérébrales antérieures, moyennes et
postérieures. Elles irriguent les faces médiales, latérales et inférieures du cerveau qu'elles
atteignent en suivant les scissures ou les sillons. La vascularisation superficielle est de type

terminale pour la majeure partie du cortex, en conséquence chaque artere irrigue un territoire
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bien déterminé [55].

1. A. Cérébrale antérieure
2. A. Cérébrale moyenne

3. A. Cérébrale postérieure.

Figure 10 : Branches superficielles, face latérale [55].

1. A. Carotide inteme

2. A. Cérébrale antérieure

2'. A. Péricalleuse

2". Calloso-marginale

3. Artere basilaire

4. Artere cérébelleuse supérieure

5. Artere cérébrale postérieure.

Figure 11 : Branches superficielles, face médiale[55].

Globalement, I’artére cérébrale moyenne irrigue la majorité de la face latérale de I’hémisphere,

les deux branches superficielles péri calleuse et calloso-marginale de I’artére cérébrale
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antérieure irriguent la face médiale et s’étendent sur la face dorsale et rostrale (Figure 12). Le
territoire des branches de I’artére cérébrale postérieure couvre la face inférieure et caudale
(Figure 12). 1l est important de noter que les trois territoires adjacents communiquent par des
anastomoses mais elles sont peu efficaces, laissant ces zones de jonction sensibles a

I’hypoperfusion. L’artére choroidienne antérieure par ses branches corticales contribue a la

vascularisation de I"hippocampe et ’uncus [55].

I:l A. cérébrale ant. branches superficielles
:I A. cérébrale moy. branches superficielles
|:| A. cérébrale post. branches superficielles
,:] A. choroidienne antérieure

Figure 12 : Territoires d’irrigation superficiels du cerveau [55].

b) Territoires profonds

Les branches profondes ou centrales irriguent les noyaux gris et la substance blanche centrale.
Il n’y a aucune anastomose a ce niveau, ¢’est pourquoi ces territoires sont les plus sensibles a
I’hypoxie.

- Les branches profondes de 1’artére cérébrale antérieure sont 1’artére récurrente de Heubner
(Figure 13), et les artéres du groupe antéro mediales (Figure 14). Le territoire vasculaire partagé
par ces deux groupes couvre une partie de la téte du noyau caudé, la partie rostrale du putamen,
la partie antérieure de 1’hypothalamus, le chiasma optique et la partie inférieure du bras
antérieur de la capsule.
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- L’artére cérébrale moyenne donne les branches profondes lenticulo-striées (Figure 14), qui
vascularisent la plus grande partie des ganglions de la base et la moitié supérieure de la capsule
interne [55].

aa. lenticulo-striées

a. récurrente de Heubner

M4 a. cérébrale antérieure

Figure 13 : Branches profondes [55].

- Les branches profondes de I’artére cérébrale postérieure (Figure 14) peuvent étre séparées en
deux groupes :

- Les artéres du groupe postéro médial issues de la partie pré-communicante de 1’artére
cérébrale postérieure, vascularisant les corps mamillaires, ’hypothalamus, les crus cerebri ainsi
que le noyau sub thalamique. L’artére thalamo perforée qui irrigue la partie rostrale du thalamus
fait partie de ce groupe [55].

- Les artéres du groupe postérolatéral (artere thalamo géniculée et choroidienne postérieure)
issues de la partie post-communicante de I’ACP vascularisant la partie postérolatérale du
thalamus [55].

- L artére choroidienne antérieure par ses branches perforantes contribue a la vascularisation de
I’amygdale, la partie inférieure du bras postérieure de la capsule interne et le plexus choroide
des ventricules latéraux [55].
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groupe antéro-latéral
groupe antéro-médial

AL

groupe postéro-médial

groupe postéro-Rtéeal

1. A. cérébrale antérieure,

2. A recurrente de Heubner,

3. A. communiante antérieure,

4 A cérébraleantérieureAl,

5. A. Carotide interne,

6. A. cérébrale moyenne,

7. Communicante postérieure,

8. A. Cérébrale postérieure pré-com,

9. A. Cérébrale postérieure post-com,

10. A. Cérébelleuse supérieure,

11. Basikire

12-A. Cérébelleuse inféro-antérieure (AICA),
13-A.Vertébralke,

14. Cérébelleuse inféro-postérieure (PICA),

15. Spinake antérieure.

Figure 14 : Branches perforantes du polygone de Willis et le systeme vertébro-basilaire [55].

4.7 Lavascularisation du thalamus

Les artéres cérébrales postérieures donnent (Figure 15) [55]:

- Dans le segment pré- communicant, les arteres thalamo perforées qui vascularisent la

partie rostrale du thalamus.

- Dans le segment post- communicant les artéres thalamo géniculées qui irriguent la

région caudale du thalamus.

- L'artere communicante postérieure

- L'artére choroidienne postérieure
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A.cérébrale post. 7

A.thalamoperforeé
A.thalamogéniculée

A. choroidienne
post.

A. communicante
post.
A. basilaire

Figure 15 : Vascularisation du thalamus[55].

4.8 Lavascularisation de la capsule interne

- La moitié supérieure est irriguée par les branches de l'artére cérébrale moyenne

(Figure 16) [55].

- La partie inférieure est irriguée par I'artere cerébrale antérieure (pour le bras antérieur)

et l'artére choroidienne antérieure (pour le bras postérieur).

- La partie inférieure du genou peut étre vascularisée par I'artére cérébrale antérieure ou

moyenne ou par l'artéere communicante postérieure.

Bras antérieur

Genou

Bras postérieur

A. cérébrale antéri
A. cérébrale moyenne vl

A. choroidienne ant:

A. cérébrale moy.
A. cérébrale ant.
A. communicante post.

Figure 16 : Vascularisation de la capsule interne[55].

26



Chapitre | : Etude théorigue

1. Noyau caudé

2. Putamen

3. Globus pallidus

4. Bras antérieur de la capsule interne

5. Thalamus

[ ] A corétrale ant branches superficieies
— A. cérébrale ant. branches profondes
_ A. cérébrale moy. branches superficielles
I . c::coraie moy. branches protondes
[ ] A caretraie post. branches superticieties
[ A cérétraie post. branches profondes
[ A choroidienne antérieure

Figure 17 : Territoires d’irrigation du cerveau, coupe axiale[55].

4
\
’ k
&

1-Gyrus cingulaire
2- Corps du corps calleux
3-Rostrum du corps calleux
4-Noyau accumbens 7

5-Téte du noyau caudé

6- Capsule interne : bras antérieur
7-Putamen

8- Chiasma optique
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[:] A chrébralo ant. branches superlicetes

1- Corps du noyau caudé

2- Capsule interne : bras postérieur
3-Putamen

4- Globus pallidus

5-Colonnes du fomix

6- Corps du fornix

7- Corps mamillaires
8- Thalamus : noyau antérieur

9- Thalamus : noyau ventral antérieur
10- Thalamus : noyau médiodorsal
11- Tronc cérébral - noyaux rouges

12- Noyaux sous-thalamique

» ~ 13- Tractus optique

Figure 18 : Territoires d’irrigation du cerveau, Coupes coronales[55].

4.9 Territoires d’irrigation du tronc

Au niveau du tronc cérébral, les territoires peuvent étre divisés en trois zones [55,56] (Figure
19):

- La zone ventrale irriguée par les artéres paramédianes.

- La zone latérale irriguée par les arteres circonférentielles courtes.

- La zone dorsale irriguée par les arteres circonférentielles longues.

Suivant le niveau ou 1’on se trouve, ces artéres ont différentes origines :
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a) Arteres paramédianes au niveau du " Meésencéphale : ces arteres correspondent au
groupe postéro médial provenant des artéres cérébrales postérieures et penetrent dans le
mésencephale par la substance perforée posterieure.

- Pont : elles proviennent de 1’artére basilaire.

-Bulbe : représentées par des vaisseaux provenant principalement de l'artere spinale
antérieure.

b) Artéres circonférentielles courtes au niveau du :

- Mésencéphale : sont issues de 1’artére cérébrale post

- Pont : sont issues de 1’artére basilaire.

- Bulbe : vaisseaux provenant principalement de l'artere vertébrale.

c) Arteres circonférentielles longues au niveau du " Mésencéphale : sont issues de

I’artére basilaire et de 1’artére cérébelleuse sup.

- Pont : sont issues de 1’artére basilaire.

- Bulbe : La zone dorsale est irriguée par des vaisseaux provenant principalement de

I'artére cérébelleuse inférieure postérieure (PICA).

Provenance

Artéres

Zones

Structures

a. vertébrale

a. spinale
antérieure

Ventrale

1. le tractus corticospinal

2. le lemnisque médian

3. le tractus tectospinal

4. le faisceau longitudinal médian
5. le noyau hypoglosse

a. sous-
claviere

a.
vertébrale

Latérale

. le noyau hypoglosse
. l'olive inférieure

(=2l )]

a. vertébrale

PICA=a.
ceré infero-
postérieure

Dorsale

7. le noyau ambigu

8. le systéme antérolatéral

9. le pédoncule cérébelleux inférieur

10. le tractus spinal du nerf V

11. le noyau spinal du nerf V

12. les fibres descendantes du
systéme sympathique

13. le noyau vestibulaire inférieur

14. le noyau vestibulaire meédial

15. le noyau solitaire et son tractus

16.le noyau moteur dorsal du nerf
vague

(a)

pleass choroide

a. vertébrale

a. spinale antérieure
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1
Provenance Artéres Zones | Structures
1. le tractus corticospinal
a. basilaire | aa. paramédianes 2. le lemnisque médian
3. les noyaux pontiques
aa 3. les noyaux pontiques
o . - 4. le systéme antérolatérale
a. basilaire | circonférentielles | Latérale 5. le noyau moteur du nerf
courtes
Vil
6. le tractus spinal du nerf V
7. le noyau spinal du nerf V
8. le tractus tectospinal
9. le faisceau longitudinal
aa. médian
a. basilaire | circonférentielles | Dorsale
| 10. le noyau du nerf VI
ongues ) h
11. le noyau vestibulaire
latéral
12. le noyau vestibulaire
médial
()
Provenance Artéres Zones | Structures
. 1. le tractus corticopontique
% 2. le noyau rouge
a. basilaire E?;:n;iﬂ't?gg SS 3. le noyau du nerf Il
ostéromédianes 4. ke noyau dkdinger:
P Westphal
aa. 5. le tractus corticospinal
a. basilaire | circonférentielles | Latérale | 6. le tractus corticopontique
courtes 7. le lemnisque médian
7. le lemnisque médian
8. le systéme antérolatéral
SCA=a. aa. (les fibres
cérébelleuse | circonférentielles | Dorsale spinothalamiques)
Supérieure longues 9. le noyau mésencéphalique
du nerf V
10. le collicule supérieur

aa. paramédianes as. circonférencielles

courtes

a. basilaire

aa. circonférencielles
longues

aa. circonférencielles
longues

(©

a.cérébrale post.
a. cérébelleuse sup.

a. basilaire

Figure 19: Territoires d’irrigation du tronc cérébral [55].
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4.10 La vascularisation du cervelet

Le cervelet est vascularisé principalement par 3 arteres (Figure 20) [55,56]:
- L'artére cérébelleuse inférieure et postérieure (ou Posterior Inferior Cerebellar Artery, PICA,
en jaune sur ce schéma): Cette artere est issue de l'artére vertébrale et vascularise la partie
caudale du cervelet. Le trajet de cette artere est trés variable.
- L'artére cérébelleuse inférieure et antérieure (ou Anterior Inferior Cerebellar Artery, AICA,
en vert sur ce schéma): Cette artere est issue de I'artére basilaire. Elle vascularise la partie de
I'némispheére du cervelet qui est située en dessous de la fissure horizontale.
- L'artére cérébelleuse supérieure (ou Superior Cerebellar Artery, SCA en rouge sur ce schéma):
Cette artére est issue de l'artére basilaire, juste avant que celle-ci se divise pour donner les 2
arteres cérébrales postérieures. Elle traverse la citerne inter pédonculaire, puis se divise en deux
branches qui contournent le mésencéphale dans la citerne ambiens.

-L'artére cérébelleuse supérieure vascularise la partie supérieure de I'némisphére du cervelet.

Artere basilaire

AICA

Artére vertébrale

PICA

Figure 20 : Vascularisation du cervelet [55].
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5 Signes Cliniques

Pres de 80 % des accidents vasculaires cérébraux ischémiques (AVCI) se développent dans
le territoire carotidien,70 % de ces AVCI carotidiens touchent le territoire de I’artére cérébrale
moyenne. L’infarctus total du territoire de I’artére cérébrale moyenne représente 25 % des
AVCI carotidiens et se manifeste par un déficit moteur controlatéral complet avec hypotonie,
hémianesthésie, hémianopsie latérale homonyme et déviation conjuguée de la téte et des yeux
vers I’hémisphére atteint [57].
L’atteinte de ’hémisphére gauche chez le droitier se traduit par une aphasie globale associée a
des troubles du schéma corporel.
L’cedéme cérébral qui s’aggrave progressivement entraine des troubles de la conscience et des
signes d’engagement (sous la faux et temporal), qui peuvent conduire au déces, un volet
décompressif peut étre indiqué a ce stade. C’est dans cette forme que ’identification des signes
scanographiques précoces d’ischémie cérébrale est possible.
L’infarctus du territoire profond entraine souvent un déficit moteur complet de I’ensemble de
I’hémicorps associé a une hypotonie. L’atteinte du champ visuel et de la sensibilité est
inconstante, mais I’aphasie est fréquente en cas de Iésion de I’hémisphére dominant.
Les infarctus corticaux partiels réalisent des tableaux cliniques variés, 1’atteinte des gyrus
orbito-frontaux est responsable de troubles du comportement et de I’humeur, d’un syndrome
frontal et d’une déviation conjuguée de la téte et des yeux, La lésion du gyrus précentral
s’accompagne d’un déficit a prédominance brachio-faciale, de troubles de la déglutition, d’une
aphasie motrice de Broca ou d’une anarthrie pure en cas de 1ésion de I’hémisphére dominant.
L’atteinte du gyrus central est rare et se traduit par un déficit moteur brachial.
L’atteinte du gyrus pariétal antérieur est responsable d’une négligence motrice associée a des
troubles sensitifs. Un syndrome pseudo-thalamique avec main instable et douleurs est parfois
noté, I’atteinte du champ visuel et les troubles du langage sont inconstants. L’atteinte du gyrus
parietal postérieur touche le gyrus angulaire avec hémianopsie latérale homonyme et surtout
une aphasie de type Wernicke, une héminégligence, une apraxie idéomotrice ou encore un
syndrome de Gerstmann qui associe une agnosie digitale, une indistinction droite-gauche, une
agraphie et une acalculie [57].
L’atteinte des gyrus temporaux se traduit du coté gauche par une aphasie sensorielle et une
hémianopsie latérale homonyme et du c6té droit par 1’association d’une altération du champ
visuel et d’un syndrome confusionnel.

Des formes particuliéres sont parfois réalisées, 1’infarctus périsylvien résulte d’une occlusion
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de l’artére cérébrale moyenne en aval de l’origine des artéres lenticulostriées avec une
compensation maximale par les anastomoses pie-mériennes, ce qui limite la zone infarcie
autour de la vallée Sylvienne [23].
L’ischémie dans le territoire de I’artére cérébrale antérieure ne représente que 3 % des AVCI
hémisphériques et associe un déficit sensitivomoteur a prédominance crurale et un syndrome
frontal.
L’atteinte isolée du territoire profond (territoire des artéres perforantes et de 1’artére de
Heubner) se traduit par une ischémie de la partie inférieure de la téte du noyau caudé et du bras
antérieur de la capsule interne, ce qui entraine un déficit moteur modeéré, une akinésie, parfois
des mouvements anormaux [57].
L’ischémie dans le territoire de [D’artére choroidienne antérieure entraine un déficit
sensitivomoteur a prédominance crurale, une hémianopsie latérale homonyme, une atteinte
oculo- motrice avec paralysie de la verticalité, une aphasie, des troubles neuropsychologiques
et une hémiataxie.
Les infarctus lacunaires profonds doivent étre différenciés des ischémies plus étendues qui
touchent les territoires profonds des artéres cérébrales antérieures, moyennes ou postérieures.
Les lacunes ischémiques résultent de I’obstruction d’une artériole perforante liée a une
lipohyalinose induite par une hypertension artérielle et un diabéte et ont souvent un diametre
inférieur a 5 mm.
Les lacunes plus larges (5 a 15 mm) résultent de 1’occlusion de plusieurs artérioles perforantes,
le plus souvent induites par une angiopathie hypertensive, mais une étiologie embolique ou une
vasculopathie d’étiologie variée (athérosclérose, vascularite...) est également possible. De
nombreuses lacunes restent asymptomatiques, d’autres se traduisent par une hémiplégie motrice
pure ou encore un déficit sensitif hémi corporel pur [57].
Les infarctus du territoire vertébro-basilaire intéressent le tronc cérébral, le cervelet et les lobes
occipitaux et les régions thalamiques.
Les ischémies bulbaires touchent principalement la région latérobulbaire et résultent d’une
occlusion de I’artere vertébrale (dissection chez les patients jeunes et athérosclérose chez les
patients agés). L’ischémie latérobulbaire réalise un syndrome de Wallenberg qui se traduit,
d’une part, du coté de la 1ésion par une hypoesthésie faciale, une dysphagie, une dysarthrie, un
syndrome ceérébelleux cinétique, un syndrome de Claude-Bernard-Horner et, d’autre part, du
coté opposé a la lésion par une hypoesthésie thermo algique de la face, mais aussi par des
vertiges, la scanographie est négative dans la plupart des cas, alors que ’IRM est le plus souvent
positive [58,59].
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Les ischémies protubérantielles se traduisent par des tableaux cliniques variés.

Le tableau le plus grave résulte d’une occlusion du tronc basilaire avec ischémie de la partie
ventrale du pied de la protubérance, responsable d’une tétraplégie flasque, d’une diplégie facio-
pharyngo-glosso- masticatrice, d’un mutisme et d’une paralysie bilatérale de 1’horizontalité du
regard avec comme seul mouvement possible 1’¢1évation des paupicres et les mouvements de
la verticalité du regard (locked-in syndrome).

L’infarctus protubérantiel paramédian est responsable d’un syndrome de Foville (paralysie de
la latéralité du regard, paralysie faciale et déficit sensitivomoteur controlatéral).

L’infarctus protubérantiel latéral résulte de 1’occlusion de branches circonférentielles courtes
issues de D’artére cérébelleuse antéro-inférieure (AICA) et se traduit par une hémiplégie
cerébelleuse de Pierre Marie et Foix, parfois associée a une paralysie faciale périphérique et a
des troubles controlatéraux de la sensibilité [60,61].

Les ischémies mésencéphaliques résultent d’une embolie dans la partie haute du tronc basilaire
avec des lésions bilatérales en « ailes de papillon », souvent associées a des ischémies
thalamiques, temporales et occipitales internes. Les ischémies de la partie médiane du
tegmentum mésencéphalique sont responsables d’anomalies pupillaires (mydriases, pupilles
ovales, pupilles excentrées), de syndromes oculomoteurs avec atteinte du nerf moteur oculaire
(111) et/ou du nerf trochléaire (IV), induisant diplopie et paralysie de la verticalité (syndrome de
Parinaud).

Les ischémies du cervelet résultent d’une occlusion athéromateuse ou embolique de I'une des
trois artéres qui vascularisent le cervelet. Les formes bénignes touchent principalement le
territoire de 1’artere cérébelleuse supérieure. Cette forme bénigne se traduit par des vertiges,
des nausées, des vomissements, des céphalées, un nystagmus et un syndrome cérébelleux
cinétique ou statique, un syndrome vestibulaire périphérique isolé est parfois le seul signe d’une
ischémie cérébelleuse ; 1’évolution est favorable. La forme grave est en rapport avec un
infarctus dans le territoire de 1’artere cérébelleuse postéro-inférieure ou de ’artere cérébelleuse
supérieure. Le debut est superposable a celui de la forme bénigne, mais les signes cliniques
s’aggravent rapidement avec atteinte du tronc cérébral, troubles de la conscience et
hypertension intracrdnienne en rapport avec I’installation d’une hydrocéphalie liée a
I’obstruction du V4, du fait d’un effet de masse secondaire a I’cedéme [60,62—66].

La transformation hémorragique des ischémies cerébelleuses est relativement frequente [67].
L’infarctus du territoire de 1’artére cérébrale postérieure a une traduction clinique treés variable
selon la topographie des lésions.

L’atteinte du territoire profond touche le thalamus : le tableau clinique est lié a la topographie
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et a I’étendue de D’atteinte thalamique. Il est ainsi possible d’observer une somnolence, des
troubles neuropsychologiques importants (troubles du langage, troubles du comportement,
atteinte de la mémoire), des mouvements anormaux, des troubles de la sensibilité, un syndrome
cérébelleux, une hémianopsie latérale homonyme, une hémiparésie ou encore une paralysie de
la verticalité [68,69].

Les ischémies thalamiques paramédianes sont le plus souvent induites par une atteinte d’origine
embolique des artéres thalamo- perforantes postérieures [70,71].

L’atteinte du territoire superficiel touche les régions occipitales internes et temporales
inférieures, avec des troubles visuels (hémi ou quadranopsie latérale homonyme, des
hallucinations visuelles, des métamorphopsies, cécité corticale en cas d’ischémie bilatérale),
une alexie, une agraphie, une agnosie des objets, une agnosie des couleurs.

L’obstruction de I’artére cérébrale postérieure au niveau de I’artére communicante postérieure
entraine une hémiplégie, une hémianesthésie, une déviation de la téte et des yeux vers le coté
de la I1ésion et une aphasie en cas d’atteinte de I’hémisphére dominant, ce tableau clinique mime
un syndrome sylvien complet [60].

L’ischémie dans le territoire superficiel de 1’artére cérébrale postérieure est principalement

liée a des embolies, 1’étiologie migraineuse est exceptionnelle [72].

6 Classification des AVC ischémiques

On distingue trois types d’infarctus selon le mécanisme physiopathologique et les

étiologies : les infarctus territoriaux, les infarctus lacunaires et les infarctus jonctionnels.

6.1 Infarctus territorial

L’infarctus territorial intéresse un territoire artériel superficiel et/ou profond, le territoire
de Iartére cérébrale moyenne est touché dans plus de 50 % des cas, alors que ’atteinte du
territoire de I’artére cérébrale postérieure est moins fréquente et I’atteinte de I’artére cérébrale

antérieure est plus rare. L’étiologie d’origine embolique est dominante [73].

6.2 Infarctus lacunaire

L’infarctus lacunaire est défini par sa petite taille (moins de 15 mm de diametre) il est dii
a ’occlusion d’une artére perforante terminale, sans anastomose, du fait d’une athérosclérose,
d’une embolie ou d’une lipohyalinose. Les localisations des lacunes sont : le pont, les noyaux
gris et la substance blanche profonde.

Les lacunes d’origine ischémique de la substance blanche profonde rentrent beaucoup plus dans
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le cadre d’une atteinte des gros vaisseaux que des petits vaisseaux [71,74].

Au niveau des noyaux gris, les lacunes doivent étre différenciées des dilatations des espaces
péris vasculaires de Virchow-Robin (EPVR).

Les deux anomalies liées a I’hypertension artérielle sont fréquemment associées ; une
démyélinisation ischémique marquée de la substance blanche (leucoaraiose) est souvent
observée [73].

Les lacunes anciennes peuvent présenter un signal de type liquidien mais la taille de cette lacune

présente un diameétre supérieur aux dilatations des EPVR.

6.3 Infarctus jonctionnel

L’infarctus jonctionnel siége a la fronticre de deux territoires artériels adjacents
(watershed infarction), un mécanisme hémodynamique est a I’origine de I’infarctus jonctionnel,
qui peut étre lié a une sténose proximale sur une des branches du polygone de Willis ou au
niveau artéres cervicales a destinée encéphalique ou encore a une défaillance cardiaque.

Ces infarctus ont des topographies variées. La zone jonctionnelle la plus sensible est a la
frontiére des territoires des arteres cérébrales moyenne, antérieure et postérieure au niveau de
la région pariétale, I’infarctus constitué dessine un triangule a base corticale externe et sommet
sous- cortical interne, des anomalies similaires mais plus rares sont possibles en frontopolaire
a la frontiére des territoires des artéres cérébrales antérieure et moyenne, et de la région
calcarine, de la région operculaire frontale et de la région insulaire supérieure [23,75].

Les Iésions de la substance blanche sous-corticale se localisent de la région occipitale a la région
frontale, mais aussi en juxta-ventriculaire et siegent a la jonction des territoires des arteres
perforantes corticales de D’artere cérébrale moyenne et des artéres lenticulostriées. Ces
ischémies sont le plus souvent en rapport avec des problémes hémodynamiques associés a des
sténoses athéromateuses, au contraire, les ischémies jonctionnelles corticales semblent plus
liées a des étiologies emboliques qu”hémodynamiques [23,76].

L’angiographie a permis sur les séquences parenchymographiques de confirmer I’origine
hémodynamique des ischémies jonctionnelles de la substance blanche, en objectivant des
défauts de remplissage notés sur la parenchymographie dans la zone ou se localisent les
anomalies de signal de la substance blanche en IRM, cette hypoperfusion capillaire dépend
¢galement du degré de sténose de I’artére carotide interne (athérosclérose, dissection) [75,77].
Les ischémies de la substance blanche sous-corticale jonctionnelle doivent étre différenciées
des ischémies par atteinte des arteres perforantes superficielles, les lésions jonctionnelles sont

plus étendues, avec un aspect en« chapelet »,et sont souvent associées a des sténoses ou des
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occlusions artérielles a I’origine des perturbations hémodynamiques, alors que I’atteinte des
artéres perforantes superficielles se manifeste par des lésions corticales focales d’origine
embolique le plus souvent [78].

Des ischémies jonctionnelles sont également possibles au niveau de la fosse postérieure et
siegent a la jonction des territoires des arteres cérébelleuses supérieures et inférieures et parfois

moyennes [20].

6.4 Infarctus multiples

Les infarctus multiples ont souvent une étiologie cardio embolique, 1’atteinte bi -
thalamique est dii a une obstruction du sommet de ’artére basilaire et des artéres thalamo-
perforantes, 1’atteinte thalamique diffuse et bilatérale peut simuler une ischémie veineuse

profonde, un processus tumoral infiltrant, ou encore une lésion infectieuse [73].

6.5 Encéphalopathie ischémique hypoxique

L’encéphalopathie ischémique hypoxique résulte d’une hypoperfusion globale, telle
qu’elle peut se voir lors d’un arrét cardiaque, d’une hypotension prolongée ou d’une anoxie
diffuse liée a une défaillance pulmonaire ou encore a une intoxication au monoxyde de carbone
.elle se manifeste par des ischémies cortico-sous-corticales bilatérales au niveau des territoires
jonctionnels, en frontal postérieur et en pariéto- occipital mais également au niveau des noyaux
gris avec possibilité¢ de nécrose ischémique bilatérale et symétrique au niveau pallidal,
putaminal et capsulo-caudé en préservant les noyaux thalamiques.

Ces lésions profondes se compliquent souvent par une transformation hémorragique, les lésions
corticales superficielles peuvent évoluer vers une nécrose corticale laminaire, et dans les formes
les plus séveres on peut voir un cedéeme de 1’étage sus-tentoriel diffus avec respect du cervelet,
du tronc cerébral et des thalami [73].

Des anomalies de signal corticales lors des premiers jours peuvent rester discretes avec une
augmentation modérée du signal en T2 et en FLAIR, ce qui améliore le contraste entre la
substance blanche et la substance grise, le cortex cérébral étant épaissi par I’cedéme. L’imagerie
de diffusion objective une augmentation diffuse du signal du cortex et une diminution de I’ADC
[79].

7 Etiologies des AVC

L’ischémie cérébrale est due a la disparition ou a la réduction du débit sanguin au niveau

d’une ou de plusieurs artéres cérébrales ou d’une artére a destinée encéphalique.

37



Chapitre | : Etude théorigue

L’athérosclérose représente 50 % des étiologies, elle prédomine chez les patients agés et
intéresse les artéres de gros calibre (artéres carotides internes et vertébrales cervicales, tronc
basilaire, siphons carotidiens, artéres perforantes), les sténoses artérioscléreuses peuvent étre a
I’origine d’embolies des vaisseaux distaux superficiels et profonds

Les ischémies cérébrales d’origine embolique cardiaque représentent 30% des étiologies, et elle
préedomine chez les sujets jeunes.

Les ischémies hémodynamiques par hypoperfusion sont le résultat d’une sténose proximale qui
réduit le débit en aval, le territoire artériel jonctionnel distal situé a la frontiére de deux
territoires adjacents est susceptible de subir une transformation ischémique. Ces zones critiques
siégent dans la région pariétale, dans la région frontopolaire, au niveau de la substance blanche
du centre semi-ovale et au niveau para ventriculaire [23].

L’hypoperfusion qui se voit lors d’un arrét cardiaque touche dans un premier temps ces zones
critiques, mais le prolongement de I’hypoperfusion va entrainer aussi une atteinte de la
circulation profonde, surtout des territoires thalamo- perforants et lenticulostriés. La
lipohyalinose et 1’hypertension artérielle touchent les petites artéres de la substance blanche,
des noyaux gris et du tronc cérébral et se traduit par des lacunes ischémiques au niveau profond
avec une déemyélinisation de la substance blanche péri ventriculaire et protubérantielle.

De nombreuses pathologies vasculaires peuvent étre a 1’origine d’ischémies cérébrales :

- Les dissections artérielles touchent les arteres cervicales en dehors de 1’athérosclérose.

- Les angéites touchent pour certaines plutot les artéres de petits et de moyens calibres (lupus,
Wegener, Gougerot-Sjogren, polyarthrite rhumatoide, vascularite associée a la prise de cocaine,
vascularite infectieuse liée a la neuroborréliose ou a la tuberculose) et pour d’autres plutot les
arteres de gros et de moyens calibres (artérite temporale a cellules géantes, maladie de
Takayasu).

-Les hémoglobinopathies et divers troubles de la coagulation (coagulation intra- vasculaire
disséminée : CIVD, syndrome des anticorps anti phospholipides, déficits en protéine C et S ou
encore en antithrombine III, mitochondriopathies) entrainent des ischémies chez 1’enfant et
I’adulte jeune.

L’enquéte étiologique sera guidée par 1’age du patient, 1’athérosclérose et les cardiopathies
emboligenes prédominent chez les patients agés. Chez les sujets jeunes, les étiologies sont :
emboliques d’origine cardiaque, les dissections des vaisseaux a destinée encéphalique, les

vascularites et les anomalies de la coagulation.
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8 Données épidémiologiques

Compte tenu de la charge mondiale croissante des accidents vasculaires cérébraux, il est
toujours nécessaire de comprendre les caractéristiques de la maladie et son impact dans divers
pays. Il est important de disposer d'un référentiel commun des dernieres informations publiées
sur les principaux déterminants de la charge d'/AVC dans le monde, axé sur l'incidence des
accidents vasculaires cérébraux et la mortalité [80].

