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INTRODUCTION

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) ischémiques sont une des premieres causes de
mortalité. Selon I'Organisation mondiale de la santé, une personne sur six fera un AVC avec
un taux de mortalité de 25% lors de la premiére année. (1)(2)(3)(4) Selon la littérature, 10% a
30% des AVC ischémiques sont en rapport avec une sténose de l'artére carotide interne
(ACI) extracranienne. (5) (6)

La thrombolyse a révolutionné le traitement de I’AVC ischémique ces dix dernieres années
avec une amélioration voire une régression totale de la symptomatologie neurologique

initiale. (3)

La thrombose aigué de I'ACI ou de I'une de ses branches peut provoquer un accident
vasculaire ischémique et étre fatale. Cependant, si le flux sanguin est restauré rapidement
apres le début des symptomes, les lésions ischémiques cérébrales peuvent étre limitées
voire réversibles. Les différents essais controlés de I'endartériectomie carotidienne (CEA)
lors de la prise en charge des sténoses carotidiennes symptomatiques, rapportent les
meilleurs bénéfices lorsque la revascularisation est réalisée dans les 14 jours suivant le début
des symptomes et toujours aprés les 48 premiéres heures. (7) (8) (9) Ce choix s’explique car
le risque de récidive de I’AVC ischémique est majeur dans les quatorze jours suivants le
début des symptémes. Ce risque est évalué entre 5 et 8% pendant les deux premiers jours,
entre 8 a 22% au cours de la premiére semaine et entre 11 et 25% a deux semaines. Compte
tenu de ces données, la prévention secondaire est d’autant meilleure que Ia

revascularisation est réalisée précocement. (10)

La CEA est le traitement de référence de la sténose carotidienne et est indiquée dans les
sténoses symptomatiques comprises entre 50% et 99%, selon la méthode de mesure des
sténoses décrite dans I'étude NASCET (11) et entre 70% et 99% selon la méthode de mesure
ECST. (12) (Annexe 1)

Les recommandations de I’American Heart Association de 2011 préconisent la réalisation
d’une CEA chez les patients ayant eu un accident ischémique transitoire (AlT) ou AVC récent

(< 6 mois) associé a une sténose carotidienne ipsilatérale comprise entre 50 et 99% (critéres
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NASCET) avec un risque périopératoire combiné de déces ou d’AVC <6% (Recommandation

de niveau | grade A). (1)

La thrombolyse intraveineuse (TIV) des AVC ischémiques dans les 4 h 30 suivant le début des
symptomes est désormais standardisée suivant les recommandations nationales et
internationales. (5) (13) (14)

Il a été ainsi démontré que la thrombolyse était associée a une amélioration significative de
la symptomatologie neurologique a condition que les indications consensuelles soient

respectées. (5)

La thrombolyse avec le rtPA (recombined tissue Plasminogen Activated) dans les 4 h 30 qui
suivent le début des symptomes permet d’améliorer de facon significative la proportion de
patients ayant une récupération partielle voire compléte de leur déficit neurologique. (15)

Cependant, aprés thrombolyse, la recanalisation partielle ou compléte n’est observée que
dans 10% des thromboses carotidiennes et dans 25% des thromboses de I'artere cérébrale
moyenne (ACM). De plus, 80% des patients ayant un score NIHSS (National Institute of
Health Stroke Score) initial supérieur a 10 ont une persistance de l'occlusion artérielle
malgré la thrombolyse. Ces données ont conduit a proposer une prise en charge chirurgicale

précoce des patients ayant une sténose carotidienne résiduelle aprés TIV. (16)

Les molécules étudiées dans le cadre de la TIV sont la streptokinase, I'urokinase et le rtPA,
qui en transformant le plasminogene en plasmine détruisent les ponts de fibrine du caillot
plaquettaire. (3)

Méme si la pharmacocinétique du rtPA montre que sa demi-vie est inférieure a cinq minutes
et qu’il est rapidement éliminé de la circulation sanguine, des altérations des systemes de
coagulation et de fibrinolyse sont encore présentes plusieurs heures aprés son

administration.

La complication principale de la TIV est I’'hémorragie intracérébrale (HIC) qui apparait dans

6% des cas. (14) La TIV réalisée plus de six heures aprés le début des symptomes est

d’ailleurs associée a une augmentation du risque hémorragique. (17)
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Comme il est théoriqguement recommandé d’opérer rapidement les sténoses carotidiennes
symptomatiques, la question clé est de savoir dans quel délai réaliser cette chirurgie apres

TIV sans majorer le risque hémorragique.