Les différentes données exploitées sont tirées des publications sur 'AVC de ’OMS et
programme Global Burden of Disease (GBD) [81,82].

Les données d'incidence, de mortalité et de létalité pour 205 pays (source : www.info-
please.com/countries.html) dont 194 sont reconnus par [I'OMS (source
www.who.int/countries/en/),

192 pays sont membres des Nations Unies (source : www.un.org/en/members/), et 182 pays
sont reconnus par la Banque mondiale (source : www.world-bank.org/en/country).

Le taux de mortalité li¢ a ’AVC est tiré de la base de données de 1'Organisation mondiale de la
santé (OMS) sur la mortalité, en utilisant les estimations les plus récentes disponibles de la
mortalité par AVC et le dénominateur de population correspondant.

8.1 Incidence et mortalité par catégorie d'age

Pour chaque pays, il a été entrepris une analyse de l'incidence brute et / ou de la mortalité par
rapport a la proportion de la population agée de 65 ans. Lorsque cela était possible, I’utilisation
des données démographiques de la méme année ou l'incidence (et la mortalité) ont été évaluées.
Lorsque l'incidence a été évaluée sur plus d'un an, les données démographiques utilisées étaient
le milieu de I'année de collecte des données.

Quand les études d'incidence s'étalaient sur un nombre pair d'années, puis la plus récente des
deux années intermédiaires a été utilisée.

En I'absence de données sur la population pour I'année au cours de laquelle I'étude d'incidence
a été menée, I'année disponible la plus proche a été exploitée. Pour la mortalité, les données sur
la population et la mortalité ont été dérivées de la méme année. Parce que toutes les nouvelles
études avaient des données ajustées a la population standard mondiale de I'OMS, seules les

données utilisant cette norme qui ont été rapportées.
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8.2 Collecte et analyse de la capacité des données de mortalité

Les données sur la mortalité et les dénominateurs de la population ont été obtenues sur le
site Web de I'OMS a www.who.int/ healthinfo/statistics/mortalité_rawdata /en/.
Tous les pays ne figurent pas dans les fichiers de mortalité fournis par 'OMS.
Les données sur les déces par maladie cérébro-vasculaire ont été fusionnées avec les
dénominateurs de la population pour la méme année que celle pour laquelle la mortalité a été
codée.
La mortalité brute attribuable aux accidents vasculaires cérébraux a été obtenue en divisant les
déces globaux dus aux maladies cérébro-vasculaires pour chaque pays par la population totale.
Ceux-ci ont ensuite été multipliés par 100 000 pour obtenir une mortalité brute pour 100 000
habitants.
Les mémes calculs ont été effectués séparément pour les hommes et les femmes. Ensuitele
calculdes taux de mortalité ajustés selon I'age normalisés pour la

population mondiale de I'OMS en utilisant la méthode directe [83].

8.3 Incidence

Les données mises a jour sur l'incidence brute des AVC, y compris les anciennes et les
nouvelles études, varient considérablement d'un pays a l'autre (Figure 21) [84-87]. En
comparant avec les anciennes études, le plus fort taux d'incidence brut des AVC était observé
en Italie (2004-2008) avec 212/100 000 habitantspar an [88], cette population ayant une grande
proportion de personnes agées de 65 ans 19% (Figure 21) [89].

En revanche, Saku (Japon) avait un brut relativement élevé, I’incidence des accidents
vasculaires cérébraux (205 pour 100 000 par an) présence d'une petite population a risque 7,5%
agé de 65 ans (Figure 21) [90].

Des données similaires sont disponibles pour les hommes et les femmes dans certaines régions
[84,86-88,91-96].
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Figure 21 : Incidence brute d’un accident vasculaire cérébral [97].

(a) Selon la proportion d’une population agée >65 ans
(b) Selon I’année de 1’étude.

Il n'y avait pas de différence d'incidence selon I'année de réalisation de I'étude (Figure 21b).

En utilisant la population standard mondiale de I'OMS, les taux d'incidence ajustés selon I'age des études
identifiées depuis notre dernier examen et répondant a nos critéeres stricts, varient de 76 pour 100 000
habitants par an a Adélaide,Australie (2009-2010) a 119/100 000 / an & Auckland,Nouvelle-Zélande

(Figures 22 et 23) [97].
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Figure 22: Incidence des accidents vasculaires cérébraux, ajustée a la population mondiale de

I'organisation mondiale de la santé [97].

Les pays a revenu élevé sont représentés dans les barres blanches
Les pays a revenu intermédiaire sont représentés dans les barres noires
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Figure 23: Carte thermique montrant I'incidence des AVC ajustée a la population mondiale
de I'OMS par quartile [97].

Cette derniére étude a été ajustée en fonction de I'dge a la population agée de 15 ans et les taux
d'incidence sont donc plus élevés que ceux qui se produiraient si tous les groupes d'age étaient
inclus. Les nouveaux taux d'incidence des AVC ajustés selon I'age sont plus élevés chez les

hommes que chez les femmes dans tous les pays (Tableau 3) [97].
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Tableau 3 : Incidence ajustée des AVC chez les hommes et les femmes[97].

Incidence rate per 100,000 population
(95% confidence interval)

Men

Yvomen

Age adjusted to the European standard population

Belarus (Grodna), 2001-2003%*

Croatia (Varazdin county), 2007-2009**
France (Dijon), 2000-2006"

ltaly (Sesto Fiorenting), 2004-2006" "
ltaly (Valle & Aosta), 2004-20057°
Kuwait, 1589, 1992, 19937°

Lithuania (Kaunas), 20047

Poland (VWarsaw), 2005

Spain (Castilla y Ledn, Extremadura, and
Comunitat Valenciana regions), 2005%°

Spain (Menorea), 2004-200677*

*Spain (La Rioja), 2009'®

United Kingdom (South London), 2004-2006™

356 (334-377)
282 (256-309.9)
107.5 (98.3—116.8)
101.2 (82.5-123)
159 (127-190)
35.48 (35.39-35.56)
239.3 (209.9-271.6)

140 (132-147)

99 (81-117)

1163 (96.1-139.5)
206 (187.7-224.4)
121.1 (100.5144.7)

236 (222-250)
181.1 (165.6-197.6)
68.9 (62.7-75)
63 (48.5-80.7)
100 (75-125)
16.66 (16.59-16.73)
158.7 (135-185.4)

120 (1 14-127)

66 (53-80)

65.8 (50.9-83.8)
139.3 (127.0-151.5)
78.1 (61.8-97.5)

44

Yes

Yes

Yes



Chapitre | : Etude théorigue

(Suite du Tableau 3).

Age adjusted to Segs World population

Chira {Bejing), 2000
Chira {Changsha), 2000™
Chira {Shanghai), 2000™
France (Dijor), 2000-2006"
Iran {Maghbad), 2006-2007 '

Age adjusted to WHO World standard population
*Australia (Adelide), 2009-2010"
Befarus (Grodno), 2001-2003"
Bulgaria (Rural), 200277
Bulgaria (Urban], 20027
Croatia (Varaidin county), 2007-2005
India {Trivandrum, rural), 2005
India {Trivandrum, urban), 2005""

India {Kolkata), 2003-2005"™

Haly (Valle & Acsta), 2004-2005"
*ealy (Valle ¢ Acsta), 2004-2008"
*Japan (twaze Staze)'’

*Martinigue (Cariobean) '

*Mew Zealand {Auckdand)'

*Spain (La Rioja)'*

1476 (1346-162.6)

150 (175.2-207.3)
B7.3 (78.5-98.2)
TLS (65.5-79.1)

208 (180-236)

51 (73-112)

266 (2150-282)

509 (T25.67-1132.41)

557 (491 2-725.59)
2130 (194-233.3)
163.4 (1224204 4)
1417 (1221-161.3)
1170 (B7B-152.6)

122 (54-150)

100 (B9-112)

150 (172-209)

50 (79-101)

129 (120-138)

1310 {1193-142.8)

124 {113-137.4)
119.1 {108.5-132.3)
&8.1 (61-77.3)
47.3 [45.5-52)

196 {1 FO-E26)

&1 (47-78)

180 (169151}

E6T (529.24-840.61)

322 (255.14—406.637)
137.6 {126.3-150.9)
115.3 (B3-147.6)
130.1 {113.3-146.5)
| 78.0 (102.4-223.3)

77 (55-99)

62 (53-71)

104 (71-118)

6% (60-78)

110 (103-119)

B6.2 (TH.6-915)

i

Tex

Tox

Tos

Mo

]

i

Tos

Tos

Tos

Tos

Tex

i

Tox

Tox

]

@ Critéres standard = sources multiples qui se chevauchent, définition de I'AVC par I'organisation mondiale

de la santé, cas d'incidence, pas de limite d'age supérieure et conception prospective.

8.4 Mortalité

Le Kazhakstan est resté le pays avec la plus forte mortalité par AVC brut (nombre de

déceés pour 100 000 habitants par an), mais il n'y avait pas de nouvelles données pour ce pays

depuis 2003. Les nouvelles données de la Bulgarie et de la Gréce (les deux 2012) étaient

également élevées (298/100 000) par an pour la Bulgarie et 285/100 000 par an pour la Grece

(Figure 24). Les pays présentant une nouvelle mortalité a I'extrémité inférieure du spectre sont
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le Qatar (2,2 / 100 000 / an en 2012), Bahrein (7,5 /100 000 / an ; 2011) et le Koweit (10,4 /
100 000 / an; 2013).

Des pays comme I'Autriche et la Suisse ont des taux de mortalité par AVC trés faibles malgré
une forte proportion de la population agée de 65 ans. (Figure 25) Montserrat (1979), les
Seychelles (1987) et les Tles Vierges britanniques (1982) ont les taux de mortalité les plus élevés
dans les pays ou la proportion de la population &gée est relativement faible : 65 ans, mais ces
données sont relativement anciennes et cette derniére est basée sur sur une trés petite
population.

L'association positive entre I'année ou les données de mortalité ont été collectées et leurs taux
de mortalité bruts signalés dans la derniére revue n'est plus évidente (Figure 25), ce qui suggéere
que la mortalité brute n'augmente pas.

Lors de I’évaluation des taux de mortalité par AVC ajustés a la nouvelle population mondiale,
les pays avec les 10 taux les plus €levés restent les mémes que dans 1’analyse précédente.
Aucun de ces pays n'a fourni de données actualisées a I'OMS et ces données sont donc
relativement anciennes.

Dans 29 pays, I'incidence de l'accident vasculaire cérébral (tous ages confondus) et les données
sur la mortalité ont été communiquées a I'OMS. Il y avait sept observations supplémentaires,
car certains pays avaient plus d'une étude d'incidence dans plus d'une région. Il existe une forte
association positive entre I'incidence et la mortalité par AVC. Méme en supprimant les deux
régions du Portugal avec la plus grande incidence d'AVC, la régression montre une forte une
forte association et une forte.

En Algérie, la premiére analyse sérieuse a été réalisée par le service de neurologie du CHU de
Blida qui a avancé un taux d’incidence standardisé des AVC estimé en 2010 pour la commune
de Blida 134.0/100000/an.

Depuis un registre des AVC a été initié, dont 1’objectif est de définir les taux d’incidence et de
mortalité a 28 jours des AVC pour I’année 2018 pour la population de la wilaya de Blida agée
de 25 ans et plus. Des incidences et des mortalités globales brutes et standardisées d’AVC, des
incidences et des mortalités spécifiques en fonction de 1’age ainsi que des 1étalités globales et
spécifiques ont pu étre déterminées pour la premiére fois pour la wilaya de Blida. Les
connaissances acquises par la mise en place du registre des AVC au cours de cette premiere
année pouvaient étre considérées comme une avancée majeure pour mieux cerner le profil
épidémiologique des AVC dans la wilaya et méme a I’échelle de tout le pays.

Les AVC récidivants ont représenté a Blida (17. 3%).Le taux de mortalité standardisé a 28 jours

pour la wilaya de Blida se situe autour de 30 pour 100 000/an.
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Dans la wilaya de Blida, le taux de mortalit¢ standardisé de I’AVC ischémique était de

18.8/100000/an, le taux de mortalit¢ standardis¢ de I’AVC hémorragique est de

10.3/100000/an.

Women

Men
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Figure 24 : Mortalité brute due a un AVC au cours de I'année la plus récente signalée a

I'organisation mondiale de la santé [97].
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Figure 25 : Mortalité brute par accident vasculaire cérébral [97].
9 Diagnostic différentiel

Le diagnostic d'AVC ischémique aigu n’est pas toujours simple, car il existe plusieurs
troubles, qui présentant un déficit neurologique aigu imitant I’AVC aigu, les « mimes d’AVC ».
Le terme « mime de I’accident vasculaire cérébral » est appliqué dans une évaluation clinique,
décrivant les conditions non vasculaires qui simulent un accident vasculaire cérébral, a savoir
celles présentant un déficit neurologique aigu, surtout si le déficit clinique correspond a une
distribution vasculaire donnée [98].

En outre, il convient également de souligner que plusieurs autres troubles vasculaires peuvent
également presenter des déficits neurologiques aigus, tels que des attaques ischémiques
transitoires, une thrombose veineuse cérébrale, un syndrome de vasoconstriction réversible, un
syndrome réversible postérieur et un accident vasculaire cérébral hémorragique, entre autres.

En étendant ce concept a I'imagerie, les imitations d’AVC d'imagerie engloberaient les troubles
non vasculaires qui peuvent avoir une apparence d'imagerie en phase aigué ressemblant aux
caractéristiques les plus spécifiques de 'AVC aigu, comme 1'cedéme cytotoxique cérébral sur

la séquence de diffusion et le coefficient de diffusion apparent (ADC) ainsi que la cartographie
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et la perfusion : images au scanner de perfusion (CTP), Imagerie pondérée en IRM de perfusion
(PWI).

En revanche, et plus rarement, un AVC ischémique aigu peut avoir une présentation clinique
atypique qui simule d'autres troubles, ceux-ci sont appelés « AVC cameléons » [99,100]. Les
AVC caméléons correspondent aux cas d'AVC faussement négatifs.

Encore une fois, les AVC caméléons sont un terme utilisé pour la présentation clinique.
Cependant, il existe également des apparitions d'imagerie d'’AVC inhabituelles qui peuvent nous
conduire a un diagnostic erroné, a savoir les AVC caméléons en imagerie » [99,100].
L'évaluation initiale de I'imagerie AVC aigu devrait non seulement identifier et caractériser

I'’AVC aigu, mais aussi d'exclure les cas de mimétisme de I'AVC.

9.1 Imitation clinique des AVC : « mime »

La fréquence des mimes des AVC aux urgences varie considérablement, allant de
1-2% a 30% de tous les accidents vasculaires cérébraux, étant plus faible dans les hopitaux avec
une expertise neurologique supérieure et / ou des unités d'AVC [101,102].
Une évaluation clinique minutieuse (antécédents cliniques et examen neurologique) en
association avec une évaluation en laboratoire est importante pour décrire les imitations de
I'AVC. Cependant, il n'est pas toujours possible d'obtenir des antécédents cliniques précis car
les patients peuvent ne pas les fournir, en raison de troubles de la parole ou d'un état mental
altéré, et / ou I'épisode clinique n'a pas €té observé.
Un indice clinique important est la rapidité du début, une apparition soudaine est généralement
présente dans I'AVC aigu, a quelques exceptions pres dans les AVC vertébro-basilaires, qui
peuvent avoir une évolution plus progressive. Il n'y a aucun signe et / ou symptéme clinique
spécifique pour identifier les mimes de I'AVC.
Cependant, une baisse du niveau de conscience est associée a une probabilité plus élevée de
tableau d’AVC, se retrouvant dans les perturbations métaboliques toxiques, les états post ictaux
et épileptiques et les infections [101]. L’imagerie cérébrale est essentielle pour le diagnostic
correct de I'AVC aigu et de I'exclusion de I'AVC. Avec l'utilisation des données cliniques, de
laboratoire et de la tomodensitométrie (TDM), l'incidence d'admission des mimes d'AVC
diminue a 4-6,5% [11,99,103,104].
L'utilisation de I'imagerie par résonance magnétique (IRM), spécialement avec le DWI, la réduit
encore davantage a 0-1,3% 12 [11,99,103,104].
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Tableau 4: Les causes courantes des mimes de ’AVC [105].

Psychogéne

Crises convulsives

Migraine

Métabolique : hypo / hyperglycémie

Encéphalopathie hépatique de Wernicke

Infection : encéphalite, abceés cérébral

Tumeur : tumeur du SNC, métastases

Encéphalopathie hypertensive / Syndrome de constriction réversible postérieure

Toxicité médicamenteuse

Les causes les plus courantes de mime d'un AVC chez I'adulte sont la conversion (trouble
psychiatrique), convulsions et paralysie post ictale, perturbations métaboliques toxiques,
tumeurs cérébrales, infections et migraines (Tableau 4).

Dans la population pédiatrique, les causes des mimes d'AVC sont similaires a celles des adultes,
telles que migraine, psychogéne (chez les enfants plus agés), AVC métabolique (hypoglycémie
et troubles mitochondriaux), convulsions et phase post ictale, les autres causes courantes
incluent les troubles démyélinisant aigus, les tumeurs, les troubles musculo-squelettiques et les
infections [106].

Une préoccupation importante est I'innocuité de I'administration 1V de rt PA chez les patients
présentant un « mime d’AVC » et diagnostiqués a tort comme AVC ischémique aigu. Ceci a
été traité dans plusieurs articles qui ont montré un faible taux d'hémorragie intracranienne et /
ou systémique et aucune mortalité [102,104,107,108].

Le taux d'hémorragie intracranienne symptomatique (ICH) chez les imitations d'AVC est trés
faible (0-2%), similaire au taux symptomatique d'ICH chez les patients traités par rtPA IV pour
infarctus aigu du myocarde [109], et le résultat global est favorable, avec 85-96% des patients
atteignant un mRS 0-1 a 30 jours [102,108,110].

Dans une étude multicentrique de 5581 patients traités par IV rtPA, le taux d'hémorragie variait
entre 1 et 2% pour le groupe imitant un AVC, significativement plus faible par rapport au taux

chez (5,5-7,9%) des patients avec AVC aigu, et sans cas mortels [102].

9.2 Imitations cliniques des AVC : troubles non vasculaires

Parmi les troubles non vasculaires simulant un AVC, il existe certaines présentations
cliniques et d'imagerie, telles que celles associées aux crises, a la migraine et aux troubles

métaboliques, qui représentent des défis diagnostiques difficiles. Les crises, la phase post ictale
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et les états epileptiques, en particulier I'état de mal épileptique non convulsif, représentent un
défi diagnostique majeur, tant pour les cliniciens que pour les neuroradiologues.

La premiére crise, en particulier si elle n'est pas observée, les crises associées a I'AVC aigu, qui
peuvent survenir pendant les premiéres heures apres un AVC, les patients ayant subi des AVC
et des crises chroniques, et les rares crises inhibitrices sont un diagnostic difficile. Les déficits
neurologiques pendant la phase post ictale sont généralement de courte durée, mais ils peuvent
durer jusqu'a 48 h aprés la convulsion et I'imagerie cérébrale est cruciale pour le diagnostic
correct.

L'évaluation de la perfusion peut permettre la distinction entre un AVC aigu et un trouble
épileptique, démontrant I'absence de signes typiques d’un AVC aigu de réduction du débit
sanguin cérébral (CBF) et du volume (CBV) (Figure 26 et 27).

Les caractéristiques aigués d'imagerie par résonance magnétique des crises sont appelées
anomalies transitoires de I'lRM périictale (TPMA).Ce sont des lésions cérébrales réversibles,
survenant pendant la phase aigué ou immédiatement postictal des crises (plus communément
observées en association avec le statut épileptique), n‘ayant pas une distribution vasculaire
particuliere mais plutdt associées topographiquement au foyer épileptique et aux tissus

environnants et affectant également le thalamus ipsilatérale [111,112].
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Figure 26 : Scanner de perfusion d’un déficit neurologique post ictal [105].

Homme de 68 ans présentant une hémiparésie gauche aigué, résultant d'un déficit postictal.

(a) Zone d'encéphalomalacie frontale inférieure droite correspondant a une lésion cérébrale chronique.

(b) Carte de perfusion CT. Réduction du MTT dans I'némisphére cérébral droit diffus.

(c) Carte de perfusion CT. Le CBV de I'némisphere cérébral droit cortical diffus augmente avec une atteinte
thalamique marquée.
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Figure 27 : Scanner de perfusion apres une crise tonico-clonique [105].

Homme de 77 ans souffrant d'hémiparésie gauche aigué apres une crise tonico-clonique généralisée.

() Aucune lésion cérébrale focale aigué et / ou chronique n'était présente.

(b) Carte de perfusion CT. Le MTT de I'hémisphére cérébral droit diffus augmente sans distribution d’un territoire
vasculaire.

(c) Carte de perfusion CT. Carte CBV normale avec distribution CBV symétrique sur les deux hémispheres
cérébraux.

Ces lésions sont hyper intenses sur T2 et présentent un cedéme cytotoxique sur les cartes DWI-
ADC (avec localisation corticale cérébrale et implication homolatérale du thalamus) il peut
exister un certain degré d'amélioration du contraste cortical/pial [113,114]. La substance

blanche sous-corticale peut présenter un cedéme vasogénique ou cytotoxique [113,114]. Les
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études sur la perfusion montrent une augmentation typique du CBV (hyper perfusion) dans la
zone épileptogéne, qui se produit simultanément avec une diffusion restreinte, pendant la phase
ictale et une hypoperfusion dans la phase post ictale [112,113,115-117] (Figure 28).

En spectroscopie IRM, le schéma le plus constant est I'augmentation du pic de lactate et la
diminution du pic NAA [111,115].

Apres I'imagerie, la normalisation des anomalies est cruciale pour exclure une pathologie focale
sous-jacente responsable de la crise épileptique, comme les malformations corticales, les
maladies tumorales ou infectieuses. Outre la réversibilité des Iésions dans les études de suivi,
d'importants indices d'imagerie pour le diagnostic de TPMA sont I'absence d'une distribution
typique des Iésions du territoire vasculaire, les parameétres de perfusion (CBF / CBV) étant
normaux ou augmentés, le rehaussement gyral survenu plus tét que prévu pour I'AVC aigu et
les anomalies de diffusion ayant un aspect mixte avec un cedéme cortical cytotoxique aigu
simultané et un cedéme sous-cortical vasogénique.

La migraine représente jusqu'a 10% des mimes de I'AVC et est particulierement importante
chez les jeunes patients [102,118]. Jusqu'a 25% des patients migraineux, a savoir la migraine
avec aura et la migraine hémiplégique, peuvent présenter des déficits neurologiques focaux,
souvent réversibles [119]. La physiopathologie de la migraine n'est pas bien maitrisée étant
donné que les facteurs neuronaux et vasculaires interagissent et que la dépression de
propagation corticale pourrait causer les déficits neurologiques [119,120].

La migraine hémiplégique familiale (FHM) est une variante rare de la migraine, extrémement
difficile a diagnostiquer lors de la premiere crise. La FHM est caractérisée par une hémiparésie,
qui peut étre associée a d'autres symptomes neurologiques, tels que des troubles visuels et une
dysphagie [120].
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Figure 28 : Anomalies transitoires de I'IRM périictale (TPMA)[105].

Femme de 64 ans qui, au cours des 4 derniers jours, a présenté des céphalées progressives, des nausées et de la
somnolence. L'hémianopie gauche et la négligence visuelle et tactile gauche ont été décrites a I'examen
neurologique. L'EEG a confirmé un statut d'épileptique non convulsif.

(@) IRM axiale T2 du fluide noir. Signal T2 cortical temporal, occipital et pariétal droit élevé associé a un
gonflement cortical, un signal thalamique homolatéral et un envahissement sous-cortical de la substance blanche
moins sévere. Lésions concomitantes modérées de la substance blanche des petits vaisseaux (leucoaraiose).

(b) IRM DWI et carte ADC correspondante. (Edéme cytotoxique cortical en association  avec un cedéme
vasogénique sous-cortical dans les zones de Iésions aigués.

(c) Carte d'IRM de perfusion ASL. Augmentation du CBF cortical au niveau des lobes temporal, occipital et
pariétal sans territoire vasculaire spécifique.

(d-f) IRM de suivi de 2 semaines réalisée apreés résolution de I'activité épileptique et sur la thérapie antiépileptique :
(d) IRM axiale T2 du fluide noir, () IRM DWI, (f) Carte d'IRM de perfusion ASL CBV. Réversion des anomalies
transitoires de I'RM périictale (TPMA).
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Le jeune age, les antécédents familiaux et les maux de téte devraient éveiller la suspicion
clinique de migraine [120]. A I'imagerie, la migraine peut présenter des zones cérébrales
d'cedéme cytotoxique réversible (restriction sur les cartes DWI-ADC) et une augmentation des
valeurs de CBV [118,121]. Dans de rares cas, ces migraineux peuvent souffrir d'un infarctus
«migraineux», avec des déficits neurologiques irréversibles et des lésions cérébrales
permanentes (Figure 29) [118,121].

Celareprésente 0,5 a 1,5% de tous les accidents vasculaires cérébraux (10 & 14% chez les jeunes
patients) étant plus fréquents chez les patients souffrant de migraine avec aura et de migraine
de longue date [118,121]. La présentation clinique est une « aura qui ne s'inverse pas »,
généralement une hémianopie homonyme due a la prédilection pour la circulation de I'artere
cérébrale postérieure. L’évolution est généralement favorable et le taux de récidive est faible
[118,121].

Parmi les troubles métaboliques toxiques qui simulent I'AVC aigu, les fluctuations du taux
sanguin de glucose (hypoglycémie et hyperglycémie) sont les plus courantes.

Une évaluation minutieuse en laboratoire facilitera le diagnostic et le neuroradiologue devrait
également revoir les résultats de laboratoire dans les cas d'AVC atypiques. L'hypoglycémie est
courante dans la population pédiatrique, en particulier chez les nouveau-nés. Chez I'adulte, elle
est plus fréquente chez les patients alcooliques et diabétiques. Les symptdmes commencent
généralement par une glycémie inférieure a 45 mg /dL et disparaissent aprés la normalisation
de la glycémie [122,123].

Les manifestations cliniques les plus courantes de I'nypoglycémie sont les convulsions, les
symptomes autonomiques et la baisse du niveau de conscience [122,124]. Dans moins de 5%
des cas, il se présente également avec un déficit neurologique focal aigu, résultant de lésions
cérébrales focales, des troubles visuels (avec des Iésions occipitales unilatérales ou bilatérales)
et une hémiparésie qui peut étre associée a l'aphasie (avec des lésions frontales et pariétales)
[122,123].
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Figure 29 : IRM migraine avec aura visuelle[105].

Femme de 29 ans avec une migraine de longue date avec aura visuelle, présentant une hémianopie non réversible
et une hémi-hypoesthésie droite.

(a) Axial T2 WI. Signal cortical occipital médial gauche cortical sous-cortical gauche avec répartition du territoire
de l'artére cérébrale postérieure (ACP)

(b) DWI axial et carte ADC correspondante. (Edéme cytotoxique cortical correspondant.

(c) 3D TOF MRA. Irrégularités de I'APC gauche avec des zones focales de constriction de diametre réduit (de type
vasospasme).

(d) Suivi de I''RM axiale T2 a fluide noir. Réversion partielle de la lésion avec petit infarctus cérébral occipital
crissement.

La présence simultanée de symptdmes autonomiques devrait élever la suspicion clinique de
perturbation de la glycémie [122,123]. L'imagerie est egalement difficile, car dans ces troubles,
la présence d'un cedéme cytotoxique imite I'AVC aigu. Pendant la phase aigué, les signes
d'imagerie de I'hypoglycémie comprennent une nécrose corticale avec gonflement gyral et
effacement des sillons associé a un signal T2 éleve et une restriction de diffusion du cortex sur
les cartes DWI-ADC, le plus souvent situé au niveau du cortex pariéto-occipital
[111,122,123,125]. D'autres localisations possibles de Iésions incluent les noyaux gris centraux

et le thalamus, les hippocampes et les amygdales [111,122,123].
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L'absence de distribution vasculaire claire et la présence de lésions bilatérales devraient éveiller
la suspicion de troubles métaboliques [111,122,123].

L'hyperglycémie aigué associée au syndrome hyperosmolaire hyperglycémique (HHS) plus
communément, et au syndrome d'acidocétose diabétique (DKS), présente généralement une
confusion ou une diminution du niveau de conscience, symptémes de troubles du mouvement,
tels que hémichorée-hémiballisme et convulsions [126,127].

A I'imagerie, il peut y avoir des Iésions asymétriques unilatérales ou bilatérales des noyaux gris
centraux, affectant plus communément le putamen et / ou le noyau caudé (controlatéral du coté
des symptémes du patient) [126,127]. En TDM, les lésions sont Iégerement et spontanément
hyperdenses et en IRM elles sont hyper-intenses en T1 WI, hypo intenses en T2 WI et peuvent
présenter une restriction DWI-ADC [126].

L'hypo ou hypernatrémie et I'encéphalopathie hépatique aigué sont d'autres conditions
métaboliques courantes pouvant simuler I'AVC aigu [128]. Les patients atteints
d'encéphalopathie hépatique aigué peuvent présenter des déficits neurologiques aigus. Ce
trouble est causé par une hyperammoniémie aigué (encéphalopathie hyperammoniémique) et
les patients sont généralement céphalopathiques, les convulsions et la diminution progressive
de la conscience évoluant vers le coma sont d'autres manifestations cliniques [129,130].

A l'imagerie, il peut y avoir un cedéme cortical bilatéral, avec un gyrus gonflé et / ou un cedéme
cytotoxique.

L'IRM montre un hypersignal T2 / FLAIR symétrique bilatéral sur le cortex insulaire, le gyri
cingulaire et les noyaux gris centraux, épargnant généralement les régions périrolandiques et
occipitales et la substance blanche sous-corticale. La spectroscopie IRM peut étre utile,
montrant une élévation du pic de glutamate-glutamine a des temps d'écho courts [131,132].
L'encéphalopathie mitochondriale avec acidose lactique et accident vasculaire cérébral
(MELAS) est une cause importante de mimes d'accident vasculaire cérébral, surtout chez les
jeunes adultes et les enfants, typiquement, ces patients ont de multiples lésions affectant les
noyaux gris centraux et le cortex cérébral (les zones pariétales et occipitales sont plus
fréquemment affectées) se propageant dans la substance blanche sous-jacente, avec cedéme et
gonflement corticaux, signal T2 W1/ FLAIR élevé et variable Aspect DWI-ADC [133].

Une amélioration du contraste cortical/pial peut étre présente et I'némorragie est généralement
absente [133].