Il existe peu de données a ce sujet et aucune recommandation des sociétés savantes
concernant le délai optimal entre I'administration de la TIV et I'endartériectomie
carotidienne n’a été publiée aujourd’hui.

Le but de cette étude multicentrique, rétrospective était de rapporter les résultats de la
revascularisation post-thrombolyse dans plusieurs centres universitaires et de les comparer

aux données de la littérature.
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MATERIEL ET METHODE

Design de I'étude

Nous avons proposé a 20 CHU de participer a I’étude. Cinqg CHU ont accepté de participer a
I’étude, mais seulement trois d’entre eux ont fourni des données exploitables : Poitiers,
Strasbourg et Bordeaux.

Il s’agit d’une étude observationnelle, rétrospective, réalisée a partir des bases de données

de chaque centre sur une période allant jusqu’a 4 ans.

Centres d’investigation

Un premier questionnaire a été envoyé aux centres participants afin de recueillir le nombre
de TIV réalisées pour la survenue d’'un AVC ischémique pendant la période étudiée, ainsi que
le nombre des sténoses carotidiennes en cause et leur degré. (Annexe 2) Un second
qguestionnaire leur a été transmis afin de recueillir les données démographiques, les
caractéristiques des AVC, les imageries réalisées, le délai entre la thrombolyse et la chirurgie,
la technique chirurgicale et les complications survenues dans les 30 jours suivant la

thrombolyse. (Annexe 3)

Criteres d’inclusion
Tous les patients inclus devaient présenter les critéres suivants :
* lasurvenue d’'un AVC ischémique en rapport avec une sténose ipsilatérale de I'artére
carotide interne (ACI) > 50% selon les criteres NASCET,
* laréalisation d’'une TIV dans les 4 h 30 suivant le début des symptémes,

* laréalisation d’'une CEA dans les 30 jours post AVC.

Evaluation Neurologique

Tous les patients ont été évalués par le neurologue vasculaire et admis en unité
neurovasculaire (UNV) pour surveillance. L'AVC ischémique est un épisode de
dysfonctionnement neurologique causé par un infarctus focal cérébral ou rétinien, ou
I'infarctus est défini comme la mort des cellules cérébrales ou rétiniennes attribuable a une
ischémie basée sur des arguments a l|'imagerie ou des preuves cliniques de déficit

permanent. (18)
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La sévérité de la symptomatologie neurologique a été évaluée par le Score (NIHSS) qui
permet de quantifier la sévérité des AVC : mineur (1 - 4), modéré (5 - 15), modéré a sévére
(16 - 20) et sévere (21 - 42) ainsi que par le score de Rankin modifié (mRS). (Annexe 4 et
Annexe 5)

Aucune chirurgie de revascularisation carotidienne en urgence n’a été proposée aux patients

ayant un score NIHSS > 21.

La thrombolyse intraveineuse
Les patients éligibles a la TIV devaient répondre aux recommandations nationales :
* AVCdatant de moins de 4 h 30,
* absence de crise convulsive inaugurale,
* absence d’amélioration neurologique spontanée,
* imagerie cérébrale compatible avec la TIV (absence de transformation hémorragique)
* absence de contre-indication « générale » a la thrombolyse. (Annexe 6)
La posologie de la thrombolyse était de 0,9 mg/kg d’Actilyse® (altéplase), injectée par voie
intraveineuse périphérique (10% de la dose en bolus pendant deux minutes et le reste de la

dose sur une durée d’une heure), la dose maximale étant de 90 mg.

Prise en charge médicale

Les antiagrégants plaquettaires ont été introduits 24 heures aprées la TIV et apres réalisation
d’un TDM encéphalique afin d’éliminer une hémorragie intracranienne.

Dés le début de la prise en charge hospitaliere, soit un traitement par statine a forte dose

était instauré, soit la dose de statines déja prescrite était majorée.