Les changements de DWI et de perfusion associés a MELAS sont variables et une évolution

temporelle a été suggérée, a savoir : une phase préclinique avec CBF accru.
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Une phase aigué avec une augmentation du CBF et des valeurs d’ADC variables (augmentée,
normale ou diminuée), une phase subaigué avec une diminution progressive du CBF, et enfin
une phase chronique avec CBF diminuée et atrophie cérébrale [133,134].

Les troubles psychiatriques, tels que les troubles fonctionnels, sont des imitations courantes de
I'AVC. Un examen neurologique montrant des incohérences neurologiques et l'absence
d'anomalies a I'imagerie, en particulier avec I'utilisation de CT / CTP ou d'IRM / DWI-IRM, et
les études angiographiques fournissent généralement des informations suffisantes pour le
diagnostic.

L'amnésie globale transitoire est une affection clinique caractérisée par ’apparition brutale
d'une amnésie transitoire antérograde et rétrograde, généralement réversible en moins de 24h.
Bien que la physiopathologie soit encore incertaine, elle résulte d'une 1ésion de I’hippocampe
temporale.

Differentes étiologies ont été proposées, telles que les attaques ischémiques transitoires (AIT)
avec diminution du CBF, congestion veineuse (ischémie veineuse—Accident vasculaire
cerébral), décharges épileptiques de I’hippocampe (convulsions), ou propagation de dépression
de Il'activité électrique corticale (variante migraine). [135,136].

La TDM est toujours normale et quatre modéles d'IRM ont été décrits :

- Un schéma normal sans changement de signal pathologique dans T2 WI / FLAIR et DWI,
modéle d'anomalies transitoires avec changement de signal pathologique dans T2 WI / FLAIR
et DWI qui disparait pendant le suivi.

- Schéma positif de diffusion avec changement de signal pathologique dans DWI et aucun
changement dans T2WI1 / FLAIR et enfin T2 WI / FLAIR.

- Schéma positif de diffusion avec changement de signal anormal permanent sur les deux T2 et
DWI [135,136].

Parmi les autres imitations d’AVC non vasculaires, on trouve les collections axiales, troubles
démyélinisant, infections (locales ou systémiques) qui présentent généralement des
présentations cliniques et d'imagerie évidentes et représentent rarement un probleme de

diagnostic en imagerie.

9.3 Imitations cliniques des AVC : maladies vasculaires

Plusieurs maladies vasculaires peuvent présenter un déficit neurologique aigu,
notamment un AVC hémorragique, une thrombose veineuse cérébrale, malformations artério-
veineuses piales, fistules durales artério-veineuses, anévrysmes et cavernomes entre autres,

généralement, ces troubles ne représentent pas un défi important pour 1I’imagerie.
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Il existe deux troubles vasculaires de plus en plus reconnus qui représentent un défi clinique et
posent des difficultés en imagerie : le syndrome d'encéphalopathie réversible postérieure
(PRES) et le syndrome de vasoconstriction cérébrale réversible (RCVS), dans 38% des cas, il
existe un chevauchement ou une coexistence de ces deux conditions [137,138].

Le PRES est un syndrome neurotoxique aigu défini par des caractéristiques clinico
radiologiques, résultant d'un dysfonctionnement de la vasorégulation cérébrale, il se caractérise
par un cedéme cérébral vasogénique sous-cortical réversible chez les patients présentant des
symptdmes neurologiques aigus variables, notamment des céphalées, une encéphalopathie, des
convulsions, des troubles visuels et d'autres déficits neurologiques focaux [139].

Le PRES est d0 a une augmentation aigué et sévéere de la pression artérielle et / ou de I'effet
direct des cytokines sur 1’endothélium, ce qui entraine un dysfonctionnement de la barri¢re
hémato-encéphalique, une altération de l'autorégulation du cerveau et un cedéme cérébral
[139,140]. Le PRES est généralement réversible, cliniguement et a I'imagerie, avec un pronostic
favorable [139].

Le PRES a été décrit au début en association avec I'hypertension aigué [141], mais il a été décrit
en association avec plusieurs autres pathologies, telles que I'éclampsie / pré-éclampsie, la
septicémie, agents immunosuppresseurs / chimiothérapie, infection et septicémie, maladies
auto-immunes et insuffisance rénale, entre autres [139,140,142,143].

En imagerie, on note une distribution symétrique bilatérale typique de 1'eedéme vasogénique
avec une atteinte du parenchyme cérébral postérieur (pariéto-occipital), impliquant
principalement la substance blanche sous-corticale.

On peut voir trois modeéles principaux : modéle pariéto-occipital dominant, motif frontal
supérieur, avec implication de lobes frontaux prés de I'aspect médian et postérieur du sillon
frontal supérieur et un modéle de bassin versant (watershed pattern) holo-hémisphérique, avec
implication des zones de bassin versant des lobes frontaux, pariétaux et occipitaux, le cortex
cerébral et d'autres localisations cérébrales telles que la partie antérieure des lobes frontaux, le
cervelet, le tronc cérébral et la moelle épiniére peuvent également étre affectes [139,140,144].
Dans jusqu'a 43% des cas, une amélioration du contraste est présente, qui n'est pas associée a
la gravité clinique ou d'imagerie, ni au résultat final du patient [63].

Des anomalies vasculaires peuvent étre observées dans les études angiographiques dans un tiers
des cas, plus souvent avec un schéma de vasoconstriction artérielle distale, ou des zones focales
de vasoconstriction et / ou de vasodilatation « chaine de perles » [139,140]. Les études de
perfusion révélent généralement une hypoperfusion sur les zones de Iésions cérébrales avec une

diminution du volume sanguin cérébral et du flux sanguin cérébral [145].
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En régle générale, les 1ésions PRES sont complétement réversibles, mais un cedéme cytotoxique
et des lésions irréversibles peuvent étre présents dans 15 a 30% des cas, une hémorragie
intracranienne (hémorragie cérébrale ou hémorragie sous-arachnoidienne) est observée dans
10% des cas [139].

La présence de I'une de ces deux caractéristiques atypiques ne doit pas exclure le diagnostic de
PRES, mais la présence d'un cedéme cytotoxique, d'une hémorragie et / ou d'un cedéme

vasogénique étendu est associée a un résultat clinique grave (Figure 30) [146].
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Figure 30: Syndrome d'encéphalopathie réversible postérieure atypique (hémorragique)
(PRES) [105].

Femme de 35 ans / post-partum avec une septicémie secondaire a une infection urinaire E Coli, présentant un
niveau de conscience diminué, une cécité corticale et une pression artérielle élevée.
(a—d) CT axial : Lésions hypodenses sous-corticales pariéto-occipitales bilatérales et symétriques associées a un

hématome pariétal aigu sous-cortical droit.
(e et f) IRM axiale T2 du fluide noir. Lésions sous-corticales sous-corticales pariéto-occipitales bilatérales et

symétriques avec un hématome pariétal aigu sous-cortical droit.

g IRM coronale T2 *: montrant deux hématomes pariétaux cérébraux sous-corticaux.

h DWI axial et la carte ADC correspondante. Montrant le type d'cedéme vasogénique des 1ésions cérébrales.

Le syndrome de vasoconstriction cérebrale réversible RCVS est un groupe de diverses
conditions caracterisées par une constriction segmentaire et multifocale réversible des arteres

cérébrales, présentant des maux de téte séveres, a savoir des céphalées en coup de tonnerre
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(dans jusqu'a 95% des cas) et des maux de téte récurrents (jusqu'a 75-87%) qui peuvent ou non
étre associées a d'autres signes neurologiques (convulsions, déficits focaux transitoires ou
persistants) et qui disparaissent en 1 a 3 mois [137,138,147]. Les céphalées peuvent étre le seul
symptdme chez jusqu'a 75% des patients, mais I'absence de céphalées n'exclut pas le diagnostic
de RCVS [147,148].

Le résultat a long terme est favorable : la grande majorité des patients (97,5% environ)
deviennent fonctionnellement indépendants, jusqu'a la moitié des patients continuent d'avoir
des maux de téte mais dans la majorité (88% environ) seront moins séveres [68]. Le taux de
récidive de ce trouble est faible, 1,71 pour 100 patients/années [147,149]. Il existe une
prédominance féminine et le pic d'incidence se situe entre 20 et 50 ans [147]. Dans jusqu'a 60%
des cas, un facteur prédisposant peut-étre décrit, comme les traumatismes, I’hypertension, les
tumeurs cérébrales, les hémorragies sous-arachnoidiennes non anévrismales, la grossesse et le
post-partum, les médicaments vasoactifs sympathomimétiques ou sérotoninergiques, les
drogues illicites telles que la marijuana, le cannabis, cocaine, ecstasy [147].

Le RCVS est caractérisé par un vasospasme cérébral artériel, se résolvant au cours des jours ou
des semaines suivantes, et répondant aux médicaments vasodilatateurs, tels que la nimodipine,
jusqu'a 25% des patients atteints de RCVS souffrent également de migraine, ce qui rend le
diagnostic clinique plus difficile.

Le RCVS différe de la migraine car I'angiographie cérébrale est généralement normale chez les
patients migraineux, les patients migraineux auront des crises récurrentes de maux de téte avec
le temps et le RCVS est généralement un événement unique [150].

Le diagnostic de RCVS comprend des spécificités cliniques, de laboratoire et d'imagerie. Le
diagnostic est posé par I'exclusion d'autres causes d'accident vasculaire cérébral hémorragique
et ischémique et par la présence d'anomalies vasculaires réversibles lors des études d'imagerie.
Ces changements de type vasospasme sont caractérisés par de multiples zones de constriction
et de dilatation arterielles (perlage), dans différents territoires artériels (antérieur et posterieur),
avec une progression centripéte, affectant principalement des arteres de grande taille moyenne
[147,150,151].

Les anomalies vasculaires sont généralement réversibles au cours des 12 premieres semaines
aprés la présentation aigué, avec réversibilité compléte dans 73 a 76% des cas, réversibilité
partielle dans 21 a 26% des cas, et étant suggeéré qu'un trés petit groupe de patients pourrait ne
présenter aucune reversibilité (1,5-2,4% des cas) (Figure 31) [147,150,151].

L'imagerie cérébrale (scanner cérébral et / ou IRM) est normale dans la majorité des cas (jusqu'a
70% des cas).
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Cependant, un cedéme réversible (de type PRES), une hémorragie sous-arachnoidienne
corticale, des infarctus (plus couramment dans les bassins versants : zones frontiéres entre les
grands territoires vasculaires) et une hémorragie cérébrale ont été décrits dans le RCVS [147].
Les etudes de perfusion peuvent mettre en évidence des zones multifocales d’hypoperfusion au

niveau des bassins versants cérébraux pouvant évoluer vers l'infarctus [138].
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l \4

Figure 31 : Syndrome de vasoconstriction cérébrale réversible (RCVS) [105].

Femme de 30 ans post-partum se présentant avec un mal de téte avec coup de téte sans autres symptémes ou signes
neurologiques.

(a — ¢) 3D TOF MRA :de multiples zones de constriction artérielle dans les territoires artériels antérieur et
postérieur, affectant principalement l'artere basilaire, les artéres cérébrales postérieures, les segments ICA
supraclinoides, les segments des artéres cérébrales moyennes M1 et M2, l'artére cérébrale antérieure.

(d — f) CTA de suivi montrant la normalisation des anomalies artérielles

9.4 Imagerie des mimes d'AVC

Les imitations les plus importantes en imagerie de I’AVC aigu sont les conditions
associees a I'eedéme cytotoxique cérébral dans les études DWI-ADC et la fausse pénombre dans

les études de perfusion.
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Bien qu'il soit généralement associ¢ a 'AVC aigu, un cedéme cytotoxique cérébral peut
également étre présent dans d'autres troubles, tels que les accidents métaboliques, les
convulsions, la migraine, les maladies infectieuses, les intoxications (& savoir les intoxications
au monoxyde de carbone et au méthanol), les maladies démyeélinisantes, les traumatismes
(Iésions axonales diffuses), entre autres autres [111].

Plusieurs situations cliniques peuvent présenter un schéma de pénombre sur la perfusion CT,
telles que la sténose extra crénienne et intracranienne, l'ischémie cérébrale non aigué, la
congestion veineuse, la dérégulation vasculaire et les variantes anatomiques, comme
I'nypoplasie ou agénésie artérielle.

Il existe également des écueils techniques qui peuvent affecter les cartes paramétriques de
perfusion, comme la position de la téte lors de I'acquisition CT [152].

Le diagnostic différentiel entre AVC aigu, TPMA, PRES, RCVS et migraine peut étre tres
difficile. Toutes ces conditions peuvent présenter un cedéme cytotoxique, mais le TPMA et la
migraine sont associés a une hyper perfusion (augmentation des valeurs CBF ou CBV) et/ ou
a une vasodilatation.

Les RCVS et les AVC aigus, sont associés a une hypoperfusion (diminution des valeurs CBF
ou CBV) et/ ou une vasoconstriction ou une occlusion des vaisseaux.

Le PRES peut présenter, plus fréguemment, un cedéme vasogénique (principalement sous-
cortical) et / ou rarement un cedéme cytotoxique, et il peut y avoir une hypoperfusion sur les

zones frontaliéres.

9.5 AVC Caméléons

Les AVC « caméléons » représentent également un défi clinique et d'imagerie dans le
contexte d'un AVC aigu. Les présentations AVC aigu atypiques comprennent des vertiges, des
convulsions, des fluctuations de I'état mental, des états confusionnels ou des délires, des
mouvements anormaux généralement aigus et unilatéraux, tels que I'némiballisme aigu, la
dyskinésie unilatérale et plusieurs types et lieux de douleur. Les vertiges isolés ne sont pas
courants dans les accidents vasculaires cerébraux AVC aigu, mais l'association avec d'autres
symptomes neurologiques, tels que la perte d'audition, des maux de téte ou des symptomes
neurologiques du tronc cérébral devrait éveiller les soupgons d'un AVC aigu vertébro-basilaire.
Le cortex limbique et les lésions des régions orbito-frontales peuvent étre liés a des
changements d'état mental, les lésions du noyau sub-thalamique peuvent étre associées aux
présentations de mouvements anormaux, et les lésions du lobe thalamique ou pariétal avec

douleur comme présentation clinique importante [153,154].
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10 Imagerie des AVC

La méthode d’imagerie idéale doit étre accessible, rapide, stire, permettre le diagnostic
différentiel entre ischémie et hémorragie et doit évaluer simultanément le cerveau et les
vaisseaux intra et extracraniens. L’IRM quand elle est disponible répond au mieux a ces critéres,
mais la réponse aux nombreuses questions diagnostiques consomme un temps précieux pour la
mise en route d’un traitement thrombolytique. Les équipements doivent étre de grande qualité,
disposer des logiciels les plus performants, étre facilement accessibles et étre utilisés par des
équipes radiologiques hautement qualifiés. La prescription de I’'IRM doit résulter d’un examen
neurologique rapide et précis, effectué par un spécialiste du systéeme nerveux [155].

En effet, I’indication d’une thrombolyse par voie veineuse nécessite la mise en route du
traitement 4 heures 30 apres le début des symptomes et I’exclusion formelle d’une lésion
hémorragique, ce qui conduit parfois & la réalisation d’un examen scanographique sans injection
de produit de contraste, alors que I’IRM, grace aux séquences de diffusion et en T2* en écho
de gradient, peut répondre également a cette question.

La mise en évidence de la zone de pénombre pourrait constituer 1’une des clés de 1’utilité d’une
revascularisation (thrombolyse, thrombectomie et/ou fibrinolyse intra-artérielle parfois
associée a une angioplastie), mais la possibilité et le temps nécessaire a la mise en ceuvre des
techniques d’imagerie les plus performantes, restent souvent prohibitifs,la qualité de
I’organisation sanitaire, basée sur un acces rapide a une équipe clinique et radiologique
spécialisée, qui dispose de tous les outils nécessaires a la prise en charge diagnostique et

thérapeutique, est la seule garante d’un résultat clinique optimal pour le patient.

10.1 Imagerie en phase aigué

L’imagerie a un double objectif : confirmer le diagnostic de 1’ischémie cérébrale et
apporter des arguments en faveur de 1’étiologie [156]. Le diagnostic de 1’ischémie cérébrale
repose principalement sur la scanographie et I’'IRM.

L’IRM offre sur le plan de I’imagerie une approche diagnostique plus simple et plus efficace,
mais son accessibilité, parfois limitée, favorise le scanner qui permet des diagnostics précoces
grace a I’imagerie de perfusion et une approche trés performante de 1’exploration vasculaire,

tant au niveau intracranien qu’au niveau des vaisseaux cervicaux a destinée encéphalique.

10.1.1 Le Scanner /TDM

A la phase aigué dans les premiéres vingt-quatre heures, la scanographie permet

d’exclure une Iésion hémorragique et permet également de redresser quelques erreurs de
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diagnostic clinique telles qu’un déficit postcritique (crise d’épilepsie induite par une tumeur ou
une malformation vasculaire) ou un déficit lié a une Iésion péri cérébrale de nature post-
traumatique. Le scanner sans contraste du parenchyme cérébral est fondamental pour la
sélection des patients pour toutes les thérapies contre les AVC aigus. En plus d’exclure
I'némorragie intracranienne, le scanner sans contraste peut également étre utilisé pour estimer
I'étendue des lésions ischémiques précoces.

Au scanner sans contraste les signes d'ischémie précoces comprennent :

-Un effacement sulcal et une diminution de I'atténuation des rayons X entrainant une perte de
différenciation de la matiere grise et blanche.

-L'effacement sulcal isolé refléte une dilatation veineuse et un volume sanguin cérébral élevé,
qui n'est pas toujours associé a une lésion irréversible [157].

En revanche, la perte de différenciation dans un tissu de la matiere grise et blanche indique un
cedeme cytotoxique qui résulte d'une défaillance des processus dépendants de I'ATP dans les
neurones / glie et mort cellulaire ultérieure, il en résulte finalement un déplacement de fluide
du compartiment intravasculaire vers le parenchyme cérébral, réduisant la densité tissulaire et
donc l'atténuation des rayons X [158,159].

L’intensité de ce processus est trés variable, mais est toujours en retard sur les changements
observés sur I'lRM de diffusion [160,161]. Néanmoins, le scanner non injecté reste 1’outil de
diagnostic initial standard dans la plupart des centres de prise en charge des AVC dans le monde
entier en raison de la facilité d'acces et du temps d'acquisition plus court.

Le scanner initial confirmera ou exclura dabord une hémorragie, une fois I'hémorragie
confirmée, en fonction d'autres facteurs (localisation, age du patient, hypertension ...),
I'imagerie initiale peut étre complétée par un angio-CT pour montrer un anévrisme sous-jacent
et / ou une malformation vasculaire.

Si aucune hémorragie n'est visible, il est important de vérifier si les premiers signes d'ischémie
sont présents ; en effet, d’une part, un CT « normal » n’est pas un feu vert pour une thrombolyse
ou une thrombectomie, car cela ne constitue pas en soi une preuve suffisante d'ischémie. Les
différents signes qui aident a faire le diagnostic d'ischémie est la présence ou I'absence de signes
précoces [162,163]. Ces premiers signes comprennent :

L’artére spontanément dense : visualisation directe du caillot, initialement ce signe n’était
observé que dans 30% des cas mais avec le développement de la technologie CT permettant de
visualiser des tranches plus fines, il a été observé une hyperdensité de vaisseaux allant jusqu'a
80 a 90% des accidents vasculaires cérébraux aigus [157,163]. La variabilité de la densité est
probablement due a la composition du caillot et cela peut avoir un impact sur la modalité de
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traitement choisie [164]. En effet, des caillots plus denses peuvent contenir plus de cellules de
sang et peuvent ainsi mieux répondre a la récupération endovasculaire, tandis que des caillots
moins denses et plus charges en fibrine pourraient peut-&tre réagir rapidement a une
thrombolyse médicamenteuse [165,166]. Cela pourrait &tre un argument en plus dans le choix
des techniques.

La tomodensitométrie (TDM) peut généralement détecter les signes d'infarctus hyper aigu (<6
h), mais elle semble normale dans prés de 30% des cas [161].

10.1.2 Scanner sans injection de contraste : SSIC

La disponibilité des scanners et leur fiabilité pour la détection du sang intracranien, font
que la tomodensitométrie est presque toujours la méthode d'imagerie de premiére intention
devant le tableau d’'un AVC aigu. Il est également avantageux que le CTA (angioscanner)
puisse étre acquis au cours de la méme session d'imagerie.

Cependant, la capacité du SSIC a détecter et a estimer de maniére fiable la taille du noyau de
I'infarctus précoce est limitée, et elle est sensiblement inférieure & I''lRM de diffusion. Le SSIC
est trés spécifique pour I'infarctus lorsqu'une hypodensité est clairement visible, mais de tels
changements se produisent plus tard et le SSIC a une faible sensibilité au début de I'infarctus
ischémique [167].

L'infarctus ischémique réduit I'atténuation normale du rayonnement lorsqu'il traverse le tissu
cérébral et semble hypodense par rapport au tissu normal [168]. Cette découverte d'une
hypodensité parenchymateuse précoce dans I'AVC est due a une augmentation de la teneur en
eau du tissu.

Au début, i1l y a un cedéme cytotoxique, caus¢€ par une acidose lactique et une défaillance des
pompes ioniques a membrane cellulaire en raison d'une réduction de I'adénosine triphosphate
[169]. Cela entrainera une redistribution de l'eau de l'espace extracellulaire vers I'espace
intracellulaire, cependant, il y a peu de changement net dans I'eau des tissus, et par conséquent
seulement une réduction minimale de I'atténuation du parenchyme cérébral de la matiére grise
et blanche.

Par la suite, un cedéme vasogénique résultant d'un dysfonctionnement de la jonction serrée des
cellules endotheliales produit des changements détectables par TDM. L'atténuation du
parenchyme cérébral ischémique est directement proportionnelle au degré d’cedéme :
I'atténuation des rayons X diminue de 3 a 5% pour chaque augmentation de 1% de la teneur en
eau des tissus, ce qui entraine une baisse d'environ 2,5 HU sur les images CT [170-172].

Les observations cliniques ont été confirmées dans un modele d'occlusion aigue de MCA
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(artere cérébrale moyenne) chez le rat [173].

Ces petits changements sont difficiles a détecter et nécessitent une « largeur de fenétre » et un
« niveau central » optimaux lorsque les images sont examinées sur le poste de travail [168,174].
Une perte de distinction entre la matiére grise et la matiére blanche apparait également au début
de 'AVC ischémique, cet effet est dii en partie a un cedéme, mais il est également probablement

dd & une teneur en sang réduite dans les capillaires de la matiére grise.

10.1.3 Score ASPECTS: Alberta Stroke Program Early CT score

Historiqguement, les changements ischémiques précoces CIP englobaient a la fois
I'nypodensité du parenchyme cérébral et le gonflement cortical isolé.
L'hypodensité parenchymateuse est définie comme une région de densité anormalement basse
par rapport a la densité de la partie restante de la méme structure ou de I'hémisphére
controlatéral, elle est mieux appréciée comme la perte de différenciation de la matiére grise-
blanche. Le gonflement cortical est défini comme tout rétrécissement focal de I'espace du
liquide céphalorachidien (LCR) résultant de la compression par des structures cérébrales
adjacentes, et est souvent associé a une hypodensité parenchymateuse en cas de développement
d'cedéme.
Dans le calcul du score ASPECTS, seule I'nypodensité parenchymateuse est prise en compte.
En tant que signe d'cedéme cytotoxique et vasogénique, il s'agit d'un marqueur trés spécifique
de lésion irréversible [174].
Un gonflement cortical isolé (c'est-a-dire sans hypodensité), au contraire, ne remplit pas ce
critére important. Plusieurs études ont montré que cette constatation ne correspond pas toujours
a un dommage ischémique permanent [175,176].
Ainsi, l'eedéme cortical isolé représente probablement une combinaison de pénombre
ischémique et d'olighémie bénigne, et ne devrait pas étre utilisée pour le calcul du score
ASPECTS [177].

10.1.4 Comprendre le score ASPECTS

ASPECTS est un systéme de notation topographique semi-quantitative en 10 points pour
I'évaluation des CIP sur les scanner non injecté chez les patients ayant subi un AVC ischémique
aigu impliquant le territoire de l'artére cérébrale moyenne (MCA) [178]. Le territoire MCA est
divisé en 10 régions ASPECTS (Figure 32) :

Noyau caudé (C), ruban insulaire (1), bras postérieur de la capsule interne (IC), noyau
lenticulaire (L), cortex frontal inférieur antérieur (M1), cortex temporal antérieur (latéral au

ruban insulaire ; M2), cortex temporal postérieur (M3), Cortex antérieur supérieur MCA (zone
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frontaliere ACA-MCA ; M4), cortex frontal postérieur (M5), cortex pariétal (M6) (Fig.2). Les
régions M4, M5, M6 sont les territoires MCA immédiatement supérieurs aux régions M1, M2
et M3, respectivement.

Contrairement a la formulation originale ou seulement 2 coupes ganglionnaires et supra
ganglionnaire représentatives ont été inspectées, 5 recommandations actuelles sont que toutes
les tranches du scanner non injecté devraient étre inspectées [178]. En raison de I'angulation
tomodensitométrie (CT), il est important de se rappeler que sur les images axiales, la partie
inférieure de M5 apparaitra en avant de la partie supérieure de M2, avec la fissure sylvienne
orientée obliquement entre elles (Figure 33). Il faut également prendre soin d'inspecter
I'ensemble du noyau caudé (téte, corps et queue).

Pour une implication dans n'importe quelle partie d'une région ASPECTS, 1 point est soustrait
d'un score total de 10, de sorte que des scores inférieurs indiquent des infarctus plus importants.
Le plus souvent, les régions ASPECTS ne sont que partiellement affectées, y compris les
structures ganglionnaires, par exemple, le noyau caudé a une double alimentation en sang [179].
L'anomalie doit étre apparente sur au moins 2 coupes consécutives de 5 mm d'épaisseur d’un
scanner non injecté, pour garantir qu'il s'agit d'une véritable Iésion et non liée a la moyenne du
volume partiel. S'il y a des CIP dans les deux hémisphéres cérébraux, le calcul des ASPECTS

est effectué sur chaque hémisphere séparément.
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Figure 32 : ASPECTS sur des coupes axiales [180].

Le territoire MCA est divisé en 10 régions ASPECTS, y compris le noyau Caudé (C), leruban insulaire (l), la
capsule interne (IC), le noyau lentiforme (L), le cortex frontal inférieur antérieur (M1), le cortex temporal
antérieur latéral au ruban insulaire (M2), le cortex temporal postérieur (M3), le cortex frontal supérieur antérieur
(M4), le cortex frontal postérieur (M5), le cortex pariétal (M6).

Les M4, M5, M6 sont les territoires MCA supérieurs aux régions M1, M2 et M3, respectivement.

Notez que dans l'image supérieure droite, M5 et M2 sont sur la méme tranche, en raison de I'angulation de la
gantry.

10.1.5 But du score ASPECTS

Dans la fenétre de temps précoce aprés le début de I'AVC (c.-a-d. Dans les 6 heures),
I'nypodensité ischémique sur les SSIC est généralement subtile, et par conséquent, il est difficile
de discerner les limites des lésions, en particulier dans la substance blanche ou le rapport
signal/bruit est faible, par conséquent, le volume d'infarctus ne peut pas étre determiné sur SSIC
dans la fenétre de traitement.

Pour cette raison, une approche semi-quantitative telle que ASPECTS est nécessaire pour
évaluer I'étendue des changements liés a I'infarctus de maniére rapide et reproductible chez les

patients ayant subi un AVC ischémique dans le territoire MCA.
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Malgré le fait qu'un score ASPECTS individuel peut englober une gamme de volumes
d'infarctus, il existe une forte corrélation entre ces mesures [181]. En outre, des ASPECTS de
référence plus élevés se sont révélés étre un prédicteur d'un résultat fonctionnel favorable et
d'une hémorragie moins symptomatique apres un traitement de reperfusion [178,182].

Compte tenu de ces résultats, ASPECTS a été utilise comme critére pour l'inscription des
patients dans les essais cliniques et est désormais intégré dans les criteres de sélection des

patients aprés plusieurs essais randomisés de traitement endovasculaire récents.

Figure 33 : ASPECTS reconstruction sagittale[180].

L'image sagittale (A) montre I'angle la gantry pour l'acquisition CT, ou les lignes droites en pointillés montrent
I'orientation de la coupe axiale.
L'image axiale (B) correspond a la ligne droite pointillée du milieu sur I'image sagittale.

Notez que M5 est antérieur a M2 sur cette image, la fissure sylvienne les sépare.

10.1.6 Facteurs affectant ASPECTS

Les CIP deviennent plus prononcés avec l'allongement du temps entre I'apparition des
symptdmes de I'AVC et l'imagerie [183]. Au cours des 90 premieres minutes, le degré
d'’hypodensité est si subtil qu'il en résulte une mauvaise fiabilité inter-observateur [184]. Les
techniques d'acquisition du SSIC, le plan d'acquisition et la reconstruction d'image, I'épaisseur
de coupes et les paramétres de fenétre contribuent également a la visibilité variable des CIP
[174,185,186].

Bien que des tranches plus épaisses entrainent une moyenne plus élevée du volume, il existe
une réduction bénéfique du bruit de I'image, de sorte que des sections de 3 a 5 mm d'épaisseur

sont considérées comme standard, l'utilisation d'une largeur de fenétre étroite accentue le
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contraste de I'image et améliore la sensibilité pour la détection des CIP sans compromettre la
specificité élevee qui est importante dans la pratique clinique (Figure 34) [174].
La disparité entre les ASPECTS initiaux sur le SSIC et sur I'|RM apreés le traitement est plus

faible, en utilisant des parametres de fenétre a largeur étroite optimises.

Figure 34: Effets des ajustements de la fenétre sur scanner axial[180].

Image unique (3 heures apres le réglage) d'une patiente de 75 ans avec une occlusion M1 droite, sauf si elle est
affichée dans différents paramétres de fenétre.

A, Fenétre standard SSIC (niveau de fenétre 40, largeur de fenétre 80).

B, le réglage étroit de la fenétre SSIC (niveau de fenétre 35, largeur de fenétre 25) améliore la visibilité des lésions
hypodenses dans I'opercule frontal droit, le cortex insulaire droit, la téte caudée droite et le noyau lenticulaire droit.

10.1.7 Limites ASPECTS

ASPECTS est destiné aux AVC thromboemboliques aigus de la circulation antérieure.
Certains modéles d'infarctus tels que l'infarctus de la zone frontiere avec plusieurs petites
hypodensités sont difficiles a évaluer en utilisant ASPECTS [76].

Des limitations supplémentaires sont liées a l'imagerie par SSIC, une hypodensité
parenchymateuse liée a un infarctus aigu est parfois difficile & différencier d'un ancien infarctus
(Figure 35), bien que ces derniers soient generalement tres sombres et s'ils sont suffisamment
importants, associés a une nette perte de volume.

Les infarctus aigus isolés de la substance blanche sont également difficiles a détecter, a moins
qu'ils ne soient bien établis et en I'absence de changements chroniques ischémiques de la
substance blanche ou d'hypodensité de la substance blanche liée a I'age.

Ceci est particulierement pertinent pour la capsule interne, qui est entierement composée de

voies de matiere blanche.
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Certaines regions ASPECTS, en particulier celles adjacentes a la base du crane, sont sensibles
aux artefacts de durcissement du faisceau avec certaines techniques d'acquisition d’images
[186].

Une région ASPECTS ne doit étre considerée comme impliquée que si les résultats sont
certains.

Figure 35: Exemple d'infarctus ancien qui pourrait confondre I'évaluation ASPECTS [180].

A) SSIC a 1 heure apres le début de la paralysie faciale gauche gauche homme de 79 ans.

Il y a une petite lésion hypodense dans la corona radiata gauche (A, pointe de fleche blanche), qui ne correspond
pas aux symptémes cliniques. Cela représente un ancien infarctus lacunaire (A, pointe de fleche blanche).

B) SSIC 24 heures plus tard montre des hypodensités apparentes dans le cortex et la substance blanche sous-
corticale des lobes frontaux et pariétaux droits (pointes de fleches noires), qui n'ont pas été observées lors de I'étude
SSCI antérieure. Cela représente un infarctus aigu qui a causé une paralysie faciale gauche aigué (pointes de
fleches noires). L'ancien infarctus lacunaire semble inchangé (pointe de fleche blanche).

10.1.8 Application ASPECTS en soins cliniques

Plusieurs facteurs peuvent affecter la capacité des ASPECTS sur SSIC de base a prédire

les résultats fonctionnels, y compris le niveau et I'emplacement de I'occlusion artérielle, le
temps écoulé depuis I'apparition des symptémes, le statut des collatérales, le type de traitement
de reperfusion, ainsi que le moment et le degré de recanalisation ou reperfusion.
Les ASPECTS de base sont un marqueur pronostique fort et ont été corrélés avec le score
NIHSS de base [178,182,187,188]. Ceci est li¢ dans une forte mesure au niveau de I’occlusion
artérielle, car de tres faibles ASPECTS ne sont possibles qu'en cas de blocage de I'artére carotide
interne (ICA) ou le segment initial de MCA (segment M1). De plus, il reflete le degré de
circulation collatérale [182,188].
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10.1.8.1 Thrombolyse intraveineuse

Les patients avec des ASPECTS<7 sur SSIC, ont de moins bons résultats fonctionnels
[178,189,190] et une augmentation de I'hnémorragie symptomatique apres un traitement par
I'Alteplase intraveineuse [178,190].

Cependant, les analyses post hoc de I'étude NINDS rtPA Stroke Study et ECASS Il n'ont pas
réussi a démontrer les bénéfices de 1’évaluation des 02 groupes ASPECTS sur les bons résultats
apres administration intraveineuse de rtPA [189,191].

Les deux études ont évalué les ASPECTS dichotomisés comme 0 & 7 contre 8 a 10.

Dans I'étude NINDS rtPA, un bon résultat était défini comme un mRS 0 a 90 jours.

Le résultat a 90 jours était était un entre mRS 0 a 2 dans I'essai ECASS 11, qui a traité les patients
dans les 6 heures suivant lI'apparition des symptémes, et a exclu les patients présentant une
hypodensité sur plus d'un tiers du territoire MCA [191].

Le nombre de patients présentant des CIP étendus était faible dans les deux essais, ce qui peut
avoir limité le pouvoir de détecter une interaction significative entre ASPECTS et le traitement
IV rtPA.

Dans I'étude NINDS IV rtPA, seuls 16 (2,6%) patients avaient des ASPECTS 0 a 2.

En outre, le nombre élevé (> 40%) des patients présentant un ASPECTS 10 (sans CIP) ce qui
représente une proportion importante de patients sans occlusion artérielle proximale, pour
lesquels un traitement de reperfusion ne devrait pas produire un bénéfice clinique.

Enfin, dans les deux analyses, les criteres ASPECTS incluaient un gonflement cortical isolé
qui, comme mentionné précédemment, n'est pas un marqueur de lésion irréversible, néanmoins,
comme la modification aprés traitement n'a pas pu étre démontrée, les ASPECTS bas ne sont
pas un critere pour suspendre le traitement fibrinolytique dans les lignes directrices actuelles de
I'American Heart Association / American Stroke Association (AHA / ASA) pour la prise en
charge précoce des patients ayant subi un AVC ischémique aigu [98,192].

L'analyse de ECASS Il a démontré que le traitement pour un ASPECTS < 7, entraine une
modification dans la prédiction de I'hémorragie parenchymateuse et de I'hémorragie
intracérébrale symptomatique [191].

Aucune interaction de ce type n'a été trouvée dans l'analyse NINDS IV rtPA [189], dans les
lignes directrices AHA / ASA la seule contre-indication a I’imagerie est la présence d’une
hypodensite franche impliquant plus d'un tiers du territoire MCA en raison d'un risque présumé

accru d’hémorragie intracérébrale symptomatique [98].
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Malheureusement, il n'existe aucun moyen systématique fiable d'évaluer I'étendue de

I’hypodensité parenchymateuse impliquant plus d'un tiers du territoire MCA [193].

10.1.8.2 Thérapie intra-artérielle

Tout comme avec le rtPA 1V, les scores ASPECTS de base sont un solide prédicteur des
résultats apres I’IAT [182,194]. Plusieurs études ont cherché a déterminer plus avant si les
ASPECTS de base pourraient étre utiles pour selectionner les patients susceptibles de bénéficier
de I'lAT. Une analyse rétrospective de I'essai PROACT-II a démontré un avantage clinique (en
termes de résultats fonctionnels indépendants) de la thrombolyse intra-artérielle utilisant la pro-
urokinase chez les patients ayant subi un AVC ischémique aigu avec une occlusion proximale
de MCA qui avaient des ASPECTS de base > a 7, alors qu'aucun avantage n’a été observé chez
ceux qui avaient des ASPECTS <a 7 [195].

L'analyse des données combinées des essais IMS-I et NINDS tPA a également montré une
interaction significative entre les ASPECTS de base du SSIC a 7 et le traitement utilisant IV-
IA rtPA, ou l'avantage d’une combinaison des 02 thérapies a été observée chez les patients
ASPECTS > 7 [196]. Au contraire, les données d'IMS-I11, un essai contr6lé randomisé (ECR)
qui n'a pas démontré le bénéfice du traitement intra-artériel par rapport au rtPA 1V seul [36],
n’ont pas démontré d'interaction significative entre la ligne de base ASPECTS a 7 et le
traitement endovasculaire par thrombectomie mécanique et / ou injection endovasculaire de
rtPA [194].

Malgré ces résultats contradictoires, I'évaluation de base des ASPECTS est désormais
obligatoire avant le traitement intra artériel selon les directives AHA / ASA [1]. Elle est basée
sur les ECR récents (MR CLEAN [197], EXTEND IA [53], ESCAPE [51], SWIFT-PRIME
[198], REVASCAT [198] qui ont établi le bénéfice clinique de I'lAT chez certains patients
ayant présenté un AVC ischémique aigu.

Afin d'enrichir les populations d'essai pour les plus susceptibles d'en bénéficier, trois de ces
essais ont exclu les patients présentant des ASPECTS< 7.

Les essais ESCAPE et SWIFT-PRIME ont exclu les patients présentant des ASPECTS initiaux
< 6 [51,198] tandis que REVASCAT excluait les patients ayant des ASPECTS initiaux < 7
[199]. Par conséquent, la récente mise a jour ciblée des directives concernant I'lAT a
recommandé que les patients candidats au traitement endovasculaire avec un stent retriever
doivent avoir au moins un ASPECTS > 6, entre autres critéres [1]. Cependant, il n'est pas certain

que les avantages de la thrombectomie s'étendent aux patients avec des ASPECTS de base < 6.
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Les données de l'essai MR CLEAN, qui était le seul essai randomisé qui n'a pas exclu
formellement les patients avec de faibles ASPECTS, n'ont démontré aucune différence
significative de I'effet du traitement pour des scores ASPECTS (0 a4 vs5a7vs 8a10) [187].
Il n'y avait pas de différence substantielle dans I'effet IAT entre les sous-groupes ASPECTS 5
a7et8alo.

Bien qu'il ait été prévu que le sous-groupe ASPECTS 0 a 4 aurait un effet de traitement minimal
a nul, un bénéfice de traitement a été constaté. Cela peut étre lié au trés petit nombre de ces
patients (6%) dans la population d'essai. Néanmoins, ce groupe a eu des résultats
significativement moins bons (taux de 3% de mRS 0 a 2 et 40% de mortalité a 90 jours).

Cela était cohérent avec une autre étude de patients atteints d'occlusion artérielle proximale de
la circulation antérieure aigué qui ont été traités par thromboaspiration par cathéter (c.-a-d.
Systeme Penumbra) [182].

Dans cette étude, les patients avec ASPECTS > 4 avaient un taux de mortalité significativement
plus bas et de meilleurs résultats fonctionnels (MRS 0 a 2) a 90 jours que ceux avec ASPECTS
0 a 4, alors que les patients avec ASPECTS> 7 avaient une fréquence significativement plus
faible d'hémorragie intracranienne symptomatique.

Les patients avec un ASPECTS de 0 a 4 avaient un taux d'autonomie fonctionnelle de 5% et
une mortalité de 55% a 90 jours, avec un taux d'hémorragie intracérébrale symptomatique de
17,5%.

Les trés mauvais résultats chez ces patients, pourraient limiter le rapport colt-efficacité de I'l AT
en limitant le bénéfice absolu du traitement, méme si un bénéfice relatif était démontre.

Des données supplémentaires sont nécessaires pour caractériser plus précisément I'effet du
traitement dans cette population.

Des facteurs supplémentaires influeront sur la valeur seuil ASPECTS appropriée pour la
candidature au IAT, confirmant I'expérience clinique, de nombreuses études ont montré que les
patients plus agées sont moins tolérants au fardeau de I'infarctus, souffrant d'incapacité clinique
importante [200,201].

En outre, un nombre minimal de patients a traiter devrait étre établi sur la base de la rentabilité

de I’analyse.

10.1.9 Déterminer le lieu d’une occlusion artérielle

L'identification d'une occlusion d'une artére cérébrale majeure par une imagerie
vasculaire en plus de I'examen neurologique améliore considérablement la prédiction des

résultats [202]. La présence d'une occlusion artérielle majeure chez les patients présentant des
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symptdmes neurologiques séveres, entraine une probabilité de mauvais résultats de pres de
90%, ce qui est significativement plus élevé que la présence d'un seul de ces facteurs. A
I'inverse, les patients présentant des symptomes légers & modérés et une absence d'occlusion
artérielle majeure ont une forte probabilité de bons résultats méme en I'absence de traitement.
En plus des informations pronostiques, I'imagerie vasculaire peut identifier une cible potentielle
pour la thérapie, le site de I'embole qui a produit I'AVC. Ces données imposent d'obtenir une
imagerie vasculaire dés que possible.

Etant donné que la plupart des patients dans ces circonstances subiront initialement une
tomodensitométrie non contrastée, I'acquisition d'une angiographie CT (CTA) immédiatement

apres est trés efficace pour obtenir ces informations utiles.

10.1.10 Déterminer la taille de I'infarctus

Un autre facteur important pour déterminer I'issue d'un patient ayant présenté un AVC
ischémique, est la présence et la taille de I’ischémie irréversible, communément appelé le noyau
de l'infarctus. La physiologie de I'AVC est dynamique (Figure 36) le processus d'infarctus
commence avec le début d'un AVC et peut se poursuivre pendant I'hospitalisation. L'infarctus
cerébral peut se développer substantiellement en I'absence de traitement, cependant, il a été
démontré que la présence d'un grand infarctus définitif rend le traitement de revascularisation
inutile voire dangereux en augmentant la probabilité d'hémorragie. L'exclusion des patients
présentant un infarctus important (c'est-a-dire> 70 a 100 mL) est souhaitable car ces patients
ont une faible probabilité de bons résultats [203,204].

De plus, le risque d'hémorragie de reperfusion augmente avec la taille de l'infarctus avant
traitement, en particulier lorsque les infarctus sont supérieurs a 100 mL [205].

Plusieurs groupes ont démontré I'importance de la taille de I'infarctus central pour prédire les
résultats chez les patients candidats a un traitement endovasculaire [195,203,204,206].

L'IRM de diffusion est une méthode trés fiable pour estimer la taille d'un infarctus précoce, et
des études ont montré qu'un volume d'anomalie d'imagerie pondérée en diffusion (DWI)
supérieur a 70 mL est hautement prédictif pour un mauvais résultat thérapeutique [207,208].
Ce volume seuil est utile dans la sélection des patients pour une intervention endovasculaire
[203]. Un volume seuil de DWI de 70 mL a également été utilisé dans I'essai DEFUSE 11 [204],
pour identifier les patients les plus susceptibles de bénéficier d'un traitement endovasculaire.
Ce volume seuil d'infarctus a été adopté par la Cleveland Clinic pour I'inclusion des patients en
vuUe d’un traitement endovasculaire des AVC, ils ont démontré des résultats supérieurs apres

son utilisation [209].
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L'identification d'un petit « noyau » de l'infarctus précoce pour les décisions de triage est
également renforcée par les rapports selon lesquels le volume final de I'infarctus est le meilleur
prédicteur unique de bons résultats a 90 jours chez les patients avec occlusion de la circulation

antérieure qui ont été traites par voie endovasculaire. [200,210].

Oligemia
Penumbra

The Ischemic Penumbra : A Dynamic [time + space] concep

Figure 36 : Pénombre ischémique selon JC Baron: un concept dynamique dans le temps et
I’espace [211].

10.1.11  Imager la physiologie des AVC par TDM et IRM

La TDM et I'lRM sont des outils modernes puissants pour interroger I'état physiologique du
cerveau pendant et apres une ischémie, le choix de la tomodensitométrie et / ou de I'IRM lors
de ’arrivée des patients victimes d'un AVC dépend de 1'état clinique du patient et des options
thérapeutiques.

Les principaux parametres de I'AVC ischémique et les méthodes de tomodensitométrie et
d'IRM disponibles pour les mesurer sont illustrés a la Figure 37.

La figure représente un patient avec une occlusion MCA aigué, le type d'AVC grave le plus
courant. Une occlusion MCA produit deux régions cérébrales distinctes distales a celle-ci : un
volume de tissu cérébral irréversiblement lése, communément appelé le « noyau », et une région

de parenchyme anormalement perfuse (et peut-étre symptomatique), également connu sous le
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nom de « pénombre ».

Les tailles relatives du noyau et de la pénombre sont déterminées par la vigueur de la circulation
collatérale. Un concept important est que le noyau et la pénombre ne sont pas des parameétres
indépendants, mais plut6t des variables dépendantes qui sont liées par la circulation collatérale.
Par conséquent, dans le cas d'une occlusion MCA, la mesure du noyau est suffisante pour
déduire la taille de la pénombre : si le noyau est petit, la pénombre doit étre grande, et vice
versa. La tomodensitométrie (y compris la perfusion CT (CTP) et I'RM ne sont pas
équivalentes pour identifier de maniere fiable le noyau. En effet, la TDM et I'lRM ont des atouts
complémentaires pour révéler la physiologie de I'AVC et il est parfois préférable d'utiliser les
deux.

Core + Penumbra

« NIH Stroke Scale .- 4~ Collateral Flow

» Penumbra
= DWI & NIHSS
L g Core » CTP
T\ = DWI « MRP
cl -'—" 3 “‘ ; -
Penumbra —, : ] CT
> : = CTA-SI
Core : « CTP
MCA / Occlusion
Occulsion = CTA
* MRA

Figure 37 : Physiopathologie de ’AVC de I’artére cérébrale moyenne[212].

La figure représente un patient qui a une occlusion embolique proximale de MCA droite. L'occlusion produit deux
régions cérébrales anormales : une région de Iésion cérébrale irréversible (noyau) et une région anormalement
perfusée (pénombre).

Les tailles de ces deux régions sont liées par la qualité de la circulation collatérale.

La physiologie de 1’occlusion de MCA représentée ici peut étre évaluée a l'aide de plusieurs méthodes de
neuroimagerie, y compris la tomodensitométrie (CT), lI'angiographie CT (CTA), la perfusion CT (CTP), les images
pondérées en diffusion (DWI), angiographie par résonance magnétique (IRM) (ARM) et perfusion par IRM
(MRP).

L'examen neurologique, y compris NIHSS, fournit des informations physiologiques sur la pénombre fonctionnelle,

mais ne peut pas la distinguer du noyau de l'infarctus.
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10.1.12 Identifier I'hémorragie

La présence d'hémorragie intracranienne est un point de bifurcation critique dans
I'évaluation du patient AVC, la présence d’hémorragie a une valeur diagnostique sur la cause
du déficit neurologique, qui peut étre due a une malformation vasculaire, un anévrisme, un
syndrome de masse, une coagulopathie, hypertension, transformation hémorragique d'un AVC
ischémique, ainsi que d'autres causes.

En outre, la présence d'hémorragie chez les patients victimes d'un AVC ischémique a des
implications thérapeutiques en empéchant ['utilisation de t-PA IV ou d'une thérapie
endovasculaire dans la plupart des cas. La TDM sans injection de contraste, peut identifier
définitivement I'hnémorragie parenchymateuse [98]. Il a également été démontré que I'lRM est
tres fiable pour identifier les hémorragies parenchymateuses, en particulier lorsque des
séquences d'imagerie ponderées par la sensibilité magnétique sont utilisées. Le seul domaine
ou I'IRM est plus faible que la TDM réside dans l'identification de I'hémorragie sous-
arachnoidienne précoce, car la tension élevée en oxygeéne du liquide céphalorachidien maintient

une teneur élevée en oxyhémoglobine dans les cellules sanguines.
10.1.13 Imagerie vasculaire

Apres la découverte d'un déficit neurologique important chez un patient ayant présenté
un AVC ischémique, I'identification de I'occlusion vasculaire responsable du syndrome de
I'AVC est la deuxieme information la plus précieuse nécessaire pour formuler un plan de
traitement, cela peut étre accompli avec I'angiographie TDM ou IRM (ARM) [168]. Etant donné
que chez ces patients, on réalise généralement une tomodensitométrie sans contraste, il est
commode et trés utile de procéder a un CTA immédiatement apres I'examen des images sans
contraste, grace a la technologie CT multi détecteur moderne, le systéeme artériel peut étre
visualisé de I'arc aortique au sommet en moins d'une minute,la fiabilité du CTA est tres élevée
[98,213-215].

Le CTA s'est réveélé avoir une sensibilité et une spécificité> 95% par rapport a I'angiographie
par soustraction numérique [216,217]. Un aspect important dans l'utilisation du CTA est la
reconstruction rapide et la présentation d'images pour examen.

Des images de projection a intensité maximale (MIP) a dalle épaisse (30 mm), se chevauchant
(intervalle de tranche de 5 mm) dans les trois plans cardinaux peuvent étre créées sur la console
du scanner immédiatement apres lI'acquisition des données et peuvent étre effectuées en moins
de 5 minutes [168,218].
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Les scanners multi détecteurs modernes facilitent la visualisation directe du thrombus qui est a
I'origine des occlusions des principales artéres cérébrales (Figure 38). Ces scanners obtiennent
des données d'imagerie de tres haute résolution et peuvent reconstruire des images en coupe
mince d'une épaisseur de 0.5 ou 01 mm.

La plupart des thrombus sont riches en globules rouges et environ 90% semblent hyperdenses
sur les images en coupe mince.

L'épaisseur de tranche plus mince produit plus de contraste du thrombus en raison de la
diminution du volume moyen avec le tissu cérébral et le liquide céphalo-rachidien adjacents.
De plus, la longueur du thrombus peut étre mesurée et la longueur peut fournir des informations
pronostiques sur I'efficacité de la thérapie thrombolytique [219-223].

L'imagerie vasculaire utilisant I'RM est également fiable, bien que moins que le CTA. Il a été
démontré que I'ARM tridimensionnelle du temps de vol de la circulation intracranienne
identifiait les occlusions proximales des artéres principales avec une sensibilité de 84-87% et
une spécificité de 85-98% [217,224]. Cependant, I'ARM nécessite beaucoup plus de temps a
acquérir, ce qui augmente la probabilité d'artefact de mouvement du patient, en particulier chez
un patient confus atteint d'un syndrome d'AVC majeur. Les artéfacts de I'écoulement et

I'incapacité de distinguer I'écoulement lent de I'occlusion sont des problemes supplémentaires.

Figure 38 : Occlusion du segment M1 droit sur agioscanner (service radiologie CHU Blida).

Homme présentant une hémiplégie gauche totale : Thrombus du segment M1 étendu a la bifurcation Sylvienne
droite.
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10.1.14 Imagerie du noyau de I'infarctus

L’imagerie du noyau de I'infarctus précoce est I'un des facteurs les plus importants pour
évaluer le pronostic et guider le traitement. Avec la présence d'un AVC dans le territoire MCA
ou / et d'une occlusion embolique ICA (artére carotide interne) distale, la taille du noyau fournit
non seulement des informations sur ce qui est probablement la taille minimale de I'infarctus
final, mais est également une mesure indirecte de la circulation collatérale : un petit noyau (<70
mL) est un marqueur fiable d'une excellente circulation collatérale. En raison de la nature
importante de cette information, il est crucial que sa mesure soit fiable au debut de la

symptomatologie et précise a moins de 10 mL.

10.1.15 Estimation de la pénombre

La pénombre ischémique est généralement définie comme un tissu cérébral sévérement

hypoperfusé qui peut éventuellement étre recruté dans le noyau de I'infarctus, en I'absence de
reperfusion en temps opportun [211] . Le décalage de diffusion / perfusion a été utilisé pour
identifier les patients présentant une occlusion de I'lCA terminale et / ou de MCA proximale
qui sont les plus susceptibles de bénéficier de la thérapie. L'IRM de diffusion est utilisée pour
estimer l'infarctus central, et I'imagerie pondérée par perfusion (PWI) est utilisée pour délimiter
les tissus hypoperfusés (pénombre). Cette approche a été utilisée avec succeés dans le traitement
de patients atteints, par du rtPA IV en dehors de la limite de 3 heures [225].
Dans l'essai DEFUSE [226], il a été démontré que l'utilisation de rt-PA aprés 3 heures était
efficace s'il y avait un mismatch de diffusion / perfusion significatif qui incluait une lésion DWI
de moins de 100 mL. Il a également été utilise comme critére d'inclusion dans des essais de
phase Il réussis sur la desmoteplase, la desmoteplase dans les accidents ischémiques aigus
(DIAS) et I'escalade de dose de la desmoteplase pour les accidents ischémiques aigus (DEDAS)
[226], dans laquelle les patients ont regu le medicament en dehors de la limite de 3 heures.

Il a été utilisé également dans I'essai DEFUSE 11 [226] dans lequel une thérapie endovasculaire
a été utilisée. Cependant, les échecs des essais ainsi gqu'une méta-analyse des essais de mismatch
ont soulevé des questions concernant I'efficacité de I'approche de mismatch [227,228]. Pour les
raisons decrites ci-dessus, la fiabilit¢ des données d'imagerie de perfusion suscite des
inquiétudes [229]et il peut exister des alternatives plus simples [230]. Des études ont rapporté
gu'une occlusion de l'artére de circulation antérieure proximale avec une lésion DWI de 70 ml
ou moins predit un décalage de diffusion / perfusion d'au moins 100%, et est une alternative
simple aux méthodes de perfusion pour identifier un AVC majeur. Cette méthode tire parti de

notre compréhension de la physiologie de I’ischémie aigue. L'occlusion de I'ACI distale et / ou
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de I'AMC proximale met en danger une grande région cérébrale qui mesure généralement bien
plus de 200 mL [231].

Dans cette situation, I'état du cerveau dépend de la vigueur du flux collatéral, qui détermine les
volumes du cceur de l'infarctus et de la pénombre qui produisent le décalage de diffusion /
perfusion. Le flux collatéral qui survient apres I'occlusion ICA / MCA rend les paramétres du
noyau et de la pénombre inter dépendants [203,232]. Les patients présentant un déficit aigu, ont
subi une imagerie incluant un CTA suivi d'une IRM de diffusion / perfusion, 1’analyse permet
d’identifier I’occlusion de 1'artére de circulation antérieure proximale, la séquence DWI permet
de quantifier le noyau de I’AVC.

La méthode proposée prédit que les patients avec une petite lésion DWI auront une grand
décalage diffusion / perfusion, mais pas les patients avec une grande anomalie DWI. Un
excellent flux collatéral accompagnant une occlusion majeure entrainera une petite anomalie
de diffusion et un grand décalage, avec le résultat inverse dans le cas d'un faible flux collatéral
[230], il a été rapporté que cette approche simple prédit un décalage de diffusion / perfusion
d'au moins 100% lorsque le DWI est inférieur a 70 mL, et c'est une alternative simple aux
méthodes de perfusion pour identifier les patients les plus atteints par un AVC, susceptibles de
bénéficier d'un traitement. En complément de la méthode simple décrite [230], c’est
I'inadéquation clinique / DWI, qui utilise le fait que I'examen neurologique est un indicateur
sensible de perfusion réduite et que la Iésion DWI est un indicateur fiable de Iésion irréversible
[233]. Le score NIHSS et le volume de lIésions DWI ont été utilisé a cet effet, Il existe des
preuves expérimentales et cliniques considérables soutenant [I'utilisation de I'examen
neurologique pour identifier en termes fonctionnels les zones du cerveau éloquent qui subissent
une réduction de la perfusion. Cette pénombre fonctionnelle est susceptible d'étre supérieure
pour les prévisions de résultats a un volume dérivé de I'imagerie de perfusion car les résultats

eux-mémes sont des mesures fonctionnelles clinigques.

10.2 Imagerie par résonance magnétique IRM

L’IRM reste la modalité de choix pour le diagnostic de 1’ischémie cérébrale quand elle
est accessible, car elle visualise simultanément le foyer ischémique quelles que soient sa taille

ou sa topographie et le systeme artériel et veineux intra et extra cranien [234].

10.2.1 Séquences IRM conventionnelles

En séquences IRM conventionnelles I’infarctus cérébral se traduit par une hypo intensité

en T1 et un effacement des sillons corticaux, qui est souvent présent dés les premiéres heures
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,un signal hyper intense peut étre identifié précocement dans les premiéeres heures en FLAIR au
niveau des branches artérielles du territoire touché par 1’ischémie , ce signe est a rechercher au
niveau de la vallée Sylvienne en cas d’ischémie dans le territoire superficiel de 1’artére cérébrale
moyenne et serait noté dans plus de 90 % des cas (Figure 39) [235]. Le signal hyperintense des
vaisseaux en FLAIR traduit une thrombose ou plus souvent un simple ralentissement du flux
artériel, comme en témoigne le rehaussement de ces mémes vaisseaux en T1 aprés injection de
gadolinium, les vaisseaux en signal hyperintense correspondent le plus souvent a une perfusion
rétrograde a partir d’anastomoses corticales et se superposent a la zone ou le temps de transit
moyen est augmenté et reflétent indirectement la présence d’une zone de pénombre [23,236—
238].

Le signal hyperintense intravasculaire en FLAIR tend a disparaitre au-dela du dixiéme jour ou
aprés reperméabilisation [239]. A la phase trés précoce (premicres heures), I’hypersignal
vasculaire en FLAIR peut étre visualis¢, alors que I’imagerie de diffusion est négative ou en
cas d’accident ischémique transitoire avec un risque d’évolution de I’accident ischémique vers
la constitution [240,241].

Une étendue plus large de ces anomalies intravasculaires par rapport aux données de la diffusion
pourrait étre un signe indirect de I’existence d’une zone de pénombre [242].

L’hypersignal vasculaire en FLAIR ne permet pas de prédire une reperméabilisation par la
thrombolyse [243]. La visualisation du thrombus intra-artériel est possible en T2 écho de
gradient et ceci avant la sixieme heure [244].

La transformation hémorragique se traduit par I’apparition d’un signal hyperintense en T1 dés

la 248-48F heure, le T2 en écho de spin rapide est peu sensible, seul un T2 en écho de gradient
permet de déceler sous la forme d’un signal hypointense, li¢ a la présence de
déoxyhémoglobine, un foyer hémorragique récent [245]. L’IRM est plus sensible que la
scanographie pour la mise en évidence d’une transformation hémorragique précoce dans les

quarante-huit premiéres heures [246].
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(a) (b)

Figure 39 : Caillot M1 gauche avec ralentissement des branches sylviennes Sur FLAIR
(service radiologie CHU Blida).
Homme 55ans, déficit moteur aigu droit

(@) Flair hypersignal des branches sylviennes gauches : fleches blanches; ralentissement du flux.
(b) T1 injectée, thrombus a I’origine de M2 : fléche jaune.

Dans les 12 premieres heures, 'IRM en T2* en écho de gradient élimine une hémorragie
cérébrale, mais cette séquence apporte également des informations intéressantes en cas
d’ischémie, notamment la 3 Tesla.

Trois modifications sont identifiables :

- Un signal hypointense au niveau d’un gros vaisseau thrombosé (segment M1, P1, siphon,
tronc basilaire), Le signal hypointense du thrombus proximal se traduit par un artefact de
susceptibilité magnétique, qui est plus large que le calibre normal du vaisseau occlus. (Figure
40) Ce signe est noté dans 50 a 70 % des cas [247].

- Une hypointensité et un élargissement des vaisseaux corticaux.

- Un signal hypointense au niveau des veines de la substance blanche dans le territoire infarci
[248].

L’imagerie de susceptibilit¢é magnétique (SWI, SWAN) sensibilise la détection de ce signe
[249,250].

La mise en évidence du thrombus au niveau du segment M1 de I’artere cérébrale moyenne en
T2* en echo de gradient serait un argument pour une non-recanalisation précoce de 1’artére
apres thrombolyse IV (intraveineuse) [251-253]. Le signal hypointense de vaisseaux corticaux
dilatés dans le territoire infarci traduit probablement plutét des structures veineuses
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qu’artérielles, de méme, les vaisseaux lin€aires hypointenses en T2* en écho de gradient
traduisent des dilatations veineuses, le signal hypointense s’explique par une augmentation de
la concentration en déoxyhémoglobine [248]. L’injection de produit de contraste ne détermine
que rarement un rehaussement cortical a ce stade, mais ce dernier traduirait une
revascularisation précoce associée a une bonne récupération clinique. L’intensité de la prise de
contraste est plus marquée lorsque 1’injection est réalisée en perfusion continue [254].

La transformation hémorragique semble plus fréquente en cas de prise de contraste précoce
(avant la sixiéme heure), I’étendue des anomalies de signal en imagerie de diffusion et la mesure
de I’ADC ne permettent pas de prédire la transformation hémorragique [255-257].

Une prise de contraste vasculaire est par contre fréquente dans les premiers jours et apparait
liée a un ralentissement du flux antérograde ou a la présence d’un flux rétrograde ralenti a partir
d’anastomoses corticales, une prise de contraste leptoméningée liée au développement
d’anastomoses piales est parfois observée dans les premiers jours [258-260].