Imagerie carotidienne
Deux examens concordants étaient nécessaires pour I’évaluation de la sténose carotidienne.
Tous les patients ont bénéficié d’'une échographie Doppler préopératoire ainsi que d’un
AngioTDM des troncs supra aortiques ou d'une AngioRM, conformément aux
recommandations. (19)

Le degré de sténose était mesuré selon les criteres NASCET. (11) (Annexe 1)
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Technique chirurgicale

L’endartériectomie carotidienne était réalisée selon la technique choisie par le chirurgien
vasculaire du CHU concerné : endartériectomie conventionnelle avec ou sans patch
d’élargissement, endartériectomie par éversion classique ou par éversion type Chevalier.
L'utilisation d’un shunt carotidien était optionnelle. La chirurgie était réalisée sous
anesthésie générale ou sous anesthésie locorégionale, selon le protocole du service. Une
héparinisation générale était réalisée dans tous les centres, 5 minutes avant le clampage : 50
Ul/kg dans les protocoles de Bordeaux et Poitiers, et 150 Ul/kg dans celui de Strasbourg.
L'héparine était antagonisée par de la Protamine de facon systématique a Strasbourg. La
réalisation d’une artériographie de controle peropératoire était systématique dans les

centres participants a I'étude.

Surveillance post opératoire

Pendant les 24 premiéres heures postopératoires, les patients ont bénéficié d’une
surveillance tensionnelle rapprochée en unité de soins continus, en salle de surveillance
post-interventionnelle ou en service traditionnel. L'objectif tensionnel était une pression
systolique inférieure a 140 mmHg.

Si nécessaire, un traitement antihypertenseur intraveineux par inhibiteur calcique était

introduit.

Critéres de jugement

Le critére de jugement principal était la survenue d’un nouvel AVC ou du déces dans les 30
jours suivant la chirurgie.

Les criteres secondaires étaient I'apparition d’une HIC, d’un hématome cervical, d’'un
événement cardiologique majeur et/ou d’une lésion d’un nerf cranien.

L’'hémorragie intracérébrale était définie par I'apparition ou la majoration d'un déficit
neurologique, de plus de 4 points selon le score NIHSS, au décours de la thrombolyse ou de
la chirurgie, documentée par un AngioTDM.

L'événement cardiologique majeur était défini par la présence d’au moins deux des trois
critéres suivants : une douleur thoracique persistante, une élévation significative du taux

sanguin de la troponine et/ou une modification ECG en faveur d’une ischémie myocardique.
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Analyse statistique

Les variables continues ont été rapportées avec leur valeur médiane associée a l'intervalle
interquartile [Q1 ;Q3]. Des tests non paramétriques ont été utilisés : le test de Friedman
pour comparer les échantillons appariés et le test de Wilcoxon pour comparer les variables
guantitatives, les échantillons étaient petits. Les calculs ont été effectués grace au logiciel

IBM SPSS® (New York, USA).

Stratégie de recherche

En plus du recueil des données cliniques, une revue systématique de la littérature a été
réalisée.

Une recherche PubMed a été effectuée via le portail fourni par I’'Université de Strasbourg sur
une période allant du 1°" janvier 2000 au 1°' juillet 2016. Les mots clés de recherche utilisés
ont été: [stroke and thrombolysis and carotid and endarterectomy] or [ stroke and
thrombolysis and carotid and (stent or angioplasty or intervention or thrombectomy)].

Les études retenues étaient celles dont les criteres d’inclusion étaient les suivants:
thrombolyse intraveineuse ou intra-artérielle pour un AVC ischémique, -chirurgie
carotidienne dans les 30 jours suivant le début des symptémes neurologiques,
revascularisation de l’artére carotide interne, et sténose carotidienne confirmée sur

I'imagerie.
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RESULTATS

Au CHU de Bordeaux , du 1" janvier 2013 au 31 décembre 2014, 1 872 patients ont été pris
en charge pour un AVC et 453 d’entre eux ont eu une TIV. Parmi ceux-ci, 46 patients avaient
une sténose carotidienne ipsilatérale et 6 ont eu une endartériectomie carotidienne.

Au CHU de Poitiers, du 1° janvier 2012 au 1* mai 2015, 174 patients ont eu une
thrombolyse parmi les 2 616 patients hospitalisés pour prise en charge d’un AVC. Il a été
retrouvé chez trois d’entre eux une sténose carotidienne ipsilatérale et ces trois patients ont
été revascularisés chirurgicalement.

Au CHU de Strasbourg, du 1% janvier 2011 au 31 décembre 2014, 2 812 AVC ont été
rapportés, et 543 d’entre eux thrombolysés. Parmi ceux-ci, 18 patients étaient porteurs
d’une sténose carotidienne et 8 ont été opérés.

Au total, dans ces trois centres 20 patients ayant eu un AVC ischémique thrombolysé en
rapport avec une sténose carotidienne ont été opérés dans les 30 jours et sont inclus dans

I’étude. (Figure 1)
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Figure 1 : diagramme de flux
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Les caractéristiques démographiques, les facteurs de risques cardiovasculaires, les

comorbidités et les traitements avant I’AVC sont détaillés dans le Tableau 1.