Le rehaussement tardif des espaces sous-arachnoidiens est observé entre 6 heures et 6 jours
apres une injection de gadolinium et traduit une reperfusion associée a une rupture de la BHE,
cette constatation serait associée a un risque accru d’hémorragie chez les patients jeunes, mais

pas chez les patients agés [261].

Figure 40 : Occlusion totale de la sylvienne gauche : ARM-T2*[249].

Femme de 60 ans qui présente une hémiplégie droite totale aphasie
(a) ARM : occlusion totale de la sylvienne gauche.
(b) T2*: Thrombus massif de la portion proximale de la sylvienne gauche.

10.2.2 IRM de diffusion

L’IRM de diffusion est devenue la technique incontournable pour le diagnostic précoce
de I’ischémie cérébrale ; elle permet un diagnostic précis et couplée a 1’imagerie de perfusion
et a PARM elle tend a orienter la prise en charge thérapeutique en urgence [262].
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L’interprétation des anomalies de signal en imagerie de diffusion est plus facile que celle des
signes précoces en scanographie [186]. Une séquence en écho de spin EPI (Echo Planar
Imaging) en single shot utilisant de préférence des gradients puissants (supérieurs a 40 mT/m)
avec des valeurs de b variant de 0 a 2 000 (0, 500, 1 000, 2 000) est habituellement utilisée,
cette technique fournit ainsi pour chaque coupe, d’une part, des images pondérées en diffusion
selon les trois directions de I’espace et/ou une image moyennée (image « trace ») et, d’autre
part, la cartographie ADC. L’utilisation de valeurs de b plus élevées (de 1500 a 3000) ne
modifie pas significativement le diagnostic de I’ischémie cérébrale, mais I’hypersignal apparait
plus net pour des b a 2 000 et 3 000 [263,264].

Les anomalies IRM en diffusion apparaissent dans les premiéres heures , avant la sixiéme heure
I’ischémie est décelable, alors que 1’imagerie T2 est normale , la sensibilité et la spécificité de
I’IRM de diffusion a la phase aigué dépassent les 95 % [265-267].

Quelques observations IRM avec imagerie de diffusion négative a la phase aigué ont cependant
¢té rapportées, notamment au niveau vertébro basilaire ,d’ou I’intérét d’utiliser des b élevés
[11,268-271].

La présence d’un signal hyperintense en FLAIR au niveau des arteres corticales peut traduire
un flux ralenti antérograde ou rétrograde par la mise en ceuvre d’anastomoses corticales.
Lorsque I’'imagerie de diffusion est négative, I’imagerie de perfusion ou le FLAIR avec
identification de signaux hyper intenses vasculaires, peuvent étre utiles pour confirmer
I’ischémie cérébrale [240,272].

L’identification des signes vasculaires en FLAIR et en T2* peut étre la seule traduction IRM
d’une ischémie aigué de moins de 4 heures [273], L’cedéme cytotoxique intracellulaire induit
par 1’anoxie cellulaire et associ¢ a une diminution de I’espace extracellulaire, entraine une
réduction de la diffusion de I’eau libre qui est évaluée par I’imagerie de diffusion. Le calcul de
I’ADC sur les séquences de diffusion quantifie le degré de restriction de la diffusion de I’eau
libre, les zones a diffusion réduite se traduisent par un signal hyperintense en imagerie de
diffusion.

L’intensité plus élevée du signal dans les régions ou la diffusion est restreinte est liée a I’effet
du gradient de diffusion, qui consiste a appliquer deux gradients successifs opposés de méme
intensité qui vont déphaser puis rephaser les spins ,seuls les spins immobiles seront totalement
rephasés, alors que les spins mobiles des tissus sains ne seront que partiellement rephasés, ce
qui implique une chute du signal au niveau du parenchyme normal, les déplacements du cerveau
liés aux mouvements du patient et a I’expansion systolique interférent avec les mouvements de

I’eau, d’ou le terme de coefficient apparent de diffusion (ADC) I'utilisation de séquences tres
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rapides de type échoplanar réduit 1’effet des mouvements (Figure 41). L’imagerie de diffusion
reste efficace chez les patients peu coopérants. En cas de Iésions ischémiques multiples,
I’imagerie de diffusion permet de distinguer les 1ésions récentes des 1ésions anciennes.

Le signal hyperintense de 1’ischémie en imagerie de diffusion a en fait une double origine et
apparait lié a la restriction de la diffusion mais aussi a I’allongement du T2, la mesure de I’ADC
permet de différencier les hyper signaux liés uniquement a un effet T2 de ceux qui sont liés a
la diminution de la diffusion de I’eau libre, la mesure de I’ADC est peu fiable pour les petites

Iésions, a 3 Tesla, cette mesure devient possible. Les valeurs de I’ADC diminuent dés la

premiére heure avec une réduction maximale vers la 24€ heure ,I’ADC remonte dés le troisiéme
jour et devient supérieur a celui du parenchyme apres le dixiéeme jour [274-276].

L’évolution du signal hyperintense en imagerie de diffusion n’est pas parfaitement corrélée a
I’ADC. L’¢évolution du signal en imagerie de diffusion peut étre décomposée en quatre périodes
distinctes [274]. Pendant les trois premiers jours (période 1), I’hypersignal visualisé en imagerie
de diffusion est principalement li¢ a la diminution de ’ADC, mais ’effet T2 contribue
néanmoins pour moitié a la genése de I’augmentation du signal.

Du troisiéme au dixiéme jour (période 2) la contribution de I’effet T2 est supérieure a celle de
la diminution de I’ADC pour expliquer I’hypersignal. Du dixiéme au soixantiéme jour (période
3) la contribution de I’effet T2 I’emporte sur I’effet négatif sur le signal de 1’augmentation de
I’ADC, avec présence d’un signal hyperintense modéré, voire d’un iso signal. Au-dela du
soixantieme jour (période 4) I’augmentation de ’ADC I’emporte et contribue a 1’apparition
d’un signal hypointense [274].

En fait, sur le plan pratique un signal hétérogene associé a des zones iso, hypo -intense et
hyperintense peut persister pendant plusieurs semaines dans les périodes 2, 3 et 4, le mécanisme
physiopathologique apparait li¢ aux modifications de I’ADC, a D’effet T2 et parfois a
I’association d’une transformation hémorragique.

Les anomalies de signal liées a une restriction de la diffusion de 1’eau traduisent théoriquement
des lésions irréversibles , des régressions sont cependant possibles, notamment en cas de
revascularisation précoce, les lésions ayant un ADC modéré- ment abaissé sont plus
susceptibles de réversibilité que celles qui présentent un ADC fortement diminué [277-282].

La baisse de I’ADC apparait lorsque la perfusion cérébrale est réduite d’environ 50% [283,284].
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(a) (b)
Figure 41 : IRM AVC sylvien gauche : diffusion B1000- ADC[285].

Femme de 50 ans : hémiplégie droite brutale.

(a) Hypersignal sylvien gauche en diffusion B1000.

(b) Baisse franche de I’ADC sur le méme territoire.
La confrontation de ’'IRM de diffusion aux données précoces de la scanographie démontre
I’existence d’anomalies étendues en diffusion lorsque des signes précoces sont présents en
scanographie [26]. La confrontation de I’IRM de diffusion et de la TEP (Tomographie par
émission de positons) montre une bonne concordance des deux modalités [286]. L’étendue des
anomalies en imagerie de diffusion est corrélée au pronostic fonctionnel, qui est d’autant plus
péjoratif que la zone est large, notamment en cas d’atteinte du territoire de 1’artére cérébrale
moyenne associée a un tableau clinique initialement sévere, les localisations jonctionnelles des
anomalies en imagerie de diffusion semblent également de mauvais pronostic [287-289].
L’analyse de ’ADC permet I’identification de la zone de pénombre [290], I’étendue des
anomalies en diffusion et les valeurs de I’ADC ne permettent pas d’établir le volume définitif
du foyer ischémique [291].
En cas de thrombose du tronc basilaire 1’étendue des anomalies de signal en diffusion est
corrélée a la gravité de I’évolution, des Iésions limitées et une reperméabilisation apres
thrombolyse constituent des éléments de bon pronostic [292].
L’utilit¢ de I’imagerie de diffusion n’est pas uniquement liée au diagnostic précoce de
I’ischémie cérébrale, mais permet également d’orienter, en cas de 1ésions multiples, alors que
le tableau clinique, la scanographie ou I’IRM conventionnelle orientent vers un territoire
unique, vers une pathologie emboligéne, vers une ischémie par bas débit ou encore vers une
pathologie thrombotique [293,294]. L’IRM de diffusion différencie les ischémies récentes et

anciennes et reconnait les récidives [295]. En cas d’ischémie transitoire (AIT) I’imagerie de
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diffusion est positive dans prés de la moitié des cas, avec cependant une étendue limitée de la
zone en signal hyperintense [9,296-301].

Les données de I’imagerie de diffusion ont conduit a redéfinir I’ AIT. L’imagerie de diffusion a
une excellente sensibilité avec une imagerie qui peut étre positive a moins d’une heure apres la
survenue d’une occlusion artérielle. Il existe cependant de rares cas ou I’imagerie de diffusion
reste négative et ne démontre des anomalies que plusieurs jours aprés le début de I’épisode
clinique [302,303].

La réduction de I’ADC permet de confirmer un signal hyperintense peu prononcé en IRM de
diffusion, la présence d’un signal vasculaire hyperintense en FLAIR apporte également des
arguments en faveur d’une ischémie lorsque I’imagerie de diffusion est d’interprétation
délicate.

L’imagerie de diffusion n’est pas spécifique , la premicre étape du diagnostic consiste a
identifier les hyper intensités en imagerie de diffusion, qui ne sont pas associées a une
diminution de I’ADC et qui correspondent a un effet T2 qui n’est pas lié¢ a une 1ésion ischémique
d’origine artérielle ,ce type de signal hyperintense diminue quand les valeurs de b augmentent
et disparait parfois pour des valeurs élevées (b =2 000 ou 3 000) , la mesure de I’ADC révéle
des valeurs normales ou augmentées [304].

L’identification d’un signal hyperintense associ¢ a une réduction de I’ADC est observée en cas:
- (Edéme intracellulaire, qui est habituellement en rapport avec une ischémie aigué mais aussi
avec des causes métaboliques ou toxiques responsables d’une altération des mécanismes
énergétiques cellulaires.

- Hypercellularité (tumeurs gliales de grades élevés, lymphomes malins, plaques de
démyélinisation aigué).

- Des remaniements structuraux qui altérent les mouvements de 1’eau libre (encéphalopathie
spongiforme de la maladie de Creutzfeldt-Jakob).

L’absence de spécificité de 1’imagerie de diffusion rend nécessaire la corrélation des données
de I’IRM a celles de la clinique et aux données de 1’imagerie de perfusion. La séquence de
diffusion reconnait une lésion hémorragique au stade hyper aigu dans la plupart des cas, sous
la forme d’un signal mixte, hyperintense au centre et hypointense en périphérie, les images en
échoplanar, obtenues a b = 0, sont sensibles aux phénomenes de susceptibilité magnétique et
démontrent I’hématome avec un signal hétérogene, principalement hypointense, la réalisation
de coupes en T2 confirme I’hémorragie, en visualisant un signal hypointense qui prédomine en

périphérie [305].
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10.2.3 Le score ASPECTS appliqué a I'imagerie ponderée par diffusion

La diffusion, est la modalité la plus sensible et la plus spécifique pour détecter I'infarctus
précoce en milieu clinique [306].
Pour cette raison, le score ASPECTS peut également étre utile pour la prise de décision clinique
lorsque I'IRM est utilisée pour I'imagerie de l'infarctus.
Une analyse récente des patients de I'étude DEFUSE 2 qui ont subi a la fois un SSIC (scanner
sans injection de contraste) et un DWI avant le traitement ont démontré que les ASPECTS
DWI avaient un accord inter-évaluateur sensiblement meilleur et étaient beaucoup plus
efficaces pour prédire 1'indépendance fonctionnelle a 90 jours aprés I’IAT [307].
Le score ASPECTS DWI a été identifié comme un facteur pronostique indépendant de
I'némorragie intracérébrale symptomatique chez les patients ayant présenté un AVC ischémique
aigu qui ont recu un traitement thrombolytique intraveineux ou intra-artériel dans les 6 heures
suivant le début [308].
Les études qui ont comparé les volumes d'infarctus avec ASPECTS sur DWI ont fourni des
informations précieuses concernant les seuils ASPECTS cliniquement utiles. Malgré une forte
corrélation négative entre les ASPECTS DWI et le volume d'infarctus DWI, chaque score
ASPECTS correspond a une large gamme de volumes [181,309,310]. Néanmoins, des études
ont identifié des seuils ASPECTS DWI qui pourraient servir de marqueur fiable de la présence
d'un grand volume d'infarctus. Deux publications ont suggéré que les ASPECTS DWI inférieurs
a 4 peuvent indiquer un volume d'infarctus supérieur a 100 ml avec une spécificité élevée
[178,304].
Dans une étude incluant 150 patients avec un AVC dans le territoire MCA, le seuil ASPECTS
DWI optimal pour un volume d'infarctus d'au moins 100 mL était un score inférieur a 4, avec
une sensibilité de 77% et une spécificité de 98% [304].
Une autre étude portant sur 330 patients ayant présenté un AVC, traité dans les 6 heures a révélé
que le volume d'infarctus le plus élevé parmi les patients ayant un ASPECTS DWI > 7 etait de
67 mL, alors que le volume le plus faible chez les patients ayant des ASPECTS DWI < 4 était
de 93 mL [178].
Pris dans leur ensemble, les ASPECTS DWI >7 peuvent étre un substitut pour un volume
d'infarctus inférieur a 70 mL, et les ASPECTS DWI < a 4 peuvent étre utilisés comme substitut

pour l'infarctus d’un volume supérieur & 90 mL.
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Ces résultats ont ensuite été confirmés dans une grande étude observationnelle multicentrique,
qui a rapporté une speécificité de 99% des ASPECTS DWI < 4 pour un volume de lésions DWI
d'au moins 100 mL [305].

point seuil pour I'exclusion du traitement.

Une étude des volumes finaux de I'infarctus chez les patients ayant une occlusion de l'artére
proximale de la circulation antérieure ayant subi une thrombolyse intra artérielle a permis de
confirmer I'importance clinique du seuil de volume d'infarctus de 100 ml, qui a révélé que les
infarctus de plus de 100 ml avaient une spécificité supérieure a 90% pour les mauvais résultats
(mRS 3 a6 a90 jours) [200].

Ces données fournissent également un soutien indirect pour les ASPECTS au SSIC de 0 a 4
comme marqueur de trés mauvais résultats, en raison de la plus grande sensibilité du DWI par
rapport au SSIC pour la détection de I'infarctus aigu, les ASPECTS DWI sont généralement
inférieurs aux ASPECTS SSIC correspondants pour le méme patient [158].

Pour cette raison, un patient avec des ASPECTS 0 a 4 sur un SSIC est également trés susceptible
d'avoir un volume d'infarctus aigu supérieur a 100 mL.

Une étude chez des patients ayant présenté un AVC aigu du territoire MCA avec ASPECTS
DWI > 3 qui ont été traités par thrombectomie au stent-retriever dans les 6 heures suivant
I'apparition des symptémes a démontré que I'4ge et la revascularisation réussie étaient des
prédicteurs indépendants de bons résultats (MRS 0 a 2 a 90 jours), contrairement au score
ASPECTS DWI [311].

Bien que les résultats aient été moins bons et la mortalité plus élevée chez les patients
intermédiaires DWI ASPECTS (4 a 6 points), ces différences n'étaient pas substantielles et n'ont
pas atteint une signification statistique. De plus, le bénéfice de la revascularisation a été observé
dans les deux groupes. Cela correspond aux études de patients présentant des ASPECTS SSIC
intermédiaires (c-a-d 5 a 7) [182,187].

10.2.4 Evaluation automatisée des ASPECTS

Dans le but de normaliser I'évaluation de I'imagerie et la sélection des patients, une
attention accrue a été accordée a I'analyse logicielle automatisée.
Electronic Alberta Stroke Program Early CT score (e-ASPECTS) est un logiciel congu pour le
calcul automatisé des ASPECTS sur SSIC.
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Une étude menée aupres de 34 patients ayant présenté un AVC ischémique aigu a démontré des
performances similaires entre e-ASPECTS et I'évaluation ASPECTS par des experts en AVC
[312].

Récemment, e-ASPECTS a été mis en ceuvre pour étre utilisé dans une unité d'AVC mobile

afin d'améliorer le traitement et le triage pré hospitaliers d’AVC[313].

11 Imagerie de perfusion

Elle refléte la qualité de la micro vascularisation cérébrale garante de I’apport énergétique
au tissu cérebral. Elle permet de mettre en évidence une éventuelle absence de perfusion de la
zone ischémiée due a I’obstruction artérielle et au manque de suppléance vasculaire collatérale
ou, au contraire, une revascularisation précoce.

Elle permet aussi de mettre en évidence un trouble hémodynamique limité au territoire
irréversiblement l1ésé ou étendu a un territoire beaucoup plus large que la lésion ischémique
détectée en imagerie de diffusion. Cette zone de perturbation hémodynamique comprend la
zone dite de pénombre, zone de parenchyme fragilisé mais encore viable, cible de tous les

enjeux thérapeutiques.

11.1 Scanner de perfusion

11.1.1 Principes du scanner de perfusion

Les aspects théoriques de la TDM de perfusion ont été développés il y a plus de 20 ans,
et validés chez I’animal et lors d’expérimentations cliniques par rapport a la TDM-Xe et a I’'IRM
de perfusion [314-316].

Le principe de la TDM de perfusion est basé sur I’analyse de I’évolution d’un bolus
intravasculaire d’un agent exogéne non diffusible : 1’iode. L’acquisition se fait grace a un
scanner en mode dynamique pendant 1’injection périphérique intraveineuse d’un agent de
contraste i0dé. Le logiciel de perfusion permet a I’utilisateur de traiter ces données d’images
dynamiques et d’obtenir, d’une part, une premiere analyse qualitative de la 1ésion par une
reconstruction des cartographies de perfusion avec affichage des cartes paramétriques
fonctionnelles selon une échelle de couleur (des valeurs les plus élevées représentées en rouge,
aux valeurs les plus faibles en bleu) ,et d’autre part, de procéder a des mesures quantitatives des
parametres relatifs de la perfusion cérébrale, en plagant différentes régions d’intérét, sur les

coupes de référence visualisées en MIP, permettant d’accéder aux valeurs absolues.
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11.1.2 Modélisation mathématique

Le modele mathématique spécifique utilisé pour générer des valeurs paramétriques a
partir des données brutes de la courbe de concentration en temps est une source majeure de
variabilité dans les cartes de perfusion en sortie, et en tant que tel a suscité beaucoup de
controverses et de recherches concernant la normalisation optimale des techniques.

Deux techniques principales sont géneralement définies: methodes non basées sur la
déconvolution et méthodes basées sur la déconvolution.

Les méthodes non déconvolutionnelles (par exemple, le modéle de pente maximale) sont des
dérivations moins exigeantes en calcul qui sont basées sur le principe de conservation de la
masse de Fick et reposent sur I'nypothése simplifiée de I'extraction du traceur de premier
passage (c'est-a-dire pas d'écoulement veineux) [317].

Pour I’approximation de cette hypothése, il faut des taux d'injection de bolus de produit de
contraste difficiles a atteindre en pratique clinique (10 cc/ s).

Par conséquent, la sous-estimation variable du CBF : cerebral blood flow : débit sanguin
cerébral, est la régle et des valeurs de perfusion relatives, et non absolues, sont générées
[318,319].

Les méthodes basées sur la déconvolution visent a corriger la variabilité physiologique de
I'administration parenchymateuse du bolus d'agent de contraste, comme le retard artériel (c.-a-
d. Un faible débit cardiaque ou une sténose carotidienne), la dispersion du bolus de contraste
(c.-a-d. Les vaisseaux collatéraux) et I'injection plus lente.

Les valeurs guantitatives de la perfusion tissulaire au niveau capillaire sont obtenues par la
génération d'une fonction de résidu tissulaire qui minimise les effets de la variabilité de la
fonction d'entrée artérielle et par la normalisation des valeurs de perfusion parenchymateuse
pour corriger la moyenne en volume des récipients de plus grande capacité qui peuvent étre
contenue dans un voxel donné [319,320].

La famille d'algorithmes de décomposition en valeurs singuliéres (SVD) s'est révélée la plus
robuste des methodes basées sur la deconvolution pour la précision de la quantification du CBF
[321].

La déconvolution par circulation de blocs et la SVD avec correction du retard font partie des
techniques SVD insensibles au retard, spécialement congues pour tenir compte du retard et de

la dispersion et éviter la sous-estimation du CBF [322,323].
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Cependant, une enquéte de Parsons et al., a mis en évidence la variabilité substantielle des
prédictions d'infarctus et de penombre qui peuvent exister entre des techniques SVD méme
étroitement liées, soulignant la nécessité d'une standardisation post-traitement [324].

Les implications d'une telle variabilité paramétrique a des fins de triage thérapeutique sont
cependant discutables, car méme des modeles de pente maximale non déconvolutionnels
peuvent conduire a une prise de décision clinique similaire [325,326].

Les quatre paramétres classiques caractéristiques de la perfusion cérébrale calculés sont
représentes par les paramétres temporels, TTM ou Mean Transit Time (MTT), représentant
I’intervalle de temps moyen nécessaire a un bolus de produit de contraste iodé pour traverser le
réseau capillaire cérébral, et le temps jusqu’au pic de rehaussement maximal de contraste ou
TTP, en secondes, ainsi que le volume sanguin cérébral en mL/100 g de tissu, désignant la
fraction de parenchyme occupée par les vaisseaux sanguins, et le débit sanguin cérébral en
mL/100 g de tissu/min (Figure 42).

Le CBV : cerebral blood volume, représente le volume total de sang dans un volume donné de
parenchyme, généralement référencé en ml de sang pour 100 grammes de tissu (mL / 100 g)
[6,315].

Le MTT est dériveé principalement de la fonction d'entrée artérielle et représente le temps moyen
requis pour le passage des cellules sanguines a travers le réseau capillaire parenchymateux,
mesuré en secondes.

Le CBF est une unité de taux dérivée reflétant le volume de sang perfusant un volume donné
de parenchyme par unité de temps.

La théorie du volume central soutient que CBF = CBV/MTT.
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Figure 42 : Courbe des différents parametres de la perfusion cérébrale[327].

L’arrivée des scanners multi coupes a permis le développement de la scanographie de perfusion,
et une association a 1’angioscanner [320,328-330]. L’acquisition d’une ou de plusieurs coupes
(couverture de 60 a 160 mm selon les appareils) toutes les secondes et/ou toutes les 2 secondes
pendant une période de 45 a 70 secondes apres une injection en bolus par I’intermédiaire d’une
aiguille de 18 Gauge de 35 a 45 mL de contraste a 350 a 400 mg I/mL avec un débitde 5a 7
mL/s, suivie d’une injection de 30 mL de sérum physiologique, permet le calcul des parameétres
classiques de la perfusion cérébrale (TTP, MTT, CBV et CBF) a partir du rehaussement
maximal tel qu’il est noté dans une région donnée par rapport au sinus sagittal.
En scanographie 1I’imagerie de perfusion fournit théoriquement des valeurs absolues de CBF et
de CBV, cette affirmation doit cependant étre pondérée par divers probléemes méthodologiques
[331,332].
Le CBF de la substance grise normale évalué en scanographie varie de 50 a 60 mL/100 g/min
et celui de la substance blanche de 20 a 30 mL/100 g/min. En cas d’ischémie il est possible de
distinguer trois zones en fonction des valeurs du CBF :

- Pour un CBF a 35 mL/100 g/min, la synthése des protéines est arrétée au sein des

neurones, mais les cellules survivent.
- Lorsque le CBF est a 20 mL/100 g/min, les transmissions synaptiques sont perturbées

avec perte de la fonction neuronale mais avec survie de la cellule, cette région doit étre
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considérée comme zone a risque.
- Un CBF inférieur ou égal a 10 mL/100 g/min induit une mort cellulaire.
Les zones a risque peuvent récupeérer grace a une revascularisation dans les trois heures. La
scanographie de perfusion semble aussi performante que I’IRM de diffusion et de perfusion
pour I’identification des zones a risque en cas d’ischémie dans le territoire de 1’artére cérébrale

moyenne [333-336].
11.1.3 Post-traitement

En cas d'ischémie sur un grand territoire, lI'inspection visuelle des images natives
suggere souvent une hypoperfusion régionale, tandis que des zones de modifications plus
subtiles de décalage nécessitant une quantification via des techniques avancées de post-
traitement [321].

Le post-traitement nécessite généralement la sélection par l'utilisateur des vaisseaux de
référence désignés comme la fonction d'entrée artérielle (FEA) et la fonction d'écoulement
veineux (FEV) (Figure 43).

Certains logiciels de fournisseurs incluent des capacités de post-traitement automatisées dont il
a eté démontré qu'elles améliorent l'accord inter-observateurs dans les mesures du noyau de
I'infarctus et de la pénombre [337].

Le segment A2 proximal de l'artére cérébrale antérieure est généralement désigneé comme la
FEA car il est généralement orthogonal a I'axe d'acquisition, minimisant la moyenne du volume
partiel avec des structures non vasculaires.

Dans le cadre d'une ischémie aigué, plusieurs études ont noté que le choix de la latéralité de
l'artére d'entrée (c'est-a-dire ipsilatérale ou controlatérale a I’atteinte ischémique) ou la
proximité du cortex affecté, n’influe pas de manicre significative les valeurs MTT ou CBF
[338,339].

Le calcul du CBV, qui est utilisé pour normaliser les mesures quantitatives de perfusion,
nécessite la selection d'un pixel uniquement vasculaire qui peut étre déclare en toute confiance
comme dépourvu de moyenne de volume partiel.

En tant que tel, le sinus sagittal supérieur est généralement désigné comme la FEV car il s'agit
d'une structure constante et grande qui est orthogonale a lI'axe de coupe. Cependant, certains
protocoles publiés notent que des artéres intracraniennes plus grandes peuvent servir d'entrée
CBV si larésolution d'image et I'épaisseur de tranche sont suffisantes pour éliminer la moyenne
du volume [320,340].
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C.H.U BLIDA

Philips, Ingenuity Flex
90 kV

FOV 250,0 mm
Epaisseur 6,00 mm
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Figure 43 : Post traitement de la perfusion cérébrale (service radiologie CHU Blida).

1-fonction entrée artérielle FEA en rouge sur le segment A2
2-fonction écoulement veineux FEV en bleu sur le sinus longitudinal supérieur

11.1.4 Applications cliniques de la TDM multimodale dans I'ischémie aigué

Des recommandations et une évaluation factuelle des pratiques d'imagerie multimodale
de I'AVC aigu ont été récemment résumées dans une déclaration conjointe de I'American
Society of Neuroradiology, de I'American College of Radiology et de la Society of
Neurolnterventional Surgery [341,342].

Bien que les techniques d'imagerie d'AVC et les recommandations de mise en ceuvre soient un
domaine en évolution rapide, il est généralement admis qu'un triage des patients grace a une
imagerie préecise et rapide ne devrait pas retarder le début du traitement.

Aprés exclusion de I'némorragie intracranienne, les objectifs secondaires de I'imagerie incluent
la détermination de I'étendue du noyau ischémique et de la pénombre ischémique, la présence
et la localisation du thrombus intravasculaire, et l'identification des patients a risque de

transformation hémorragique [342,343].

11.1.5 Déterminer la pénombre ischémique et le noyau de I'infarctus

La TDM de perfusion permet d’évaluer plusieurs parametres dans le triage d'un AVC aigu, avec
comme objectif principal de délimiter la pénombre du noyau de I'infarctus. La détermination

de la pénombre lors de I'évaluation initiale de I'imagerie a le potentiel de permettre des décisions
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de thérapie thrombolytique individualisées dans une fenétre de temps étendue basée sur la
viabilité des tissus a I’admission.

Au niveau cellulaire, la pénombre ischémique est un continuum multifacette de divers états de
viabilité parenchymateuse traduisant la gravite et la réversibilité des Iésions neuronales. La
méthode d’identification de la zone d’ischémie et de la zone de pénombre la plus performante,
semble reposer sur I’analyse du CBV et du MTT (Figure 44) [17].

La diminution simultanée du CBV et du CBF traduit I’ischémie, un CBV normal associé a une
diminution marquée du CBF correspond a la zone de pénombre, qui présente un haut risque
d’évolution vers une ischémie définitive, si le CBF est faiblement diminué, la zone de pénombre
récupére [344,345].

La mise en évidence d’une large zone de diminution modérée de la perfusion constitue un
argument en faveur d’une amélioration rapide apres thrombolyse par voie veineuse [346]. Pour
un CBV inférieur a 2 mL/100 g/min, I’évolution vers la nécrose tissulaire est quasi certaine.
La zone de pénombre est définie au mieux par le MTT dont la valeur est au moins a 145 % par
rapport au coté sain.

Ces valeurs seuils sont différentes pour la substance blanche qui présente un CBV normal de 2
mL/100 g (4 mL/100 g pour la substance grise normale) et un CBF normal de 20 a 30 mL/100
g/min (50 a 60 mL/100 g/min pour la substance grise).

Un CBF inférieur a 14 mL/100 g/min semble étre le seuil qui sépare 1’évolution vers la nécrose
de la pénombre [317,322,336,337,344,347,348].

Le scanner de perfusion permet 1’analyse de la perméabilité de la BHE , une augmentation de
cette derniére au-dela de 7 mL/100 g/min augmente le risque de transformation hémorragique
et d’cedéme malin [349,350].

Les cartes CT de perfusion caractérisent la viabilité des tissus en reflétant les changements dans
les mécanismes d'autorégulation parenchymateuse qui suivent une atteinte ischémique aigué.
La diminution de la pression de perfusion qui accompagne tous les événements cérebro-
vasculaires ischémiques provoque une augmentation du MTT (Figure 44).

Initialement apres I'occlusion artérielle, la vasodilatation réactive et le recrutement du flux
collatéral tentent de normaliser le flux sanguin parenchymateux (CBF) et entrainent une
augmentation globale du CBV en territoire ischémique.

L'augmentation du CBV est une caracteristique de la pénombre ischémique et est observée si
la circulation collatérale est suffisamment robuste pour maintenir les mécanismes

neurobiochimiques compensatoires.
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Lorsque ces mécanismes sont submergés par une ischémie prolongée ou sévere, le CBV et Le
CBF diminueront en dessous des seuils de viabilité cela précipitera des dommages irréversibles
aux tissus, entrainant l'infarctus central.

Bien que les seuils précis de valeur absolue de viabilité parenchymateuse manquent
certainement de standardisation entre les plateformes des fournisseurs et le schéma de post-
traitement, les valeurs relatives de perfusion ont démontré leur utilité pour prédire le devenir
des tissus [324].

MTT rCBF | rCBV
TIA 1 normal n
Penumbra R ! t
Infarct | 444 )

Figure 44 : Variations des parametres de la perfusion dans les différentes [351].

Le CBF au niveau du parenchyme atteint < 40 a 50% que la valeur du coté sain, est Iégerement
plus précis qu'un CBV absolu de 2,0-2,2 ml / 100 g pour désigner de maniére optimale le noyau
de I’infarctus [320,321,324,352-354].

Une augmentation relative du MTT a plus de 145% distingue le plus fidélement la pénombre
ischémique de I'olighémie bénigne (tissu hypoperfusé mais non menace) [17].

Un critére couramment appliqué pour la non-concordance de perfusion cible est un volume de
pénombre supérieur a 20% du volume central.

La mesure précise du volume du noyau de I’infarctus est d'une importance pronostique cruciale
et représente I'un des indices d'image les plus prédictifs du résultat clinique final [355].

Le volume central de I'infarctus du territoire de I'artére cérébrale moyenne de 70 a 100 ml est
trés spécifique pour les résultats cliniques médiocres, indépendamment de la pénombre associée
et indépendamment de la recanalisation ultérieure [200,356].

Le volume de Pénombre est un déterminant plus ambigu du résultat clinique final car le destin
tissulaire, par définition, dépend de I'efficacité du traitement de reperfusion [357,358] (Figure
45 et 46).

La recanalisation d'une artére n'indique pas nécessairement la restauration de la perfusion

capillaire, la perfusion de la pénombre peut rester en dessous des niveaux seuils si la
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recanalisation des gros vaisseaux entraine une embolisation des fragments de petits vaisseaux
en aval, ou si un cedéme parenchymateux dans les régions de la pénombre empéche une
perfusion tissulaire adéquate malgré la recanalisation des gros vaisseaux [359,360].

Par conséquent, la reperfusion plutdt que la recanalisation est un prédicteur plus précis du
volume final de I'infarctus et des résultats cliniques [361,362].

A cette fin, une étude révele que la pénombre ischémique ne devient significative en tant que
biomarqueur d'imagerie prédictive que lorsque I'état de reperfusion est correctement prévu
[363].

L'utilité clinique de I'imagerie de perfusion dans le contexte d'un AVC aigu, principalement en
ce qui concerne les décisions de triage thérapeutique, n'a pas été définitivement prouvée.
Alors que les essais DEFUSE, DEFUSE-2, EPITHET et Tenecteplase se sont révelés
prometteurs pour identifier des candidats appropriés pour un traitement de revascularisation
retardée, d'autres tels que MR-RESCUE et DIAS-II n'ont pas montré d’avantages
[36,357,362,364,365].

D'autres essais contrlés randomisés, ECASS 4 et EXTEND, testent I'innocuité et I'efficacité
du tPA 1V dans la fenétre de 4,5 a 9 heures chez les patients présentant des profils de non-

concordance cibles (mismatch) favorables.

3 Feb, 2020/ 19:03:11.28 C.H.UBLIDA
PERFUSION Philips, Ingenuity Fle.
[Série 4 - Coupe 4 90K
FOV 2500 m
Epaisseur 6,00 m

Figure 45 : Carte de perfusion codée en couleur (service radiologie CHU Blida).

Hémiplégie gauche brutale chez un patient de 65 ans (Noyau de I’infarctus en rouge Pénombre en vert).
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Figure 46 : Carte paramétrique de la perfusion cérébrale (service radiologie CHU Blida).

1% case : CBV réduit superposable au noyau de I’infarctus.
2¢me case : CBF effondré sur la méme zone.

3%me case : MTT plus large identifie la pénombre.

4°me case : TTP permet d’identifier la pénombre.

11.1.6 Déterminer I'admissibilité a une thrombolyse 1V

La détermination la plus fondamentale et la plus urgente du triage des patients est
I'exclusion de I'némorragie intracranienne aigué, une contre-indication absolue a la thérapie
thrombolytique, a cette fin, le SSIC est la modalité d'imagerie la plus couramment utilisée dans
la prise en charge de I'AVC, et la seule imagerie requise avant I'administration thrombolytique
intraveineuse.

Etant donné que les signes d'ischémie au SSIC impliquant plus d'un tiers du territoire MCA
(score ASPECTS < 7) dans la fenétre de 0 & 6 heures sont associés a un risque accru
d’hémorragie et a de mauvais résultats malgré le tPA IV (risque sans bénéfice), cela constitue
une contre-indication relative a la thrombolyse [31,366].

Apreés le SSIC, les patients éligibles se présentant dans la fenétre de 4,5 heures peuvent recevoir
immédiatement un traitement thrombolytique 1V sans attendre une imagerie supplémentaire.
Si une hémorragie intra parenchymateuse est découverte, comme dans 15% des présentations
d'AVC, le CTA est suggéreé d'exclure la malformation vasculaire sous-jacente, tandis que I''RM
peut indiquer la présence d'étiologies supplémentaires telles que I'angiopathie amyloide, le

cavernome ou un néoplasie (Figure 47) [367,368].
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Scanner cérébral
Hémorragie ??

Oui

CTA/IRM (a)

Oui

Non
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Candidat rt PA IV ?

Candidat traitement
endovasculaire

Non
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Thrombolyse
immediate

Techniques équivalentes (b):
e SSIC+/-CTA+/-PCT
¢ IRM+/- ARM+/- PWI
e SSIC +/-DSA

Techniques équivalentes (c) :

SSIC +/- CTA
IRM+/- ARM
SSIC +/- Doppler
cervical

Figure 47 : Algorithme d'imagerie de I'AVC adapté selon Wintermark M. et al. [341].

(a). Evaluer I'étiologie de I'hémorragie intracranienne : malformation artério-veineuse, néoplasie, angiopathie

amyloide, etc.

(b). Evaluer I'emplacement et I'étendue du thrombus intravasculaire, I'étendue du noyau ischémique et la viabilité
des tissus. Notez que l'angiographie par soustraction numérique (DSA) n'offre pas d'évaluation de la pénombre

ischémique.

(c). Evaluer la présence d'une sténose de l'artére carotide en mettant I'accent sur la prévention secondaire. Un

échocardiogramme peut étre obtenu pour évaluer la source cardio-embolique.
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11.1.7 Déterminer I'éligibilité a la revascularisation intra-arteérielle :

Les dispositifs de thrombolyse intra-artérielle et de thrombectomie mécanique de
premiére génération ont initialement recu I'approbation de la FDA pour une utilisation dans les
fenétres de 6 et 8 heures, respectivement, car la recanalisation précoce était associée a une
amélioration de 4 a 5 fois des résultats cliniques [341,369].

Alors que les essais MR RESCUE, IMS Il et SYNTHESIS EXP ont posé un defi a l'utilité de
ces dispositifs, I'étude des dispositifs de stent-retriever de nouvelle génération a prouveé
I’efficacité de ce traitement [36,370,371].

La recanalisation endovasculaire est principalement envisagée chez les patients avec occlusion
de la terminaison carotidienne et les occlusions artérielles proximales, car une mauvaise
réponse thérapeutique et de mauvais résultats sont fréquemment observés apres une
thrombolyse 1V seule [372,373].

En tant que tel, I'imagerie vasculaire au moment du triage initial ou apres I'échec du traitement
IV tPA doit étre envisagée.

Le CTA démontre une excellente sensibilité et spécificité respectivement (97-100%),(98-
100%) pour la détection de tels thrombus intravasculaires cibles, et peut étre effectué
rapidement aprés un SSIC ou apres une thrombolyse intraveineuse au scanner [373,374]. En
outre, I’analyse des images sources CTA montre une meilleure détection du noyau ischémique

sur SSIC et des informations cliniques [12,341].

11.1.8 Prédicteurs de résultats auxiliaires de I'infarctus aigu
1. Collatéralités

La circulation collatérale cérébrale décrit largement le réseau d'anastomoses artérielles
complétant la perfusion cérébrale suite a une insuffisance aigué ou chronique de la voie
principale. Les voies collatérales structurelles dites primaires et secondaires, y compris le cercle
de Willis et les vaisseaux leptoméningés, sont facilement détaillées avec CTA.

Les collatérales physiopathologiques sont des voies anastomotiques potentielles inconstantes et
recrutées de maniere variable avec des contributions a la perfusion parenchymateuse qui ne sont
pas nécessairement détectées a partir de lI'imagerie morphologique [375-377]. Bien qu’un
schéma d’évaluation quantitatif et standardis€ n’est pas encore mis en place, le flux collatéral
est un prédicteur indépendant bien reconnu dans les résultats de la prise en charge de I'AVC
ischémique aigu [378,379].

Des collatérales robustes aident a atténuer la progression de l'infarctus en maintenant une

certaine perfusion dite de « misere » de la pénombre, aidant a la recanalisation, et en délivrant
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un agent thrombolytique aux régions distales permettant également le lavage des fragments de
thrombi (wash out) [375,380].

Inversement, les réseaux collatéraux médiocres, démontrent une spécificité élevée pour les
mauvais résultats cliniques et tissulaires apres une thérapie de revascularisation endovasculaire
ou intraveineuse [341,381].

De plus, les retards de perfusion parenchymateux, apparents et quantifiables uniquement sur
I'imagerie de perfusion dynamique, reflétent une somme de la fonction de la voie collatérale
structurale et physiopathologique.

Le retard de perfusion a été validé comme biomarqueur d'imagerie pronostique, de sorte qu'un
retard MTT supérieur & 0,5 seconde entre les territoires MCA était hautement prédictif de
nouveaux infarctus incidents [375,382].

2. La perméabilité de la barriére hémato-encéphalique

Les dommages vasculaires induits par I'ischémie qui prédisposent a la transformation
hémorragique symptomatique (SHT) et a 1'eedéme malin (OM), deux complications post-
ischémiques hautement morbides et potentiellement mortelles, sont quantifiables avec la TDM
de perfusion en utilisant la perméabilité de la barriere hémato-encéphalique (BHE). En utilisant
Patlak ou divers autres modeles de régression non linéaire de la cinétique a I'état stationnaire,
la quantification de I'extravasation micro vasculaire du produit de contraste donne des produits
de perméabilité conventionnellement exprimés en mL/100 g /min. Plusieurs études récentes
ont signalé une sensibilité et une spécificité élevées respectivement : (77-100%) (79-94%) des
techniques BHE pour prédire le développement de SHT et OM, avec une augmentation
significative de la spécificité lors de la prise en compte de I'dge du patient [350,383,384], les
travaux de Nguyen Ont récemment rapporté des mesures précises de perméabilité en utilisant
des données CT de perfusion de premier passage, permettant une telle évaluation dans les
fenétres d'acquisitions standard [385].

Le bilan initial d’un accident vasculaire cérébral en vue d’une thrombolyse IV ou par d’autres
techniques (thrombolyse intra-artérielle, thrombectomie mécanique) peut par conséquent étre
réalisé par I’IRM ou le scanner (scanner de perfusion associé a un angioscanner).Selon le mode
d’organisation de la filire accident vasculaire cérébral, la disponibilité d’équipements
performants et des spécialistes cliniciens ou radiologues, I’'une ou I’autre technique est mise en
ceuvre pour le bilan en urgence.

Le scanner a comme avantage sa grande disponibilité et accessibilité, ce qui permet son

utilisation dans les situations les plus diverses, notamment en cas de contre-indication a I’IRM.
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Le scanner reconnait immédiatement les AVC hémorragiques et I’angioscanner permet la
recherche d’une malformation vasculaire.

Le scanner de perfusion permet le diagnostic du noyau de I’infarctus (zone ou le CBV est
inférieur a 2 mL/100 mg) et identifie la pénombre (zone ou le MTT est supérieur a 145 % par
rapport au coté présumé sain).

L’angioscanner complémentaire étudie 1’ensemble des vaisseaux de la crosse de 1’aorte (voire
du ceeur) a la distalité des vaisseaux cérébraux. Le scanner de perfusion souffre cependant d’un
handicap majeur, I’absence de couverture compléte de I’ensemble de 1’encéphale (variable
selon I’appareillage utilisé) et une irradiation non négligeable, 1’association : scanner de
perfusion et angioscanner nécessite 1’injection d’une quantité importante de produit de contraste
(environ 140 mL), ce qui nécessite une connaissance de la fonction rénale. Le scanner éprouve

des difficultés pour le diagnostic des ischémies lacunaires et les ischémies de la fosse postérieur.
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1 Type d’étude

Il s’agit d’une étude observationnelle prospective mono-centrique pluridisciplinaire,
longitudinale, menée sur une période de 30 mois, visant a évaluer le réle du scanner de perfusion
dans la sélection des patients présentant un accident vasculaire ischémique aigu installé
brutalement dans un délai maximum de 06 heures apres le début de la symptomatologie, pour
administration de la thrombolyse par voie intra veineuse, et I’impact du traitement recu sur

I’autonomie fonctionnelle des patients a 90 jours.

2 Objectif de I’étude

a) Objectif principal :
Améliorer le pronostic fonctionnel des patients atteints par un AVC ischémique aigu
au contr6le des 90 jours, par une meilleure sélection des candidats a la thrombolyse
IV, en utilisant le scanner de perfusion.
Cette autonomie fonctionnelle est évaluée par le m RS.
b) Objectifs secondaires :
- Améliorer le score NIHSS a 24 heures des patients traités par la thrombolyse 1V.
- Améliorer le pronostic fonctionnel des patients traités a la sortie de I’hdpital.
- Démontrer I’intérét de généraliser 1’utilisation du scanner de perfusion dans la
prise en charge thérapeutique de I’AVC ischémique a la phase aigué.
- Définir un protocole du scanner de perfusion dans la prise en charge thérapeutique
de ’AVC ischémique dans le but d’uniformiser son utilisation dans les différentes

unités neurovasculaires.

3 Population d’étude

Etude prospective concernant les patients présentant un accident vasculaire ischémique
aigu qui arrivent aux urgences de neurologie du centre hospitalo-universitaire de Blida durant

la période de notre étude allant de Juin 2017 a Décembre 2019.

4  Criteéres d’inclusion

Tous les patients présentant un AVC ischémique aigu se présentant aux urgences dans un
délai ne dépassant pas 06 heures depuis I’installation du déficit moteur et ou sensitif, sans limite

d’age et sans distinction du sexe.

111



Chapitre Il : Matériels et méthodes

5 Critéres d’exclusion

Nous avons exclu de notre étude :

1-les patients présentant un AVC hémorragique détecté au scanner sans injection de produit de
contraste realisé avant le scanner de perfusion.

2-les patients confus et tres agités n’ayant pas bénéficié d’un scanner de perfusion.

3-les patients avec une fonction rénale défaillante.

4-les patients ayant une allergie au produit de contraste iode.

6 Criteres de jugement

Les critéres de jugement prédéfinis dans notre étude sont :

-Evaluation de I’autonomie des patients grace au score clinique mRS (modified Rankin scale)
a la sortie des patients de I’hopital et un contréle a 90 jours.

Un bon résultat fonctionnel a long terme était défini comme un score mRS <2 :

0-1 excellent, 1-2 bon.

-La transformation hémorragique symptomatique a été définie comme toute hémorragie
entrainant une augmentation d'au moins 4 points dans le score NIHSS : National Institute of
Health Stroke Score.

Les scores mRS et NIHSS sont en annexe (Annexe 1 annexe2).

7 Taille de I’échantillon

Le nombre de sujets nécessaire pour la réalisation de cette étude, est obtenu a partir de la
formule statistique de SHWARTZ [386].

£2PQ

n

n = taille de 1’échantillon.
€ = 1,96 (écart réduit au risque o = 5 %)
1 = précision de I’échantillonnage.
P = pourcentage observé de la maladie.
Q=1-P
La proportion de I’AVC dans notre pays est estimée entre de 0,15 a 0,2 % (incidence annuelle
de 50.000 cas rapportée a la population générale).
En prenant une marge d’erreur oo =5 % = 0.05, i = 1 %, le nombre de sujets attendus calculé
sur la base de la formule suivante, n = 76,64 patients.
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Pour notre étude nous avons inclus 82 patients.

8 Meéthode

Les patients recus aux urgences de neurologie du centre hospitalo-universitaire de Blida,
pour un déficit moteur et sensitif d’installation brutale dans un délai maximum de 06 heures,
sont pris en charge par 1’équipe médicale de garde de neurologie.

Une évaluation clinique est réalisée : anamnése et examen physique permettant de faire une
cotation selon le score NIHSS.
Un bilan biologique est demandé pour évaluer la fonction rénale pour la réalisation d’un scanner
de perfusion, et afin de déceler une éventuelle contre-indication a I’injection du rtPA
(recombinant tissue plasminogen activator) par voie intra veineuse (Bilan biologique : annexe
4)
A T’issue des résultats, le patient est transféré vers le service de radiologie pour la réalisation de
I’imagerie.

Protocole d’imagerie

Le scanner est réalisé sur un équipement de marque PHILIPS et de type INGENUITY
FLEX 32,16 barrettes 32 coupes mis en marche en 2018, implanté dans le service de radiologie.
(Figure 48).
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Figure 48 : Scanner utilisé dans notre étude.
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Un protocole d’imagerie multimodale est mis en route comprenant :

A1) Un scanner cérébral sans injection de produit de contraste -SSIC-couvrant le crane depuis
la base jusqu’a la voute avec les paramétres suivant : 120 KV, 250 mAs une épaisseur de coupe
de 1,5 mm.

Ce premier passage permet de confirmer 1’absence d’hémorragie, et d’appliquer le score
ASPECTS pour détecter une éventuelle hypodensité traduisant un AVC ischémique déja
installé ou étendu.

Une analyse multi planaire : axiale, frontale, sagittale, est possible permettant une meilleure

détection des lésions (Figure 49).

Figure 49: Image scanographique cérebrale dans les 03 plans.

(1) Coupe axiale.
(2) Reconstruction coronale.
(3) Reconstruction sagittale.

A2) Un scanner de perfusion-CTP- est réalisé dés la confirmation de 1’absence des critéres

d’exclusion, la couverture anatomique a ¢été ajustée au niveau des noyaux gris centraux,
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paralleles et supérieurs aux toits orbitaires, sur une zone limitée de 04 cm de hauteur,
I’acquisition est réalisée avec un mode dynamique sur cette zone limitée (Figure 50).
L’injection du produit de contraste se fait par un abord veineux du bras avec un cathéter 18
gauge a 1’aide d’un injecteur automatique de marque STELLANT MEDRAD® (Figure 51) a
raison de 90cc de produit de contraste iodé :

IOBITRIDOL -XENETIX 350 de marque GUERBET® (Figure 52) avec un débit de 4

cc/seconde.

Figure 50 : : Localisateur pour I’acquisition de la séquence de perfusion.

Boite de 04 cm de hauteur paralléle et supérieure au toits orbitaires.

116



Chapitre Il : Matériels et méthodes

Figure 51 : Injecteur automatique de produit de contraste utilisé dans notre étude.

(2) : Injecteur avec seringue remplie de produit de contraste.
(2) : Commande a distance de I’injection automatique (coté console).
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Figure 52 : Produit de contraste utilisé dans notre protocole d’imagerie.

IOBITRIDOL -XENETIX 350 de marque GUERBET®
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Une fois I’examen terminé les images sont rapidement analysées sur la console de post

traitement. (Figure 53).

Figure 53 : Console de post traitement du scanner.

(1) : Cartes codées en couleur : pénombre en vert, infarctus en rouge
(2) : Mesures des paramétres de perfusion
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Les parameétres utilisés pour 1’acquisition de la perfusion sont: 90 KV, 200 mAS et une
épaisseur de coupes de 06mm.

Pour obtenir des données de perfusion cérébrale, nous avons utilisé le logiciel d'analyse de la
perfusion disponible sur le scanner qui permet d’avoir les cartes codées en couleur et le
calcul des données parameétriques de la perfusion cérébrale (Figure 54).

-Temps de transit moyen (MTT Mean transit time).

- Débit sanguin cérébral (CBF cerebral blood flow).

- Volume sanguin cérébral (CBV cerebral blood volume).

-Temps au pic (TTP time to peak).
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Contraste

Statistiques de RO de la coupe 4

‘,

Figure 54 : Cartes de perfusion codée en couleur et paramétrique.

(1): cartes codées en couleur : pénombre en vert, noyau d’infarctus en rouge
(2): Cartes paramétriques : volume et débit sanguin cérébral en haut, temps de transit moyen et temps d’arrivée

au pic en bas.
Les courbes d’entrée artérielle en rouge, et d’écoulement veineux en bleu.
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Le noyau de I'infarctus est défini comme une zone dans la carte CBV <2 mL/100 g, tandis que
le tissu cérébral a risque : penombre est défini par MTT> 145% des valeurs controlatérales et
CBV> 2,0 mL /100 g sur le méme territoire.

En I’absence d’une analyse volumétrique automatisée sur la console CT, les criteres CT de
perfusion étaient basés sur une évaluation visuelle a I'aide des cartes de perfusion du logiciel
du fournisseur (Figure 55).

Dans notre étude nous nous sommes basés sur les résultats de plusieurs publications pour définir
les critéres radiologiques sur les images de perfusion afin de sélectionner les patients éligibles
a la thrombolyse [387-389]:

Noyau d'infarctus sur les cartes CBV ne dépassant pas 1/3 du territoire de 1’artére cérébrale
moyenne ou 1/2 du territoire de I’artére de cérébrale antérieure ou de ’artére cérébrale
postérieure.

Noyau d’infarctus absent sur la carte codée en couleur, non encore constitué avec prédominance
d’une large pénombre responsable des symptomes cliniques.

Mismatch (décalage) important entre le noyau d’infarctus et le tissu a risque. Ceci a été
déterminé visuellement en comparant la lésion du temps moyen de transit (tissu a risque) et le
volume sanguin cérébral (noyau d’infarctus).

Une lésion de perfusion et un noyau de taille similaire ont été considérés comme indiquant un
manque de tissu potentiellement récupérable.

Nous définissons comme seuil de mismatch décisif pour une thrombolyse par voie
intraveineuse : une zone de pénombre sur la carte couleur MTT> 3 fois le noyau d’infarctus sur

la carte couleur CBV.
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Contraste

Figure 55 : Analyse post traitement de la perfusion cerébrale.
(1) : Image cérébrale avec aires en couleur : pénombre en vert et noyau d’infarctus en rouge.

(2) : Mesures des différents paramétres de perfusion a ’aide d’une ROI (region of interest), les valeurs sont
retrouvées sur le tableau en dessous de I’image.
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A3) Angioscanner cérébral —CTA-est réalisé immédiatement apres la fin du scanner de
perfusion, cet examen explore le crane depuis la base jusqu’a la voute, avec des parametres :
120 kV, 250 mAs, et une épaisseur de coupe de 01mm, en profitant de la premiere injection de
produit de contraste, 1’analyse de 1’angioscanner se fait en reconstruction MIP (maximum
intensity projection) avec une épaisseur de 20 mm (Figure 56).

Cet examen explore les artéres carotides internes, 1’artére basilaire, et leurs branches intra

craniennes, permettant de localiser le thrombus responsable de 1’occlusion artérielle.

Figure 56 : Angioscanner cérébral reconstruit dans les 03 plans.

Angioscanner post perfusion permettant d’analyser les artéres intracraniennes sur les reconstructions coronales (3)
et sagittales (2).
Thrombus de la terminaison de la carotide interne gauche et de la portion initiale de 1’artére cérébrale moyenne
M1 (fléche rouge).
B) Thrombolyse intra veineuse

Une fois le bilan d’imagerie réalisé selon le protocole, les images sont analysées par le

médecin radiologue afin de déterminer les criteres permettant 1’administration de la

thrombolyse par voie intra veineuse.
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Pour des raisons pratiques le médecin neurologue de garde est informé immédiatement des

résultats pour prise de décision thérapeutique et commencer la thrombolyse au niveau du

scanner, le patient étant déja conditionné (voie vasculaire d’abord).

B.1) Les résultats du bilan d’urgence a I’admission sont analysés dans un cadre

pluridisciplinaire

Prise de la tension artérielle.
Examen des pouls périphériques.
Mesure de la température corporelle.
Mesure du poids.

Auscultation cardiaque, ECG.

FNS, glycémie a jeun, ionogramme sanguin, urée créatinine sanguine, TP TCK INR.

B.2) L’indication de la thrombolyse est retenue en fonction du tableau clinique et des

éléments suivants

Arrivée du patient avant 06h (360 minutes)

Absence de troubles de la conscience.

Diagnostic confirmé a I’imagerie (pas d’hémorragie, imagerie de perfusion favorable)
Tension artérielle < 185/110 mmHg.

Glycémie entre 0.5 et 4 g/L.

B.3) L’absence des facteurs associés de risque hémorragique

Hyperglycémie.

Antécédent de diabéte.

Séverite initiale selon le score de NIHSS.

Age avance.

Délai allongé dans 1’administration du traitement.
Utilisation préalable d’aspirine.

Antécédent d’insuffisance cardiaque congestive.
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e Aucun de ces facteurs ne contrebalance 1’effet bénéfique global du rtPA.

B.4) L’inexistence de contre-indications

Contre-indications générales de la thrombolyse

e Antécédents d’hémorragie intracranienne.

e HTA > 185/110, non controlée.

e Hémorragie digestive ou urinaire depuis moins d’un mois.

e Ponction récente d’un gros vaisseau non compressible.

e Anti vitamines K en cours :

e Voir I’heure de la derniére prise, si > a 24h pas de contre-indications.

e Si < a 24 heure il faut voir ’'INR (International Normalized Ratio) & 1.7 contre-
indication de la thrombolyse 1V, si < a 1.7 pas de contre-indication.

e Nouveaux anticoagulants.

e Héparine depuis 24 H.

e Allongement TCA (Temps de Céphaline Active), thrombopénie< 100.000

e Traumatisme cranien ou AVC dans les 3 mois passés.

e Chirurgie lourde datant de moins d’1 mois.

e Infarctus du myocarde récent datant de moins de 3 semaines.

Contre-indications spécifiques dans les AVC

e Signes d’ischémie étendue.

e NIHSS élevé > 24, coma.

Contre-indications relatives :
e Femme enceinte et &ge< 18 ans (a discuter au cas par cas).
e Déficit neurologique mineur ou en voie de récupération.
e Limite d’age (voir I’age physiologique).
B.5) Administration de la thrombolyse par voie veineuse :
La molécule utilisée dans notre étude est : rtPA Alteplase ACTILYSE® (Figure 57).
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Sterile water!

injection Actilyse®
50 ml 50 mg
to be used {0 For i.v. infusion
reconstitute i
Actilyse® Store below 30°C

=) | 50 mg Boehringef

| | Ingetheim
. J e —

Figure 57 : Conditionnement Actilyse utilisé dans notre étude.
Flacons de : 10 mg avec 10 mL d’eau ppi (pour préparation injectable).
20 mg avec 20 mL d’eau ppi (+ canule de transfert).

50 mg avec 50 mL d’eau ppi (+ canule de transfert).
Posologie
e 0.9 mg/kg sans dépasser la dose de 90 mg.

e Bolus: 10% de la dose totale IV en 1 minute.

e Perfusion : 90% de la dose totale IV en 60 minutes (Figure 58).
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Figure 58: Patient recevant une dose de thrombolyse IV par seringue auto pulsée et controle

des parametres vitaux grace au scope multi parameétres.
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Posologie et administration :
Les doses a administrer sont fonction du poids des patients, avec des références portées
sur des tableaux. (Tableau 5).

Tableau 5: Posologie et méthode d’injection de 1’ Actilyse selon le poids des patients [390].

Poids emb. |emb. |emb. |Prélév. Durée |Prélév. |nombre Debit |Durée
Patient |Dose |10mg |20mg | 50mg |bolus | bolus |Perf. Seringues | perf. perfusion
[ka] [mg] |[nb] [nb] [nb] |[mL] [min] [mL] 50mL [mL/h]  |[min]
48-52 45 1 |45 40,5 1 40,5
53-57 49,5 1 5 44,5 1 44,5
58-62 54 1 1 |55 48,5 1 48,5
63-67 58,5 1 1 |6 52,5 1 52,5
68-72 63 1 1 |65 56,5 2 56,5
73-77 67,5 1 1 |7 1 min 60,5 2 60,5 60 min
78-82 72 1 1 1 |7 65 2 65
83-87 76,5 1 1 1 |8 68,5 2 68,5
88-92 81 2 1 |8 73 2 73
93-97 85,5 2 1 |85 77 2 77
98->100 | g0 2 1 |9 81 2 81
A titre d’exemple

Patient ayant un poids de 50 kg : dose totale 45mg.

Conditionnement :01 boite d’Actilyse de 50 mg.

Préparation : Dilution de la poudre avec la solution la solution de dilution (50 cc).
Préléevement d’un volume unique de 45 cc.

Administration :

Injection de 4.5 cc en bolus pendant 01 minute.

Les 40.5 cc restants sont injectés en 01 heure avec une seringue auto pulsée.

B.8) Surveillance post thrombolyse
Une surveillance et une évaluation clinique sont réalisées dés la fin de 1’injection, et répétée si
besoin pour estimer le score NIHSS :
* Evaluation du score NIHSS a 30mn puis chaque heure jusqu’a 12h et puis chaque jour
durant toute I’hospitalisation.
* Contrdle de la TA toutes les 15mn durant les 2 premiéres heures, toutes les 30mn jusqu’a

6h, puis chagque heure pendant 24 h.

Une évolution est considérée comme favorable pour une réduction du score NIHSS > 4 points

ou bien un score NHISS de 0 ou 1 a 24h.
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Un scanner cérébral sans injection de contraste est réalisé systematiquement a 24h, ou en cas
de détérioration clinique a la recherche d’une hémorragie intra cranienne significative en cas
d’augmentation du score NIHSS > 4points.

Les patients sont hospitalisés en moyenne 07jours, I’autonomie fonctionnelle est évaluée a la
sortie de I’hopital et a 90 jours grace au score mRS.

Un résultat fonctionnel a moyen terme est considéré comme bon pour un score mRS <2 a 90

jours.

9 Durée de I’étude
La durée de notre étude est de 30 mois depuis Juin 2017 a Décembre 2019 répartie comme suit:

- Lapremiere phase :
Préparation de la fiche technique, élaboration du protocole d’imagerie et organisation du circuit
de prise en charge des patients.
- Ladeuxieme phase :
Recrutement et prise en charge des patients.
- Latroisiéeme phase :
Analyse et exploitation des dossiers et des résultats.

10 Support de ’étude

Fiche patient : voir en annexe 3.

11 Les moyens de I’étude

Moyens humains :

Personnel médical et paramédical de garde au service de radiologie : 01 médecin radiologue,02
manipulateurs en radiologie,01 infirmier ou AMAR (auxiliaire médical en anesthésie
réanimation).

Personnel de garde médical et paramédical du service de neurologie : 02 médecins résidents,
01 meédecin assistant, 02 infirmiers.

Moyens materiels :

Laboratoire de biologie.