L’évaluation neurologique initiale est détaillée dans le Tableau 2. Tous les patients avaient

un AVC mineur ou modéré (NIHSS < 15).

Tableau 1 : caractéristiques des patients ayant eu une chirurgie carotidienne aprés AVC ischémique
thrombolysé

Données démographiques

Sex Ratio [H/F] 15/5
Age médian 75 [72-81]
Facteurs de risque cardiovasculaire
HTA 18 (90)
Diabete 5(25)
Tabagisme Actif 2 (10)
Dyslipidémie 19 (95)
Surpoids® 14 (70)
Comorbidités
AOMI 1(5)
Cardiopathie ischémique 3 (15)
IRC 3(15)
Traitements avant AVC
Antiagrégant plaquettaire 9 (45)
AVK 0(0)
Statines 12 (60)
Anti-hypertenseurs 14 (70)
Anti-diabétiques oraux 4 (20)

Les valeurs entre parenthéses sont les pourcentages sauf autre notification. Les variables continues
sont exprimées par la médiane et I'espace interquartile.

HTA = hypertension artérielle ; AOMI = artériopathie oblitérante des membres inférieurs; IRC =
insuffisance rénale chronique ; AAP = antiagrégants plaquettaires ; AVK = anti-vitamine K ;

Surpoids : (IMC>25 Kg/m?)

® Insuffisance Rénale Chronique : <60 mL/min/&,73m? > 3 mois
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Tableau 2 : NIHSS initial et évolution neurologique des patients ayant eu une thrombolyse suivie d’une
revascularisation carotidienne dans les suites d’un AVC.

Mineur (1-4) 6

Modéré (5-15) 14
Modéré a Sévere (16-20) 0

Sévere (21-42) 0
Diminution 13 (81,3%)
Stabilité du taux 3 (18,7%)
Diminution 11 (100%)

Tableau 3 : données radiologiques

TDM non injecté 12 (60)
Angio TDM 10 (50)
TDM perfusion 8 (40)
IRM 11 (55)
AngioRM 2 (10)
AngioTDM 15 (83,3)
AngioRM 4(22,2)
Echodoppler carotidien 16 (88,9)
Artériographie 1(5,6)
50-69% 3(17,6)
70-99% 14 (82,4)
50-69% 1(5,9)
70-99% 3(17,6)

Les données entre parenthéses correspondent aux pourcentages.TDM = tomodensitométrie ; IRM =
imagerie par résonnance magnétique ; AngioRM = angiographie par résonnance magnétique ; AVC =
accident vasculaire cérébral



Le bilan radiologique initial avant thrombolyse comprenait un TDM non injecté dans 60% des
cas, et une IRM dans les 40% des cas restants. De plus, 10 patients ont eu un AngioTDM, 8

patients ont eu également un TDM de perfusion et 2 patients ont eu une AngioRM.

Le degré des sténoses carotidiennes a été confirmé dans tous les cas, sauf un, par deux
imageries concordantes. Au total, 83% des patients ont eu un AngioTDM, 22% une AngioRM

et 89% une échographie Doppler. (Tableau 3)

Seize patients avaient une sténose ipsilatérale a I’AVC ischémique évaluée entre 70 et 99%
et 3 patients avaient une sténose comprise entre 50 et 69% selon la méthode de mesure
NASCET.

Le thrombus était localisé dans 53% des cas au niveau de l'artére cérébrale moyenne et
principalement dans sa portion insulaire (7 patients sur 10). On retrouvait chez 1 patient un
thrombus dans l'artére cérébrale antérieure et chez 3 patients, une thrombose de l'artére

carotidienne interne dans sa portion intracranienne.

Il ny a eu aucune hémorragie intracérébrale au décours de la thrombolyse. On notait une
diminution significative du score NIHSS mesuré avant et a J1 de la TIV. (Figure 2) La médiane

du délai entre la TIV et la revascularisation chirurgicale était de 10 jours [7-13].

Dix-neuf patients sur les 20 prévus ont eu une revascularisation chirurgicale. Un patient chez
lequel existait une discordance entre I'échographie Doppler et I’AngioTDM a eu au bloc
opératoire une artériographie carotidienne qui a mis en évidence une thrombose

carotidienne contre-indiquant la chirurgie carotidienne.

Parmi les 19 patients opérés, 6 ont eu une endartériectomie classique + patch
d’élargissement, 12 ont eu une endartériectomie par éversion et 1 patient a eu une éversion
type Chevalier. Un shunt a été systématiquement utilisé lors des endartériectomies
conventionnelles. Toutes les revascularisations carotidiennes ont été contrbélées en per

opératoire grace a la réalisation d’'une artériographie.
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Il ny a eu aucun décés dans les 30 jours suivant la chirurgie. Deux hématomes ont été

observés sur I'abord carotidien avec reprise chirurgicale pour drainage. Il n’y a eu aucune

hémorragie intracérébrale, aucune récidive d’AVC ischémique, aucun syndrome coronarien,

et aucune lésion des paires craniennes. Le taux cumulé de morbidité neurologique et de

mortalité était nul.

Sur le plan neurologique, nous avons observé une diminution non significative du score de

Rankin modifié (mRS) entre la veille de la TIV, J30 et J90. De la méme facon, aucune

différence significative n’a été mise en évidence pour le score NIHSS avant thrombolyse, a J1

et a J30. (Figure 3 et Figure 4)
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Figure 2 : comparaison du score NIHSS pour chaque patient avant et a J1 de la thrombolyse (test de

Wilcoxon, p = 0,0014). PréTIV = évaluation neurologique lors de la prise en charge hospitaliere, avant

la thrombolyse ; post TIV H24 = évaluation neurologique a 24 h de la thrombolyse ; NIHSS = score

neurologique d’évaluation de I'accident vasculaire cérébral
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Figure 3 : évolution du score NIHSS avant thrombolyse, a J1 et a J30 post-thrombolyse (Test de

Friedman p=0,069) Day -1 = évaluation neurologique a la prise en charge initiale avant thrombolyse ;
Day 1 = évaluation neurologique a J1 de la thrombolyse ; Day 30 = évaluation neurologique a J30 de

la thrombolyse
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Figure 4 : évaluation neurologique a long terme par le test modifié de Rankin ( Test de Wilcoxon
matched-pairs signed rank test p = 0,097)Day -1 = évaluation neurologique a la prise en charge
initiale avant thrombolyse ; Day 30 = évaluation neurologique a J30 de la thrombolyse ; Day 90 =
évaluation neurologique a J90 de la thrombolyse

28



Tableau 4 :Résumé des études publiées entre 2000 et 2016
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DISCUSSION

L'objectif de notre étude multicentrique était d’analyser le taux cumulé de morbi-mortalité
de la chirurgie des sténoses carotidiennes symptomatiques aprés traitement initial de
I'accident vasculaire ischémique par thrombolyse intraveineuse.

Nous avons montré que la thrombolyse suivie d’une revascularisation chirurgicale
carotidienne en urgence n’était pas associée a une augmentation du taux cumulé de
morbidité neurologique et de mortalité et que nos résultats étaient similaires a ceux de la

littérature.

Morbi mortalité a 30 jours

Le Tableau 4 présente les résultats de 13 études, réalisées entre 2000 et 2016, concernant
421 patients ayant eu une endartériectomie carotidienne aprés TIV.

Parmi ceux-ci, 202 patients viennent d’une large étude scandinave a partir de leur registre
national. Leur TCMM était de 3,6%, ce qui correspond aux recommandations historiques de
la littérature concernant le risque de I'endartériectomie chez les patients symptomatiques
n’ayant pas eu de TIV. (33) (34) On remarquera que toutes les séries ne rapportent pas la
prévalence d’hémorragie intracérébrale. Pour celles qui I'on fait, le taux d’HIC était de 2,9%
(6/209). Dans notre étude, le TCMM était de 0% comme dans les séries de Leseche (28),
Barroso (27), Shalhoub (29), Crozier (30) et Mac Pherson (32).

La complication la plus fréquente de notre série et dans celle de Koraen-Smith (24) était la
survenue d’'un hématome cervical (10,5%). lls sont survenus chez deux patients ayant des
délais TIV — CEA de 8 et 10 jours et des NIHSS initiaux respectivement évalués a 3 et 8.

La littérature retrouve un taux de syndrome coronarien aigu compris entre 0% et 20%, nous
n’avons eu aucun cas dans notre série.

Les lésions nerveuses périphériques n’ont été précisées que dans la série de Koraen-Smith
(24), qui n’en reléve aucune comme dans notre série. Dans I'étude ICSS, la fréquence des
Iésions nerveuses périphériques, parmi 821 patients ayant eu une CEA était de 5,5% et
seulement 11 patients (1,3%) avaient eu des symptomes neurologiques persistants a 1 mois.