Service de radiologie : pour exploration et mise en ceuvre des protocoles.

Service de neurologie : pour recrutement, hospitalisation et suivi.
12 Lasaisie et analyse des données
L’analyse a été faite sur le logiciel EPI info 6.04 pour les analyses univariées.
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1 Répartition de la population d’étude selon I’age

L’age moyen de notre population d’étude est de 64.5 + 13.8 ans avec des extrémes d’age
allant de 29 ans a 86 ans. Plus de la moitié des patients (54.6 %) avaient un &ge compris entre
40 et 70 ans, 41.4 % des patients avaient un age plus de 70 ans et seulement 03.6 % des patients
avec un age inférieur a 40 ans (Tableau 6, Figure 59).

Tableau 6 : Répartition de la population d’étude selon les groupes d’ages.

Ages (ans) Nombre de cas Pourcentage des cas (%0)
20-30 1 01.2
30-40 2 02.4
40 - 50 11 13.4
50 - 60 18 22.0
60 - 70 16 19.5
70 - 80 23 28.0
80-90 11 13.4
Total 82 100.0
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Figure 59: Répartition de la population d’étude selon les groupes d’ages.
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2 Répartition de la population d’étude selon le sexe

La répartition de notre population d’étude selon le sexe, nous montre que plus de la moitié

des patients (59.8 %) ont un sexe masculin et 40.2 % sont de sexe féminin avec un sexe ratio =

1.48 (Tableau 7, Figure 60).

Tableau 7: Répartition de la population d’étude selon le sexe.

Sexe Nombre de cas Pourcentage des cas %
Masculin 49 59.8
Féminin 33 40.2
Total 82 100.0
40, 20 % m Masculin

59 .80 % B Féminin

Figure 60 : Répartition de la population d’étude selon le sexe.
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3 Répartition de la population d’étude selon la connaissance de I’horaire
d’installation des symptomes cliniques.

Dans notre étude, 1’horaire de début du déficit a été précisé chez 79 patients soit chez

96.3%, ce temps n’a pas été précisé seulement pour trois patients (03.7 %) (Tableau 8, Figure

61).

Tableau 8 : Répartition de la population d’étude selon le temps de prise en charge.

Temps de prise en charge

Nombre de cas

Pourcentage des cas (%0)

Début précisé 79 96.3
Début non précisé 3 03.7
Total 82 100.0
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Figure 61 : Répartition de la population d’étude selon le temps de prise en charge.

TP : temps précis, T1 : temps imprécis.
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4 Répartition de la population d’étude selon I’horaire de début des
symptomes

Dans notre étude, I’horaire du début des symptomes au moment de I’arrivée aux urgences
de neurologie varie entre 50 minutes et 280 minutes (Tableau 9, Figure 62).

Tableau 9 : Répartition de la population d’étude selon I’horaire de début des symptomes.

Horaire de début des symptémes (min) Nombre de cas Pourcentage des cas (%)

<60 4 05.1

60 - 90 18 22.8

90 - 120 8 10.1

120 - 150 16 20.3

150 - 180 8 10.1

180 - 210 9 11.4

210 - 240 11 13.9

> 240 5 06.3
Total 79 100.0
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Figure 62 : Répartition de la population d’étude selon 1’horaire de début des symptomes.
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5 Répartition de la population d’étude selon le type du déficit

neurologique

Les patients de notre étude ont présente des déficits neurologiques variés répartis en 15

items en proportion variable (Tableaul0, Figure 63).

Tableau 10 : Répartition de la population d’étude selon le déficit neurologique.

Déficit neurologique

Nombre de cas

Pourcentage des cas (%)

Hémiplégie droite 5 06.1
Hémiplégie gauche 13 15.9
Hémiplégie droite + aphasie 17 20.7
Hémiparésie droite 9 11.0
Hémiparésie gauche 10 12.2
Hémiparésie gauche + paralysie faciale 1 01.2
Aphasie + paralysie faciale droite 2 02.4
Hémiparésie droite + aphasie 10 12.2
Hémiparésie gauche + aphasie 1 01.2
Hémiplégie gauche +aphasie 5 06.1
Hémiplégie droite a prédominance crurale +
. 4 04.9
troubles visuels
Hémiparésie gauche & prédominance
' ) 2 02.4
brachio-faciale
Paralysie faciale droite 1 01.2
Hémiparésie gauche a prédominance crurale 1 01.2
Hémiparésie gauche+ troubles visuels 1 01.2
Total 82 100.0
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Figure 63 : Répartition de la population d’étude selon le déficit neurologique.
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6 Répartition de la population d’étude selon le score NIHSS initial

Les patients de notre étude ont été divisés en 03 groupes selon le score NIHSS, <5 AVC
minime, 5-14 AVC modéré, > 15 AVC grave (Tableau 11, Figure 64).

Tableau 11 : Répartition de la population d’étude selon le score NIHSS initial.

Score Nombre de cas Pourcentage des cas (%0)
<5 4 04.8
5-14 74 41.5
>15 4 04.8
Total 82 100.0
m<5
m 514
m>15

Figure 64: Répartition de la population d’étude selon le score NIHSS initial.
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7/ Répartition de la population d’étude selon les facteurs de risque

Les patients de notre étude ont présenté les facteurs de risque retrouvés habituellement
pour la pathologie ischémique cérébrale, certains patients ont présenté un facteur unique

d’autres en avaient plusieurs associés. (Tableau 12, Figure 65).

Tableau 12 : Répartition de la population d’étude selon les facteurs de risque.

Facteur de risque Nombre de cas Pourcen(t(%;)e des cas
Cardiopathie 6 07.3
HTA 60 73.2
Diabete 32 39.0
Tabagisme 29 35.4
Notion de AIT 3 03.7
AVC antérieur 14 17.1
Dyslipidémie 7 08.5
Anticoagulants 6 07.3
Antiagrégants plaquettaires 5 06.1
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Figure 65 : Répartition de la population d’étude selon les facteurs de risque.
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8 Répartition de la population d’étude selon le score ASPECTS au

scanner cérébral

Les patients de notre étude ont présenté un score ASPECTS entre 7 et 10.

Le scanner était normal chez 63 patients (Tableau 13, Figure 66).

Tableau 13 : Répartition de la population d’étude selon le score ASPECTS.

Score ASPECTS Nombre de cas Pourcentage des (%)
7 1 01.2
8 3 03.7
9 15 18.3
10 63 76.8
Total 82 100.0
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Figure 66 : Répartition de la population d’étude selon le sore ASPECTS.
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9 Répartition de la population d’étude selon le MTT de la pénombre

La moyenne de la MTT de notre population d’étude est de 15.13 + 03.85 (Tableau 14).

10 Répartition de la population d’étude selon le CBV de la pénombre

La moyenne de la CBV de notre population d’étude est de 3.82 + 0.93 (Tableau 14).

11 Répartition de la population d’étude selon le MTT de ’infarctus

La moyenne de I’infarctus de notre population d’étude est de 11.28 = 10.31 (Tableau 14).

12 Répartition de la population d’étude selon le CBV de I’infarctus

La moyenne de la CBV de notre population d’étude est de 0.98 + 2.15 (Tableaul4).

Tableau 14 : Les moyennes des MTT et CBV pour les zones de pénombre et d’infarctus.

Parameétres de perfusion Pénombre Infarctus
MTT 15.13 £ 03.85 11.28 £10.31
CcBvV 3.82+0.93 0.98 £2.15
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13 Répartition de la population d’étude selon le mismatch

(pénombre/noyau)

Dans notre population d’étude la prise de décision thérapeutique a été faite sur la base du

mismatch pénombre/noyau infarctus, la thrombolyse est administrée pour une pénombre > 3

noyau, ou bien pour un infarctus non constitué 0 (Tableau 15, Figure 67).

Tableau 15 : Répartition de la population d’étude selon le mismatch pénombre/infarctus.

(pénoml\tglriz;?nafgrhctus) Nombre de cas Pourcentage des cas (%)
0 absence de noyau,d’infarctus 36 44
constitué
01-3 5 6
03-5 31 37.8
06-8 6 7.3
>9 4 4.9
TOTAL 82 100
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Figure 67 : Répartition de la population d’étude selon le mismatch pénombre/infarctus.
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14 Répartition de la population d’étude selon le coté de PAVC

Dans notre étude 58,5% des patients ont présenté un AVC a gauche et 41,5% a droite.

(Tableau 16, Figure 68).

Tableau 16 : Répartition de la population d’étude selon le coté de ’AVC.

Coté de PAVC Nombre de cas Pourcentage des (%)
Droit 34 41.5
Gauche 48 58.5
Total 82 100.0

M Droit

H Gauche

Figure 68 : Répartition de la population d’étude selon le coté de ’AVC.
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15 Répartition de la population d’étude selon le territoire de ’AVC

Dans la population de notre étude 93,8% des patients ont présenté un AVC dans le territoire
sylvien,05% dans le territoire cérébral antérieur et 1,2% dans le territoire cérébral postérieur.
(Tableaul7, Figure 69).

Tableau 17 : Répartition de la population d’étude selon le territoire de I’AVC.

Territoire de ’AVC Nombre de cas Pourcentage des (%0)
Sylvien (cérébral moyen) 75 93.8
Cérébral antérieur 1 1.2
Cérébral postérieur 4 5

Total 80 100.0
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Figure 69 : Répartition de la population d’étude selon le territoire de I’AVC.
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Le territoire sylvien est subdivisé en 02 secteurs superficiel et profond, 70,6% des patients ont

présenté une atteinte du secteur superficiel, 04% secteur profond et 25,4% ont présenté une

atteinte du territoire sylvien complet (Tableau 18, Figure 70).

Tableau 18 : Répartition des patients atteints dans le territoire sylvien

Sous-groupe de I’AVC sylvien

Nombre de cas

Pourcentage des cas (%)

Profond 03 04
Superficiel 53 70.6
Entier 19 254
Total 75 100.0
m Profond
m superficiel

W Entier

Figure 70 : Répartition des patients atteints dans le territoire sylvien.
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16 Répartition de la population d’étude selon le site d’occlusion artérielle.

Les patients de notre étude ont présenté des occlusions proximales : terminaison

carotidienne et segment M1 de I’artére sylvienne, mais également des occlusions plus distales

M2-M3 et des portions initiales P1-P2 des arteres postérieures et du segment A2 de la cérébrale

antérieure (Tableaul9, Figure 71).

Tableau 19 : Répartition de la population d’étude selon le site d’occlusion artérielle.

Localisation Nombre de cas Pourcentage des cas (%)
Terminaison carotidienne 4 5

M1 complete 4 5

M1 partielle 19 23.8

M2M3 48 60

A2 1 01.2

Pl 3 03.8

P2 1 01.2

Total 80 100.0
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Figure 71 : Répartition de la population d’étude selon le site d’occlusion artérielle.
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17 Répartition de la population d’étude selon la réalisation de la
thrombolyse et le délai de I’admission
La répartition de notre population d’étude selon la réalisation de la thrombolyse, montre
que 89 % des patients ont bénéficié d’une thrombolyse (Figure 72).
Le délai entre le début des symptomes et de 1’administration de la thrombolyse IV est

représentee (Tableau 20 et Figure 73).

Thrombolyse

Figure 72 : Répartition de la population de I’é¢tude selon I’administration de la thrombolyse.
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Tableau 20 : Répartition de la population d’étude selon le délai d’admission des patients pour

la thrombolyse.

Délai d’admission pour thrombolyse (min)

Nombre de cas

Pourcentage des cas (%)

< 150 4 05.5
150 - 180 5 06.8
180 - 210 11 15.1
210 - 240 10 13.7
240 - 270 13 17.8
270 — 300 10 13.7
300 — 330 15 20.6
> 330 5 06.8
Total 73 100.0
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>330 min 6,80%

300 - 330 min 20,60%

270 - 300 min 13,70%

240 - 270 min 17,80%

210 - 240 min 13,70%

Délai d’admission pour thrombolyse

180 - 210 min 15,10%

150 - 180 min 6,80%

< 150 min 5,50%

0,00% 5,00% 10,00% 15,00% 20,00% 25,00%
Pourcentage des cas

Figure 73 : Répartition de la population d’étude selon le délai d’admission des patients pour

la thrombolyse.
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18 Répartition de la population d’étude selon le NIHSS post thrombolyse

Dans notre étude les patients ayant recu la thrombolyse qui évoluent favorablement

présentent une réduction d’au moins 04 points du score de NIHSS ou un score de NIHSS de 0

ou bien 1 (Tableau 21 et Figure 74).

Tableau 21 : Répartition de la population d’étude selon le NIHSS.

NIHSS Nombre de cas Pourcentage des cas %
<3 20 27.4
3-6 34 46.6
7-10 15 20.5
> 10 04 55
Total 73 100.0
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Figure 74 : Répartition de la population d’étude selon le NIHSS post thrombolyse.
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19 Répartition de la population d’étude selon les complications post

thrombolyse

Dans notre étude 2.7% des patients ont présenté une hémorragie cérébrale symptomatique

et 11% une hémorragie cérébrale asymptomatique, 2.7% ont présenté des complications

médicales : infarctus du myocarde et une pneumopathie (Tableau 22 et Figure 75).

Tableau 22 : Répartition de la population d’étude selon les complications post thrombolyse.

Complications

Nombre de cas

Pourcentage des cas

(%)
Hémorragie intracranienne symptomatique 02 02.7
Hémorragie intracranienne asymptomatique 08 11.0
Autres complications 02 02.7
Pas de complications 61 83.6
Total 73 100.0
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Figure 75 : Répartition de la population d’étude selon les complications post thrombolyse.
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20 Répartition de la population d’étude selon le mRS a la sortie de ’hopital

Dans notre population d’étude, I’autonomie des patients ayant été sélectionnés grace au
scanner de perfusion est évaluée a la sortie de I’hopital, une évolution favorable m RS <2, a

été constatée chez 36,6% des patients (Tableau 23 et Figure 76).
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Tableau 23 : Répartition de la population d’étude selon le mRS a la sortie de I’hopital.

mRS Sortie de I’hopital Nombre de cas Pourcentage des (%0)
0 20 24.4
1 8 09.8
2 21 02.4
3 16 195
4 13 15.9
6 4 04.9
Total 82 100.0
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Figure 76 : Répartition de la population d’étude selon le mRS a la sortie de 1’hopital.
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21 Répartition de la population d’étude selon le controle m RS a 90 jours

Dans notre population d’étude, le contrdle de 1’autonomie des patients a 90j a montré que

76,4% ont présenté un m RS<2, on a constaté 01 décés et 05 patients perdus de vue (Tableau

24 et Figure 77).

Tableau 24 : Répartition de la population d’étude selon le contrdle a 90 jours.

Controdle a 90 jours Nombre de cas Pourcentage des (%)

0 36 47,4
1 11 14.5
2 11 14.5
3 7 9.3
4 5 6.5
6 1 01.3
7 5 06.5

Total 76 100.0
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Figure 77 : Répartition de la population d’étude selon le contréle m RS a 90 jours.
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Au Centre hospitalo- universitaire de Blida, la prise en charge de I’AVC ischémique
aigu aux urgences de neurologie concerne les patients présentant un horaire d’installation du
déficit neurologique précis, ne dépassant pas les 4h30 [391].

L’¢évaluation clinique des patients se fait a I’aide du score NIHSS.
Les autres critéres autorisant I’administration de la thrombolyse IV, sont inspirés de I’étude
NINDS [28]: limites d’age, antécédents, traitements en cours, prise de tension artérielle, mesure
du poids.
L’imagerie réalisée en urgence consiste en un scanner sans injection de contraste pour éliminer
une hémorragie cérébrale, et analyser le parenchyme cérébral grace au score ASPECTS [178],
a la recherche d’une hypodensité installée ou étendue de plus du 1/3 du territoire de I’artére
cérebrale moyenne contre indiquant la thrombolyse V.
Dans notre étude, nous avons mis en place un protocole d’imagerie basé sur le scanner de
perfusion pour améliorer la sélection des patients ayant subi un AVC ischémique aigu installé
dans un délai maximum de 06 heures pour 1’administration de la thrombolyse par voie intra
veineuse.
Nous avons défini le m RS <2 (modified Rankin scale) au contrdle de 90 jours comme critére
principal d’évaluation de notre hypothése de départ, des critéres secondaires d’évaluation ont
été également définis :

- Amélioration du score NIHSS a 24 heures apres la thrombolyse IV > 4 points ou bien

NIHSS =0 ou bien =1.
-  m RS <2 ala sortie des patients de I’hdpital.

1 Concernant I’age et le sexe

Dans notre étude, 1’a4ge moyen des patients est 64.5 = 13.8, I’écart type est 13.83, nous
n’avons pas mis de limites d’age dans notre inclusion et 1’age de notre population varie avec
des extrémes allant de 29 a 86 ans.

Tableau 25: Comparaison des moyennes d’age et du sexe ratio.

ETUDES AGE MOYEN (ans) SEXE RATIO
NINDS 68 1.35
ECASS 3 68 1.7
ATLANTIS 66 1.21
Notre étude 64.5 1.48
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Dans notre étude la moyenne d’age est plus jeune que les études de référence NINDS, ECASS
3, ATLANTIS [28,391,392] cela pourrait expliquer en partie les bons résultats que nous avons
obtenus chez les patients traités par thrombolyse 1V.

13.4% des patients de notre étude présentent un age entre 80-90ans ce qui est trés important
dans la prise en charge de cette tranche d’age qui n’était pas habituellement ¢éligible a la
thrombolyse IV selon les recommandations appliquées dans notre pratique quotidienne [28].
Nous avons défini un sous-groupe des AVC ischémiques chez les patients de plus de 80 ans qui
n’était pas pris en charge dans les études de référence comparées.

Dans cette tranche d’age le scanner de perfusion a permis d’administrer le rt PA a 09 patients,
77.8% des patients traités ont présenté un m RS favorable a 90 jours, nous considérons cela
comme un résultat qualitatif dans la pratique quotidienne.

Le sexe ratio dans notre étude, était de 1.48 avec 49 hommes et 33 femmes.

Pour les études de référence : NINDS, ECASS 3, ATLANTIS la prédominance masculine est
également retrouvée [28,391,392].

Selon les données de la littérature, I’ischémie cérébrale est une maladie qui touche les hommes
plus que les femmes [393,394].

Il y’a une concordance par rapport a la moyenne d’age et au sexe ratio avec une supériorité du
sexe masculin dans les différents echantillons.

2 Concernant les facteurs de risque

L’hypertension artérielle -HTA- est le facteur de risque le plus fréqguemment retrouvé dans
la population de notre étude & 73.2%, elle est retrouvée de facon isolée dans 14.6% cas, associée
a un diabéte dans 28 %cas, en association avec un tabagisme dans 23.1% cas, associée a une
cardiopathie dans 6% cas, dans les séries européennes 40 a 85% des patients victimes
d’infarctus cérébral sont hypertendus [395,396].

L’hypertension artérielle est retrouvée chez 73.2% des patients de notre étude comparativement
aux études de référence 66.5% pour NINDS et 76.9% pour ECASS 3 [28,391].

La notion d’un AVC ischémique antérieur dans les antécédents des patients est un facteur
déterminant pour la récidive de cette pathologie [397], 17.1% des patients de notre étude ont
présenté un AVC ischémique antérieur, 14.3% des patients de 1’étude NINDS et 20.8% des
patients de 1’étude ECASS 3 (Tableau 26 Figure 78) [28,391].
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Tableau 26 : Antécédents HTA-Antécédents AVC ischémique antérieur.

ETUDES Antécédents HTA AVC ischémique antérieur
NINDS 66.5% 14.3%
ECASS 3 76.9% 20.8%
Notre étude 73.2% 17.1%

1 AVC ischémique antérieur
I Antécédents HTA

ECASS 3

NINDS

Notre étude

Pourcentage des cas

Figure 78 : Antécédents HTA et AVC ischémique, des patients de notre étude, étude NINDS,
et étude ECASS 3.
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Les cardiopathies sont retrouvées chez 7.3% des patients de notre étude, dans les études NINDS
a19%, et ECASS 3 a 18.65% [28,391].

Les cardiopathies notamment I’ACFA (Arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire) a été
admise comme principal facteur de risque de ’accident vasculaire ischémique. [398,399].
Dans notre étude L’hypertension est le principal facteur de risque, Elle multiplie par 4 le risque
d’AVC ,chaque augmentation de 5 mm Hg de la tension diastolique et de 10 mm Hg de la
tension systolique augmente le risque de 20 & 40% avec un impact majeur sur I’athérosclérose
directement incriminée dans la physiopathologie de I’AVC, d’ou I’intérét d’une prévention
primaire de I’AVC dans le cadre de la prise en charge de I’hypertension artérielle qui constitue
un probléme de santé publique, ainsi le diagnostic de I’HTA doit étre fait précocement et un
traitement adéquat mis en route le plus tot possible, Plus I’abaissement tensionnel est important,

plus I’effet préventif est marqué [31,400].

3 Délai de prise en charge

Le délai de prise en charge des patients dans notre étude, défini comme le temps entre le
début des symptdmes et I’arrivée aux urgences de neurologie, ce délai est connu et précisé pour
79 patients et inconnu non précisé pour 03 patients. Pour les patients avec un temps précisé :

e 68.4% sont arrivés en moins de 03 heures.

e 25.3% sont arrivés en moins de 04 heures.

e 6.3% apres 04 heures.

Les délais d’arrivée des patients aux urgences apres I’installation d’un déficit neurologique sont
favorables au traitement thrombolytique (93.7% en moins de 04 heures), ceci est dii en grande
partie a une activité réguliere du service de neurologie dans la prise en charge des AVC
ischémiques aigus depuis 2012, la réception des patients dans un délai court est due a la
sensibilisation et la médiatisation de cette pathologie aupres des médecins et des patients.
Pour I’étude NINDS les patients ont été pris en charge avant 03heures, pour ECASS 3 avant
4heures 30 [28,391].

Pour les 03 patients dont I’horaire de début n’a pas été précisé, ils ont été considérés comme un
AVC du réveil, ou de début imprécis [401], des patients de ce type ont été exclus des études
NINDS et ECASS 3 [28,391].

Le délai de prise en charge dans notre étude est concordant avec le délai de I’étude NINDS pour
68.4% des patients et avec I’étude ECASS 3 pour 93.7% des patients.

Une grande proportion des patients de notre étude est arrivée dans un délai rapide ne dépassant
pas les 04 heures, ce qui les met dans une situation favorable pour I’administration de la
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thrombolyse IV, la réalisation d’un scanner multimodal ne doit pas faire perdre beaucoup de
temps dans la prise en charge des patients.

Dans notre étude 1’¢loignement entre le service des urgences neurologiques et le service de
radiologie nous a retardé pour certains patients.

La méconnaissance de I’horaire de début du déficit neurologique ne doit pas non plus nous
conduire vers 1’exclusion systématique de ces patients et I’analyse de la perfusion cérébrale

nous permet de leur proposer une thrombolyse IV.

4 La répartition selon le score NIHSS a I’admission

Dans notre étude 90.4% des patients ont présenté a 1’admission un score compris entre 5 a
14, défini comme un AVC modéré, 4.8% des patients ont présenté un score <5 défini comme
AVC minime et 4.8% > 15 défini comme AVC grave.

Tableau 27 : NIHSS moyen compare.

ETUDES NIHSS moyen
NINDS 14
ECASS 3 12,5
Notre étude 10
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NIHSS moyen

ECASS 3

NINDS

Notre étude

Figure 79 : Le score NIHSS moyen de notre étude comparé aux études de référence.

Le score NIHSS moyen a I’admission dans notre population d’étude est inférieure a la moyenne
dans les études NINDS et ECASS 3 (Figure 79) [28,391].

On note une concordance pour le score de NIHSS dans notre étude par rapport aux études
NINDS et ECASS 3, en effet la valeur moyenne du NIHSS pour les 03 études est comprise

dans un intervalle de 5 -15, la majorité des patients ont présenté un AVC modéré.

5 Concernant les résultats du scanner cerébral sans injection de produit
de contraste
Apres 1’accueil des patients aux urgences de neurologie et I’examen clinique, un bilan
biologique d’urgence est lancé, et les patients sont transférés au service de radiologie pour
effectuer une imagerie.
Un scanner cérébral sans injection de contraste -SSIC-est réalisé, nous avons utilisé le score
ASPECTS[178] pour analyser les images.
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Le critere le plus important d’exclusion des patients est déterminé par le SSIC en affirmant la
présence ou pas de sang dans le cerveau [28,391].
La présence d’une hypodensité marquée signant la constitution de I’infarctus, ou étendue a plus
du 1/3 du territoire cérébral moyen, ou la 1/ 2 du territoire cérébral antérieur ou postérieur est
¢galement considéré comme un critére d’exclusion(pour 1I’administration de la thrombolyse IV)
[387].
Dans notre population d’étude :

e 76.8% des patients ont présenté un scanner normal avec un score ASPECTS a 10 (Figure

80).

e 18.3% ont présenté un score de 9 (Figure 81).

e 3.7% ont présenté un score de 8 (Figure 82).

e 1.2% ont présenté un score de 7 (Figure 83).

Sur les 82 patients inclus nous n’avons pas objectivé d’hémorragie cérébrale.
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Figure 80 : Scanner sans injection du cas n°51.

Homme de 68 ans arrivé aux urgences pour hémiplégie gauche avec dysarthrie depuis 03 heures, NIHSS=14.

Score ASPECTS a 10 aucune hypodensité pathologique de I’hémispheére cérébral droit.
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Figure 81 : Scanner sans injection du cas n°16.

Femme de 46 ans arrivée aux urgences pour hémiparésie gauche avec dysarthrie depuis 01 heure 25, NIHSS =7
Score ASPECTS a 9 hypodensité a droite (fleche rouge)
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Figure 82 : Scanner sans injection du Cas n°4.

Homme de 70 ans arrivé aux urgences pour hémiparésie gauche avec paralysie faciale depuis 50 minutes, NIHSS
=5.
Score ASPECTS a 8, sur C1 on note I’aspect spontanément hyperdense d’une branche de I’artére Sylvienne droite

(fleche rouge).
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Figure 83 : Scanner sans injection du Cas n°41.

Femme de 69 ans arrivée aux urgences pour hémiplégie droite avec aphasie depuis 65 minutes, NIHSS= 14.
Score ASPECTS a 7, hypodensité > au 1/3 du territoire de I’artére cérébrale moyenne gauche : ce qui constitue un

critére d’exclusion pour le traitement, confirmé par le scanner de perfusion.

Dans notre étude le scanner cérébral sans injection de produit de contraste a permis dans un
premier temps d’éliminer une hémorragie cérébrale, et dans un 2°™ temps d’analyser grace au
score ASPECTS les images, a la recherche des arguments en faveur d’un AVC ischémique.
Dans les études NINDS et ECASS 3 le scanner cérébral sans injection de produit de contraste
est réalis€ pour I’ensemble des patients inclus sans application du score ASPECTS, le scanner
¢limine la présence d’une hémorragie, ou d’une hypodensité étendue. [28,391].

Outre I’apport du scanner cerebral sans injection dans notre étude comme examen permettant
d’¢liminer les AVC hémorragiques , 1’application du score ASPECTS a ¢été retenue comme
méthode objective plus efficace pour détecter les signes d’ischémie précoce, ce qui permet déja
d’éliminer les patients présentant des hypodensités étendues contrairement aux études de
référence ou il faut avoir une expertise dans la détection des signes précoces de 1’ischémie avec

une reproductibilité inter observateur modérée k< 0.59 [178].

6 Les résultats du scanner de perfusion

Le scanner de perfusion a été réalisé chez I’ensemble des patients de notre étude, une fois
I’examen terminé les résultats sont analysés sur la console de post traitement a I’aide du logiciel

fourni par le constructeur.
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Un nombre important d’études a démontré le bénéfice de I’administration de la thrombolyse
par voie intra veineuse dans moins de 03 heures apres I’installation du déficit neurologique.
[28,391,402].

Une grande proportion de patients arrivent dans un délai dépassant les 03 heures, ce qui a pousse
a la réalisation de plusieurs travaux sur le traitement a 4h30 407 et entre 03 a 06 heures. [403].
L’imagerie de perfusion et I’identification du tissu a risque : pénombre, permet d’envisager une
thrombolyse dans un délai plus large [404].

L’IRM a permis de bien définir le mismatch diffusion/perfusion pour un traitement au-dela de

04 heures apreés I’installation des symptomes [405].

La méconnaissance de 1’horaire précis de I’installation du déficit neurologique pose également
un probléme pour la mise en route d’un traitement, ce groupe de patient était systématiquement
éliminé selon les critéres de sélection pour les études de référence dans notre pratique. [28,391].
L’analyse de la perfusion cérébrale permet d’adapter la thérapeutique au patient [403] dans les
situations suivantes :

- 1% sjtuation : le patient arrive dans un délai de moins de 03 heures, mais présente un tissu
a risque non intéressant ou un large infarctus, donc non éligible a un traitement
thrombolytique.

- 2®mesjtuation : le patient arrive dans un délai qui dépasse les 03 h ou 4h30 habituels, mais
la pénombre est importante et le noyau d’infarctus réduit ou absent, donc éligible a un
traitement thrombolytique.

- 3®Me sjtuation : le patient arrive aux urgences avec un horaire d’installation du déficit
neurologique indéfini, cette catégorie de patients qui ne pouvait pas au paravent recevoir
de thrombolyse IV, pourrait étre traitée si I’imagerie de perfusion montre une pénombre
intéressante.

L’interprétation des résultats du scanner de perfusion passe par une analyse des cartes en

couleur sur I’'image du scanner montrant la zone de pénombre en vert avec un MTT relatif
>145% du coté controlatéral sain, et une zone rouge définissant le noyau de I’infarctus avec un

CBV absolu <2ml /100grs. [351]

Le parenchyme cerébral est bien exploré par une ROI qui permet de donner les valeurs du CBV
et MTT dans les zones atteintes et comparativement sur le coté sain. [406]

L’analyse des résultats du scanner de perfusion permet de confirmer 1’¢ligibilité des patients a

la thrombolyse IV en montrant I’étendue du tissu a risque a sauver par rapport a celle de

I’infarctus qui ne peut étre sauvé.
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L’évaluation du mismatch dans notre étude: pénombre/noyau infarctus ,nous a permis de
déterminer le seuil thérapeutique (cutoff point)a partir d’un ratio : pénombre > 3 noyau
d’infarctus sur les cartes codées en couleur de manicre visuelle assistée par les mesures des
valeurs du CBV et MTT par une ROI.

L’absence de noyau d’infarctus constitué avec une zone de pénombre présente, est également
une situation tres favorable pour la mise en route du traitement.

Actuellement il existe une évaluation volumétrique du noyau d’infarctus et du tissu a risque,
grace des logiciels externes comme RAPID de ISCHEMIAVIEW.INC [407].

D’autres équipes ont utilisé le score ASPECTS mismatch sur les cartes codées en couleur avec
un cutoff > 30%.[408].