(35)
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Indication chirurgicale des sténoses carotidiennes symptomatiques

L'objectif de la réalisation d’'une CEA pour une sténose symptomatique est de limiter le
risque de récidive d’accident ischémique cérébral. Il existe 3 études randomisées comparant
la CEA associée au meilleur traitement médical (BMT) avec le meilleur traitement médical
seul : I'étude Nord-Américaine, North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial
(NASCET) (11), I'European Carotid Surgery Trial (ECST) (12) et I'’étude des Veterans Affairs
Trial (36).

Ces études ont montré que I'endartériectomie carotidienne associée au meilleur traitement
médical apportait un bénéfice significatif dans la prévention de la récidive de I’AVC chez les
patients ayant une sténose modérée (50-69%, NASCET) et sévére (70-99%, NASCET), le
bénéfice de I'endartériectomie augmentant avec la sévérité de la sténose.

Cependant, en cas de sténose pré-occlusive de la carotide en amont de la bifurcation
carotidienne, définie par un degré de sténose compris entre 90 et 95%, le bénéfice de la CEA
n’avait pas été démontré (recommandations de classe |, grade A). Enfin la CEA n’apportait

pas de bénéfice pour des sténoses inférieures a 50%. (33)

Délais entre I’AVC et la CEA chez les patients ayant une sténose carotidienne

symptomatique

Malgré le fait que Rockman (37) ait montré que le risque péri opératoire était augmenté
guand la CEA était réalisée précocement, des données récentes suggérent que la majorité
des patients peuvent avoir une CEA dans la période hyper aigué aprés le début des
symptémes.

Récemment, Loftus (38) a publié une série, a partir de la base de données nationale du
Royaume-Uni, concernant 23 235 patients, montrant que le risque d’'une CEA réalisée dans
les 48 premieres heures apres le début des symptoémes était de 3,7%, ce qui suggere que la
CEA peut étre envisagée de facon slre pendant la phase hyper aigué, avec un risque
neurologique acceptable.

Rantner (39) a comparé les endartériectomies pour des sténoses carotidiennes

symptomatiques réalisées entre J1 et J7 par rapport a celles réalisées entre J8 et J14 et ne
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retrouvait pas de différence significative des complications cérébrovasculaires survenues

pendant ces deux périodes.

Sélection des patients pour revascularisation carotidienne aprés TIV

La majorité des études soulignent la nécessité d’'une sélection rigoureuse des patients qui
bénéficieront d’'une endartériectomie carotidienne apres thrombolyse.
Le plus souvent, les critéres qui rendaient le patient éligible a une endartériectomie
carotidienne en urgence apres thrombolyse sont :

¢ |’état neurologique (Rankin 0 - 2 ou AVC mineur a modéré selon le NIHSS),

* e volume de l'infarctus < 1/3 du territoire de I’artére cérébrale moyenne (ACM),

* une revascularisation de 'ACM précédemment occluse,

* une sténose de I’ACI évaluée selon la méthode NASCET comprise entre 50 et 99%

* |'absence d’hémorragie ou d’cedéme cérébral. (40)
Bartoli (31) a défini, dans sa série, des critéres d’exclusion de la CEA aprés thrombolyse : un
déficit neurologique sévere et persistant, un antécédent d’abord cervical ou d’irradiation
cervicale et un risque opératoire sévere.
Azzini (20), a suggéré en plus de ces critéres de prendre en compte les caractéristiques de la
plague athéromateuse pour le délai entre la thrombolyse et la CEA. Ainsi, pour un méme
degré de sténose, les patients qui avaient une plaque instable ont eu une CEA plus précoce
gue ceux ayant une plaque stable. Les critéres de la plague instable étaient : plague molle,
présence d’hémorragie intra plaque et/ou présence d’ulcération.
Les patients inclus dans notre étude avaient un score NIHSS < 16, ce qui correspondait a des
AVC mineurs a modérés. |l existe probablement un biais d’inclusion étant donné que notre
série est rétrospective : la CEA n’a peut-étre pas été proposée aux patients ayant un score
NIHSS > 16 et une sténose carotidienne ipsilatérale > 50% NASCET.
Il n’existe pas a ce jour de limite frontiére du score NIHSS pour décider apres thrombolyse de

la réalisation de la CEA.
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Evaluation neurologique

Tous les patients inclus avaient, lors de I’évaluation initiale un AVC mineur ou modéré
(NIHSS < 15). On retrouvait, dans notre série, une amélioration significative du score NIHSS
avant thrombolyse et aprés thrombolyse, ce qui est en concordance avec la littérature. (14)
Concernant I"évolution du score NIHSS avant CEA et aprés CEA a J30 et J90, on observait une
tendance a I'amélioration, mais la différence n’était pas significative. Il en est de méme pour
le score de Rankin.

Les patients inclus dans I'étude d’Azzini (20) et de Bazan (21) avaient un AVC également
mineur ou modéré. Bartoli (31), dans sa série de 12 patients, avait retrouvé 8 AVC mineurs a
modérés et 4 AVC modérés a séveres (NIHSS 15 - 20) mais il ne précise pas les complications
en fonction de I’évaluation neurologique initiale.

Il semblerait nécessaire de réaliser des études futures en prenant en compte I'évaluation
neurologique initiale, avant CEA, a J30 et a J90, afin de pouvoir déterminer un risque

opératoire en fonction du NIHSS.

Caractéristiques de la plaque athéromateuse et risque de récidive d’AVC

La plaque athéromateuse contient différentes quantités de tissus conjonctifs (cellules
musculaires lisses, cellules inflammatoires, matrice extracellulaire), des lipides, du calcium et
du thrombus. L’hypothése est que la plaque instable contient un cceur lipidique nécrotique
riche et des hémorragies intra plague qui apparaissent anéchogénes ou hypoéchogénes a
I’échographie tandis que la plaque stable contient plus de tissus fibreux et de calcium, ces
deux composants étant hyperéchogénes a I’échographie. (41)

La classification proposée par Gray-Weale permet de définir le niveau d’échogénicité de la
plague athéromateuse, elle permet de graduer la plaque de 1 a 4, 1 étant une plaque
uniformément anéchogéne et 4 une plaque uniformément hyperéchogéene. (42) (Annexe 7 :
classification de Gray-Weale modifiée

Van Lammeren (43) a décrit les caractéristiques des plaques des patients a « haut risque »
de récidive d’AVC: chape fibreuse fine, important noyau lipidique et hémorragie intra-

plague. Récemment, Huibers (44) a montré que les patients asymptomatiques avec des
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plagues anéchogenes ou hypoéchogenes avaient un risque significativement plus élevé
d’AVC ischémique que les patients ayant une plague hyperéchogene.

Dans sa méta-analyse, Jashari (45) confirmait la conclusion de Huibers (44) chez les patients
symptomatiques puisqu’il montrait que le risque de récidive d’AVC était trois fois plus élevé
chez les patients symptomatiques ayant une plagque hypoéchogeéne a I'échographie par
rapport a ceux ayant une plaque hyperéchogéne.

L’évaluation des plaques en ultrasonographie permettrait de réaliser une stratification des
patients a haut risque de récidive d’événements cérébrovasculaires et ainsi leur proposer
une CEA en urgence dans les 48 heures dans les cas appropriés.

Néanmoins, la classification de Gray-Wheale, fait appel a une évaluation subjective de la part
de I'angiologue, et aucune étude sur la reproductibilité intra ou inter observateur n’a, a ce
jour, été réalisée.

Des avancées en technologie ultrasonographique, telles que I'utilisation de produit de
contraste pour détecter la néovascularisation intra-plaque, I'amélioration des logiciels de
traitement de I'image pour mesurer la surface et le volume de la plaque, permettraient une

évaluation objective et reproductible en pratique courante. (46)

Délai entre la thrombolyse et la revascularisation chirurgicale

Il nexiste pas de consensus concernant le délai optimal de la CEA aprées la thrombolyse. En
dehors des complications rares de I'endartériectomie carotidienne, le risque principal de la
revascularisation carotidienne est I’'hémorragie intracérébrale. L'HIC est multifactorielle. Il a
été démontré que le rtPA a un effet direct sur 'augmentation de la perméabilité de la
barriere hémato-encéphalique, laquelle est aussi modifiée par I'hypertension artérielle et
par le phénomene d’hyperperfusion lors de la remise en charge de la vascularisation
cérébrale apres levée de la sténose carotidienne. (47)

Notre étude retrouvait un délai médian entre TIV et CEA de 10 [7-13]. Dans les 13 études
publiées, le délai le plus court, entre la thrombolyse et la CEA, était de moins de 12 heures
dans la série d’Azzini (20) , le délai médian était compris entre 6 et 10 jours pour Crozier
(30), Leseche (28), Yong (26), Koraen-Smith (24) et Rathenborg (25), enfin Vellimana (22)

avait un délai médian de 21 jours [2,5-43,5]. La série la plus importante (n=202) regroupant
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des patients de Finlande, du Danemark et de Suéde avait un délai médian de 12 jours (7-21).
(23) Comme on peut le remarquer la majeure partie de ces séries s’accordent pour réaliser
la CEA dans les 14 jours suivant le début des symptomes comme cela est recommandé
actuellement pour les sténoses carotidiennes symptomatiques en dehors de toute
thrombolyse.