Dans notre étude 36 patients n’ont pas présenté un noyau d’infarctus constitué, (Figure 84) :

e 02 patients d’entre eux avaient une perfusion normale sans allongement du MTT sur la
région d’intérét, ils ont été classés comme des états de conversion et n’ont pas regu de
thrombolyse.

e 34 patients ont présenté une perfusion perturbée avec allongement pathologique du
MTT (patients éligibles a la thrombolyse).

e 05 patients ont présenté un mismatch entre 1-3, ils ont été récusés pour I’administration
du rt PA (Figure 85) (non éligibles a la thrombolyse).

e 31 patients ont présenté un mismatch entre 3-5 (Figure 86) (éligibles a la thrombolyse).

e (06 patients ont présenté un mismatch entre 6-8 (Figure 87) (éligibles a la thrombolyse).

e 04 patients ont présenté un mismatch > 9 (Figure 88) (éligibles a la thrombolyse).
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Statistiques de ROI de la coupe 4

Statistiques de ROI de la coupe 4

Figure 84 : Scanner de perfusion du cas n°28.

Homme de 54 ans arrivé aux urgences avec une hémiparésie droite brachio-faciale et dysarthrie depuis 135
minutes, NIHSS= 3.

Pénombre sur le territoire sylvien gauche en vert sans noyau d’infarctus constitué.

Les valeurs du MTT mesurées sur I’hémisphere gauche dans le tableau.

Conclusion : Patient éligible & la thrombolyse V.
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Figure 85 : Scanner de perfusion du cas n°41.

Femme de 69 ans arrivée aux urgences pour hémiplégie droite avec aphasie depuis 65 minutes, NIHSS= 14.
Pénombre < 3 fois le noyau d’infarctus.
Les valeurs du MTT et CBV mesurées, dans le tableau.

Conclusion : Patiente non éligible a la thrombolyse V.
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Figure 86 : Scanner de perfusion du cas n°8.

Femme de 44 ans arrivée aux urgences pour hémiparésie gauche depuis 60 minutes, NIHSS=9.
Pénombre > 3-5 fois le noyau d’infarctus.
Valeurs MTT et CBV rapportées dans le tableau sous I’image codée en couleur.

Conclusion :Patiente éligible a la thrombolyse.
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Contraste

Statistiques de ROI dea coupe 4

Statistiques de ROI dela coupe 4

Figure 87 : Scanner de perfusion du cas n°62.

Femme de 75 ans arrivée aux urgences pour un AVC du réveil, avec une hémiplégie gauche, NIHSS= 12.
Pénombre > 6-8 fois le noyau d’infarctus.

Conclusion : Patiente éligible a la thrombolyse.
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oup!
44,2 mm

Statistiques de ROI de la coupe 4

Figure 88 : Scanner de perfusion du cas n°32.

Femme de 55ans arrivée aux urgences pour hémiparésie droite depuis 90 minutes, NIHSS= 5.
Pénombre > 9 fois le noyau de I’infarctus.

Conclusion : Patiente éligible & la thrombolyse.
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L’utilisation du scanner de perfusion dans notre étude pour la sélection des patients candidats
au traitement thrombolytique, nous a permis de confirmer nos hypothéses sur I’état du mismatch
chez les patients :

-Ainsi nous n’avons pas administré la thrombolyse chez des patients arrivés dans les délais mais
présentant un noyau d’infarctus important — cas n°41- suivant les criteres habituels dans notre
prise en charge cette catégorie de patients était traitée par le rt PA avec un risque hémorragique
important.

- Certains patients sont arrivés a une heure tardive par rapport aux critéres habituels de prise en
charge [28,391] mais I’analyse de la perfusion nous a permis d’administrer la thrombolyse :
Le Cas n°79 arrivé aux urgences a 255 minutes du début du déficit, des patients dans cette
configuration n’étaient pas traités vue leur arrivée a la limite du temps de prise en charge : 4h30
=270minutes.

- Les patients arrivés avec un temps de début du déficit neurologique indéfini, la réalisation du
scanner de perfusion nous a permis de détecter une pénombre intéressante et leur administrer
la thrombolyse. - cas n°62- cette catégorie n’était pas du tout prise en charge dans notre pratique
selon les critéres suivis [28,391].

L’utilisation du scanner de perfusion dans le tri des patients atteints d’un AVC ischémique aigu
permet d’identifier les zones de souffrance cérébrale : noyau d’infarctus et pénombre.

Grace au ratio entre ces 02 zones, I’indication d’une thrombolyse a été posée avec sécurité
comparativement aux études de référence pour lesquelles ’approche de I’étendue du tissu

cerébral nécrosé et le tissu cérébral récupérable n’est pas précise.

7 Les résultats selon le siége de I’occlusion artérielle

Dans notre protocole d’imagerie le scanner de perfusion est suivi immédiatement par une
nouvelle acquisition pour 1’évaluation des artéres intra craniennes, sans une nouvelle injection
de produit de contraste.

Cette analyse permet de situer I’occlusion artérielle, surtout quand le siege est proximal posant
I’indication d’une thrombectomie associee ou exclusive.

L’absence de thrombus évident sur I’angioscanner, n’exclut pas formellement un AVC
ischémique, dans 39% des cas, I’occlusion n’est pas identifiée sur I’angioscanner. Dans certains
cas cela peut étre expliqué par une atteinte de vaisseaux de petit calibre, échappant a la
résolution spatiale du scanner ou dans des infarctus lacunaires [409].

Dans notre étude 33.8% des patients ont présenté une occlusion proximale d’une artére intra

cranienne, d’ou I’intérét d’analyser en méme temps la perfusion cérébrale (Figure 90).
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Dans notre population d’étude :

e 88.8% des patients ont une occlusion dans le territoire cérébral moyen (Figure 91 et 92)

e 5% des patients ont présenté une occlusion dans le territoire postérieur.

e 1.2% dans le territoire antérieur.

e 5% des patients ont présenté une occlusion de la terminaison carotidienne.

Tableau 28 : Tableau comparatif des sites d’occlusion artérielle.

Etudes
Localisation de I’occlusion artérielle | KIM and al NINDS Notre étude
Artére cérébrale antérieure 0 0 1.2%
M1 cérébrale moyenne 12% 35% 28.8%
M2M3 cérébrale moyenne 7% 19% 60%
Artere cérébrale postérieure 0 0 5%
Terminaison carotidienne 5% 0 5%
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Figure 89 : localisation de 1’occlusion artérielle dans les différentes études.
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Figure 90 : Angioscanner cas n° 17.

Femme de 78 ans arrivée aux urgences pour hémiparésie droite avec aphasie, NIHSS=10.

Angioscanner : occlusion terminaison carotidienne gauche (fleche rouge).
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Figure 91 : Angioscanner cas n° 43.

Homme de 86 ans arrivé aux urgences pour hémiplégie droite avec aphasie depuis 50 minutes, NIHSS=14.

Angioscanner : occlusion partielle de M1 gauche (fleche rouge).
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Figure 92 : Angioscanner cas n° 51.

Homme de 68 ans arrivé aux urgences pour hémiplégie gauche et dysarthrie, NIHSS=14.

Angioscanner : occlusion M2 droite (fleche rouge).
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Dans notre étude 58.5% des patients ont présenté un AVC a gauche, 93% des atteintes portaient
sur le territoire sylvien :70.6% superficiel 4%profond et 25.4% total.

La prédominance de I’atteinte du territoire sylvien superficiel explique en grande partie les
bons résultats post thrombolyse.

Dans I’essai TAOST 49.6% des patients ont présenté un AVC ischémique dans le territoire
sylvien [410]. L’hémispheére cérébral gauche est plus fréquemment atteint que le droit dans 54%
des cas [411].

Dans notre étude nous avons pu détecter des atteintes des territoires artériels : cérébral antérieur
et cérébral postérieur contrairement aux études NINDS [27] et KIM et al [388] qui étaient
focalisées sur le territoire cérébral sylvien (Figure 89).

Notre protocole d’imagerie développé pour cette étude nous a permis d’avoir une visualisation
précise sur les arteres intra craniennes en profitant de la premiere injection de produit de
contraste, permettant d’éviter une 2°™ dose de produit de contraste en fin de perfusion comme
dans les autres études [409,412,413],ce qui pourrait altérer la fonction rénale .

Les séquences angiographiques post perfusion dans le protocole d’imagerie de notre étude a
permis de visualiser directement le thrombus occlusif, en conformité avec les résultats du
groupe de KIM contrairement a 1’étude NINDS ou le site d’occlusion est déduit sur I’examen

clinique neurologique.

8 L’administration du rtPA

Dans notre étude, nous avons traité 73 patients, guidés par les résultats du scanner de
perfusion :
- 41 % des patients ont recu le traitement au-dela de 4h30 (4h30-06h).
- 4.1% avaient un horaire d’installation du déficit neurologique imprécis.
- 8.5% des patients de départ ont été récusés grace au scanner de perfusion : 02 patients avec
des états de conversion présentant une imagerie de perfusion normale, et 05 patients avec un
mismatch défavorable.
- 02 patients n’ont pas été traités pour des contre-indications a I’utilisation de la thrombolyse.
L’administration du rt PA entre 3-5h chez 60.3% dans notre population d’étude, et 94.4% dans
I’étude ATLANTIS [392].
Dans notre étude 4.1% des patients sont considérés comme un AVC du réveil, et ont recu la
thrombolyse IV guidée par le scanner de perfusion, comparativement dans 1’étude réalisée par

Cortijo et al, 63% des AVC Thrombolyses étaient des AVC du réveil [401].
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En comparaison 46.9% ont présenté une amélioration neurologique précoce dans la série
Cortijo et al [401], dans notre étude 100% ont présenté une amélioration neurologique précoce,
les résultats du scanner de perfusion ont permis d’engager le traitement des patients avec un
horaire de début imprécis en toute sécurité vu que la pénombre était intéressante et le noyau
d’infarctus peu constitué ce qui explique le taux d’amélioration neurologique en post
thrombolyse.

La thrombolyse a été indiquée chez 89% de nos patients apres analyse des résultats des images
de perfusion, et administrée pour un tissu a risque intéressant et un risque de complication
minime, dans I’étude ATLANTIS 99.5% des patients ont été¢ thrombolysés selon I’hypothese
de départ, mais sans dépasser le délai de 05 heures aprés le début des symptomes et sans
détection directe des zones cérébrales atteintes, alors que pour le groupe de CORTIJO 1’étude
a concerné 47% des patients avec un delai de début des symptomes dépassant les 4h30 ou un
délai indéterminé, la thrombolyse est également guidée par le scanner de perfusion.

Dans notre étude grace a la visualisation directe des zones de souffrance, nous avons pu
administrer le rt PA chez des patients dont presque la moitié dépasse le délai maximum habituel
de 4h30, d’autres patients se présentaient avec un horaire de début indéterminé et les patients
arrivant dans les délais habituels sont mieux sélectionnés grace I’analyse des zones de

pénombre et le noyau d’infarctus.

9 Les complications post thrombolyse

Apres le traitement 16.4% des patients ont présenté des complications : 16.6% une
hémorragie symptomatique, 66.7% une hémorragie asymptomatique, et 16.7% ont présenté des
complications médicales.

La transformation hémorragique asymptomatique est une complication mineure du traitement
thrombolytique, qui peut se voir dans 1’évolution naturelle d’un AVC ischémique [31].
Dans notre étude nous avons constaté 02 complications non neurologiques : une pneumopathie

et un infarctus du myocarde.
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Tableau 29 : Comparaison des complications post thrombolyse.

Etudes Hémorragie Hémorragie Complications médicales
symptomatique asymptomatique

NINDS 20 14 0

ECASS 3 62 73 0

ATLANTIS 19 31 0

LASZLO et al 03 07 0

Notre étude 02 08 02
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Figure 93 : Comparaison des complications post thrombolyse.

Dans notre étude nous avons eu le nombre le plus faible des hémorragies symptomatiques
comparativement aux études de référence (Figure 93), cela conforte notre méthode de sélection
des patients gréace au scanner de perfusion ou nous n’avons pas traité des patients présentant un
noyau d’infarctus important par rapport a la pénombre et donc avec un risque important de
complication hémorragique symptomatique, a I’aide de cette technique nous avons pu visualiser
ces 02 zones de souffrance.

L’¢évaluation clinique apres la thrombolyse se fait par le score NIHSS.

Une réduction de plus de 04 points par rapport au score initial, ou bien un score de 0 ou 1, est
en faveur d’une bonne évolution du déficit neurologique.

L’amélioration du NIHSS dans les 24h a été prédéfini comme un critére secondaire d’évaluation

dans notre étude, 82.1% des patients ont présenté un NIHSS favorable dans les 24h
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Tableau 30 : Comparaison du score de NIHSS favorable a 24H.

Etudes NIHSS post thrombolyse favorable a 24H
NINDS 47%

ECASS 3 74%

Notre étude 82.1%
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Figure 94 : Comparaison des NIHSS favorable en post thrombolyse.

Les résultats de notre étude comparés a ceux de I’étude NINDS et ECASS 3 [28,391],
retrouvent une amélioration neurologique précoce aprés thrombolyse plus importante dans
notre étude (Figure 94 ), cela est due a une meilleure sélection des patients a I’aide du scanner
de perfusion.

Comparativement aux études de référence, notre étude a permis de relever les taux de
complication hémorragique symptomatique les plus bas et les taux les plus élevé d’amélioration
neurologique précoce, cela confirme la supériorité du scanner de perfusion dans le tri des
patients éligibles a la thrombolyse, une visualisation directe de la zone de pénombre nous a
permis de traiter avec un moindre risque de complication et 1’étendue de cette pénombre

explique la bonne récupération neurologique post thrombolyse.
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10 L’autonomie des patients a 90 jours

Une premiere évaluation clinique est effectuée a la sortie de I’hopital, ce qui a été
prédéfini comme un critére secondaire d’évaluation :
e 36.6% ont présenté un m RS favorable < 2.
e 4.9% des patients décédes.
L’autonomie des patients traités a 90 jours constitue le critére d’évaluation principal de notre
étude, nous avons utilise le m RS comme outil [414].
Un m RS < 2 est considéré comme une issue favorable du patient :
e De0-1:m RS excellent.
e De 1-2:m RS bon.
Dans le contréle a 90 jours, 76.4% des patients ont présenté un m RS < 2,
61.9% ont présenté un m RS excellent.
Nous avons constaté 01 déces dans les 90 jours.

Tableau 31 : Taux comparés des m RS 0-1a 90 jours.

Etudes m RS 0-1 a 90 jours
NINDS 39%
ECASS 3 40%
ATLANTIS 42.3%

Notre étude 61.9%

Dans notre étude le taux des patients présentant un m RS excellent entre 0 et 1 au contréle de
90 jours est nettement supérieur aux études de reférence NINDS, ECASS3 et ATLANTIS
[28,391,392], et cela confirme notre hypothese de départ sur la capacité du scanner de

perfusion a mieux sélectionner les patients atteints d’un AVC ischémique aigu pour un
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traitement thrombolytique avec un minimum de risque de complication hémorragique et une

autonomie importante au contréle de 90 jours (Figure 95).

m RS 0-1 a 90 jours

ATLANTIS

ECASS 3

NINDS

Notre étude

0 10 20 30 40 50 60
Pourcentage des cas

Figure 95: Comparaison m RS 0-1 a 90 jours.

Tableau 32 : Taux comparés des m RS < 2 a 90 jours.

Etudes m RS <2a90 jours
Cortijo et al 56.3%
Notre étude 66.6%
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m RS< 2 a 90 jours

Cortijo et al

Notre étude
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Figure 96 : Comparaison du m RS <2 dans le sous-groupe AVC du réveil.

Nos chiffres sont également meilleurs pour le sous-groupe AVC du réveil, le m RS a 90 jours
est meilleur dans notre étude que pour le groupe de Cortijo et al [401] les patients de ce sous-

groupe ont été traité en toute sécurité grace au scanner de perfusion (Figure 96).
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Tableau 33 : Taux comparés des m RS< 2 a la sortie de I’hépital.

Etudes m RS <2
KIM et al 22.8%
Notre étude 36.6%

Le m RS favorable < 2 a la sortie de I’hopital a été prédéfini comme un critére d’évaluation
secondaire dans notre étude ,nous I’avons comparé au groupe de KIM et al [388],le taux de
patients de notre étude est supérieur a celui de I’étude de KIM et al, cela est d a une plus grande
rigueur dans les critéres de sélection des patients candidats a la thrombolyse en se basant sur un
mismatch : pénombre>3 noyau d’infarctus ou absence d’infarctus constitué.

Pour le groupe de KIM et al, le score ASPECTS a été appliqué sur les images du scanner de
perfusion avec une tolérance d’un score > 6 ce qui constitue pour notre étude des cas ayant
dépassé les limites fixées.

La mortalit¢ a 90 jours, est un critére d’évaluation non prédéfini, nous 1’avons comparé a
d’autres études, dans notre étude le taux est bas estimé a 1.3% (01 déces) (Figure 97).

Ces résultats confortent 1’efficacité de 'utilisation du scanner de perfusion pour la sélection
des patients atteints par un AVC ischémique aigu pour la pose de I’indication d’une
thrombolyse IV.

Ce constat sur 1’efficacité du scanner de perfusion est conforme aux résultats des différentes
publications, ainsi on retrouve une amélioration du m RS a 90 jours de 0,59% chez les patients
sélectionnés par 1’analyse de la perfusion, mais également le cout de la prise en charge des
patients, et les QALY :quality-adjusted life year, (année de vie pondérée par la qualité ) qui
se trouvent également améliorées par ’utilisation du scanner de perfusion dans la prise en

charge de I’AVC ischémique aigu [413,415].
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Discussion

Tableau 34: Comparaison des taux de mortalité a 90 jours.

Etudes Mortalité a 90 jours
NINDS 17%
ECASS 3 27%
ATLANTIS 11%
Notre étude 1.3%
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Mortalité a 90 jours

ATLANTIS

ECASS 3

NINDS

Notre étude
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Figure 97: Comparaison de la mortalité a 90 jours.

Dans notre population d’étude, on définit le sous-groupe des patients agés de 80 ans et plus,
constitué de 11 patients, 09 ont recu du rt PA par voie intra veineuse :
o 77.8% ont présenté un m RS <2 a 90 jours.
e 11.1% perdus de vue au contrdle 90 jours mais ayant présenté un m RS <2 a la sortie de
I’hopital.
e 11.1% de déces dans ce groupe.

Le tri des patients par le scanner de perfusion nous a permis de traiter des patient de plus de 80
ans contrairement aux recommandations des études de référence pour notre pratique habituelle
[27,383] avec des résultats positifs.

L’évaluation de 1’autonomie fonctionnelle des patients inclus dans notre étude, lors des
controles a 90 jours permet de constater un meilleur taux comparativement aux études de
référence , cela démontre une meilleure sélection des patients a 1’aide du scanne multimodal ,

la bonne compréhension de la perfusion cérébrale et ses perturbations causées par 1’occlusion
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artérielle visualisée directement par le CTA , nous ont permis de bien choisir les patients
éligibles a la thrombolyse IV ce qui a conduit a un meilleur résultat dans notre étude pour

[’autonomie fonctionnelle et la mortalité.
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Dans la pratique quotidienne afin de pallier aux difficultés logistiques et de fonctionnement
dans la prise en charge de I’accident vasculaire aigu, nous proposons plusieurs actions a mettre
en ccuvre :

1- Mise en place d’une unité de prise charge de la pathologie neurovasculaire aigue sur le
modele UNV (unité neurovasculaire), ou stroke unit, cette entité doit étre un espace déedié
exclusivement a la pathologie neurovasculaire en urgence, équipée en lits adaptés, et en
matériel de conditionnement des malades graves : respirateur, ECG, scopes multi
parametres pour surveillance, seringues automatiques pour injection de rt PA et drogues de
réanimation.

2- Les médecins intervenant dans cette unité sont: neurologues, neuroradiologues ou
radiologues, neurochirurgiens, et médecins réanimateurs, des médecins généralistes ou
urgentistes formés dans la prise en charge de cette pathologie peuvent également faire partie
de I’équipe médicale.

3- Un bilan biologique est réalisé en urgence ainsi qu’une imagerie multimodale du cerveau,
en raison du facteur temps le patient admis en UNV doit étre pris en priorité pour la
réalisation de son bilan afin d’instaurer un traitement en urgence.

4- Un scanner multimodal doit étre réalisé par le radiologue comprenant : une phase sans
injection de produit de contraste, une imagerie de perfusion, et un angioscanner.

5- Selon les résultats de I’imagerie et le bilan biologique un traitement est mis en route suivant
le diagramme décisionnel ci-dessous (Figure 98).

6- L’équipe de radiologie réalise I’imagerie en urgence, interpréte rapidement le scanner
multimodal ,02 situations sont définies :

a- En cas d’ischémie, une analyse de la perfusion et de I’angioscanner pour évaluer le
mismatch et le site d’occlusion artérielle afin de prendre une décision thérapeutique
adaptée.

b- En cas d’hémorragie un angioscanner est réalisé a la recherche d’une rupture
d’anévrisme, ou d’une malformation vasculaire cérébrale, dans le cas ou ces
étiologies sont confirmées, un traitement endovasculaire ou neurochirurgical est
Propose.

7- La formation du personnel medical et paramédical constitue un point important dans
I’approche thérapeutique, elle concerne les différentes spécialités pour une prise en charge

multidisciplinaire de cette pathologie neuro vasculaire. L’idéal étant de créer une filiere
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compléte comprenant : Médecin généraliste, Urgentiste, médecin réanimateur, neurologue,
radiologue, neurochirurgien et neuroradiologue interventionnel.

8- Le développement d’autres centres a 1’échelle nationale avec une répartition régionale
suivie d’une dissémination des UNV dans les différentes structures sanitaires, est impeératif
en raison de la fréquence et du pronostic de cette pathologie en considérant les risques liés
a la mortalité et surtout au handicap.

9- La mise en place d’un registre de I’AVC permettra d’engager une stratégie nationale de
prise en charge pour cette pathologie qui se présente comme un véritable probleme de santé
publique lequel doit étre inscrit comme un programme dans la politique de santé engagée
dans notre pays a I’instar des autres programmes de santé en cours.

10- Informer la population générale a travers les medias audiovisuels et les réseaux sociaux sur
I’importance de reconnaitre les premiers signes d’'un AVC et I’'intérét de se rendre

rapidement aux urgences, en insistant sur la fenétre thérapeutique réduite dans le temps
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Figure 98: Diagramme décisionnel propose.
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Conclusion

Conclusion

L’utilisation du scanner de perfusion dans notre étude pour la sélection des patients €ligibles a
la thrombolyse 1V a permis d’identifier plusieurs éléments nouveaux et positifs dans la prise en
charge des patients atteints par un AVC ischémique aigu.
Ainsi I’analyse des résultats de la perfusion, en visualisant la pénombre et le noyau de
I’infarctus et ’exploitation du mismatch existant entre ces zones de souffrance a permis de
traiter des patients non éligibles en pratique courante :

a- Les patients qui arrivent dans un délai de 4h30 a 06h apres le début du déficit

neurologique.

b- Les patients 4gés de 80 ans et plus.

c- Les patients avec un horaire d’installation du déficit neurologique indéfini.
Le délai d’arrivée des patients aux urgences est habituellement un élément décisif pour
I’administration de la thrombolyse, le scanner de perfusion a montré que les parameétres
calculés (CBV et MTT) n’étaient pas dépendants uniquement du temps mais aussi du role joué
par des collatérales dans la persistance d une zone de pénombre intéressante a prendre en charge
du point de vue thérapeutique.
L’age avancé des patients ne doit pas représenter une contre-indication méme relative a
I’administration de la thrombolyse. Ce constat permet d’élargir la gamme de prise en charge de
la population affectée par cette pathologie.
L’angioscanner ayant comme objectif de localiser I’occlusion artérielle doit étre interprété en
association avec la perfusion, nous avons trouvé des occlusions proximales sensées étre
réfractaires au traitement thrombolytique par voie IV, mais 1’analyse des cartes de perfusion a
montré un noyau d’infarctus peu constitué et une pénombre trés importante, ce qui nous a
permis d’engager un traitement avec des résultats probants.
Dans notre étude, et par rapport aux études de reférence, les patients ont une bonne autonomie
fonctionnelle au controle des 90 jours avec un m RS < 2, un faible taux de complications
hémorragiques symptomatiques et une trés faible mortalite.
A ce titre la création des unités neurovasculaires (UNV) et leur développement a travers le pays
est indispensable pour établir une stratégie efficace de la prise en charge de la pathologie

neurovasculaire aigue.

La formation de neuroradiologues interventionnels doit étre une priorité avec I’installation de

services de neuroradiologie régionaux permettant de drainer les patients d’un secteur
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géographique déterminé, pour des procédures endovasculaires telles que la thrombectomie
mécanique.

Des plateaux d’imagerie médicale complets doivent étre disponibles en temps réel incluant
I’IRM qui est une modalité trés performante dans le diagnostic précoce des AVC notamment
au niveau des services dediés a la neuroradiologie.

Le scanner plus disponible dans les structures sanitaires et grace au protocole multimodal, reste
le fer de lance de la stratégie d’une prise en charge efficiente de la pathologie ischémique
cérébrale, sa fiabilité, sa rapidité et sa réponse multiforme : morphologique, vasculaire, et
perfusion tissulaire en font I’examen a réaliser par excellence en urgence.

Des actions de sensibilisation et d’information de la population générale sur cette pathologie,
son impact sociétal, son pronostic en termes de handicap voire de mortalité, cela concerne
également les professionnels de santé auprés desquels il faudra insister sur I’intérét d’un
diagnostic rapide pour bénéficier de la fenétre thérapeutique.

La mise en place d’un registre national des accidents vasculaires cérébraux permettra une
meilleure prise en charge de cette pathologie, laquelle représente un probléme de santé publique

devant s’inscrire dans un programme de politique de santé.
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Annexe 1

Score de RANKIN modifié

0: Aucun symptéme.

1: Pas d’incapacité significative malgré les symptomes, capable de mener toutes ses obligations
et activités habituelles.

2: Incapacité légere, incapable de mener toutes activités antérieures mais capable de vaquer a
ses occupations sans assistance. Peut rester seul a la maison au moins 1 semaine. Peut s habiller,
manger, bouger, aller aux toilettes, préparer un repas simple, faire des courses. Pas de
supervision.

3: Invalidité modérée, a besoin de quelque aide mais capable de marcher seul avec ou sans
canne. Peut s habiller, faire sa toilette, manger seul. A besoins d’assistance pour repas simple,
corvées ménageres, s’occuper de son argent, faire les courses, se déplacer.

4: Invalidité moyennement sévere, incapable de marcher sans aide et incapable de gérer ses
besoins corporels sans assistance. A besoins d’assistance pour s habiller, manger, se laver, aller
aux toilettes. Peut rester seul quelques temps dans la journée mais a besoin d’une aide tous les
jours.

5: Invalidite sévére, rivé au lit, incontinent et nécessitant une surveillance et des soins de nursing
permanents (jour+/-nuit).

6: Déces
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Annexe 2

Score NIHSS

Item |Intitulé cotation score
la vigilance 0 vigilance normale, réactions vives
1 trouble 1éger 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
Ib orientation 0 deux réponses exactes
(mois, age) 1 une seule bonne réponse
2 pas de bonne réponse
lc commandes 0 deux ordres effectués
(ouverture des yeux, 1 un seul ordre effectué
ouverture du poing) 2 aucun ordre effectué
2 oculomoatricité 0 oculomotricité normale
lophtalmoplégie partielle ou déviation réductible du regard
2 ophtalmoplégie horizontale compléte ou déviation forcée du regard
3 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)
4 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
5 motricité membre 0 pas de déficit moteur proximal Dt
supérieur 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, arthrodese)
6 motricité membre 0 pas de déficit moteur proximal Dt
inférieur 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)
7 ataxie 0 ataxie absente
1 ataxie présente pour 1 membre
2 ataxie présente pour 2 membres ou plus
8 sendbilité 0 sensibilité normale
1 hypoesthésie minime a modérée
2 hypoesthésie sévére ou anesthésie
9 langage 0 pas d'aphasie
1 aphasie discrete 8 modérée : communication informative
2 aphasie sévere
3 mutisme ; aphasie totale
10 dysarthrie Onormal
1 dysarthrie discréte a modérée
2 dysarthrie sévere
X cotation impossible
11 extinction, négligence |0 absence d'extinction et de négligence
1 extinction dans une seule modalité, visuelle ou sensitive, ou négligence partielle
auditive, spatiale ou personnelle.
2 négligence séveére ou anosognosie ou extinction portant sur plus d'une modalité
sensorielle
TOTAL
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Annexe 3

Fiche patient

1- Age:
2-Sexe : masculin féminin
3-Temps a partir du début des symptémes

a- 0min/360 min (0 a6h) :

b- AVC du réveil : horaire d’installation imprécis

4-Examen clinique :

a- type de déficit moteur : a préciser selon les cas
b-NIHSS score admission : 0 a 42

5-Facteurs de risques :

a-Cardiopathie /Fibrillation auriculaire : oui/non
b-Hypertension : oui /non

c-Diabéte : oui/non

d-Tabagisme : oui/non

e-Notion AIT : Accident ischémique transitoire : oui/non
f-AVC antérieur : oui non

g-Dyslipidémie : oui/non

h-Anticoagulants : oui/non

i-Anti agrégants plaquettaire : oui/non
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6-Scanner cérébral SPC : score ASPECTS : 10 normal
>7 grave
7-10 patient cible

7-Scanner de perfusion :

a-Pénombre :

MTT pénombre> 145% zone controlatérale saine
CBYV pénombre >2 ml/100 grs

b-Infarctus :
MTT> 145% zone controlatérale saine
CBV < 2ml/100grs

c-Pénombre > 3 infarctus (patient cible)

8-Angioscanner cérébral :

a- Coté : droit/gauche
Territoire sylvien : profond/superficiel/total
Territoire cérebral antérieur

Territoire cérébral postérieur

b-Localisation de 1’occlusion :
Aurtere carotide interne(ICA)
Terminaison carotide interne
M1 complete
M1 partielle

M2/M3
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9-Délai administration thrombolyse 1V :
Administration : OUI/NON

Horaire administration : ... min apres installation déficit

NIHSS post Thrombolyse IV

10-Complication post thrombolyse :
a-Hemorragie intra cranienne symptomatique ICH.
b-Hémorragie intracranienne asymptomatique.

c- Autre complication.

d-Pas de complication.

e- Mortalité en intra hospitalier.

11-Evolution clinique :
Modified Rankin scale : (MRS )0-6
a-Sortie de I’hopital :

b-Contréle a 90 jours :
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Annexe 4

Bilan biologique d’urgence

-FNS

- Glycémie a jeun,

- lonogramme sanguin.

- Urée créatinine sanguine.

- TP TCK INR.

-Prise de la tension artérielle.
-Examen des pouls périphériques.
-Mesure de la température corporelle.
-Mesure du poids.

-Auscultation cardiaque

-ECG.
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