Pour soutenir la précocité de la chirurgie, Azzini (20) est parti du principe que sa justification
est la prévention de la récidive de I’ AVC, le plus tot étant le mieux, et aussi sur le fait que la
pénombre ischémique peut étre récupérable. Il a donc comparé trois délais de prise en
charge entre la thrombolyse et la CEA : < 12h, entre 12 h et 48 h et entre 48 h et moins de 14
jours. Le TCMM des 3 groupes était de 0%. Il n'y a pas eu d’hémorragie cérébrale
symptomatique, on note cependant deux “pétéchies” cérébrales (une dans le groupe 12 h-
48 h, et une dans le groupe > 48 h et < 15 jours) ainsi qu’un hématome cérébral dans le
groupe 12 h — 48 h. Aucun hématome en rapport avec I'acte chirurgical n’a été mis en
évidence dans cette étude. Cette étude semble montrer que la revascularisation tres
précoce de sténose -carotidienne est slre et sans majoration des événements
hémorragiques. Elle pourrait donc étre recommandée dans le but de limiter les récidives
d’AVC et d’augmenter la probabilité de récupération de la pénombre ischémique cérébrale
si ces résultats étaient confirmés par d’autres études prospectives et éventuellement

randomisées.

Modification de la coagulation avec le rtPA/thrombolyse

Le mécanisme de la thrombolyse fait intervenir le plasminogéne synthétisé par le foie. Sous
I'influence d’activateurs, le plasminogéne se transforme en plasmine, enzyme protéolytique
qui attaque la fibrine, le fibrinogene et les protéines de la coagulation.

C'est en 1995, grace aux essais multicentriques, randomisés, en double aveugle ECASS (48)
et NINDS (49), que le bénéfice majeur de la thrombolyse avec |'activateur recombiné du
plasminogeéne a été démontré pour les AVC ischémiques.

Depuis ECASS Il (50), le bénéfice de la thrombolyse a été démontré jusqu’a 4 h 30 apres
I’apparition des symptomes. En effet, apres 4 h 30, le risque d’hémorragie intra cérébrale est

majoré sans améliorer les chances de revascularisation cérébrale.
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Actuellement, en France, le rtPA (altéplase) a recu ’AMM dans les indications suivantes :
- Le traitement thrombolytique a la phase aigué de I'infarctus du myocarde
- Le traitement thrombolytique a la phase aigué de I'embolie pulmonaire massive
hémodynamiquement instable
- Le traitement de I'AVC ischémique dans un délai de 4 h 30 aprés le début des
symptémes.
L'altéplase est une glycoprotéine qui active la biotransformation du plasminogéne en
plasmine. Apres l'injection IV, I'altéplase circulante reste relativement inactive. Elle n’est
activée qu’apres la liaison avec la fibrine et induit alors la conversion du plasminogeéne en
plasmine, provoquant alors la dissolution du caillot. Quatre heures aprés I'administration du
rtPA le taux de fibrinogéne diminue de prés de 60% et a 24 heures son taux est rétabli a plus
de 80% de sa valeur initiale.
L'altéplase est rapidement éliminée de la circulation sanguine et est essentiellement
métabolisée au niveau hépatique. Sa demi-vie plasmatique est de 4 a 5 minutes, on peut
considérer que 24 heures apres la fin de la fibrinolyse que le taux d’altéplase active

circulante est quasi nul.

Cependant, Fassbender (51) a mis en évidence que, méme si la demi-vie de I'atéplase est
tres courte, 'activation de la coagulation et la formation de la fibrine augmentent des la
premiére heure et ce jusqu’a 72 heures apres la fin de la thrombolyse, chez certains
patients. Cette phase procoagulante n’est pas inhibée par I’héparine et pourrait entrainer un
risque de rethrombose précoce de la revascularisation chirurgicale si celle-ci est réalisée
juste au décours de la thrombolyse. Il a également montré que I'administration de rtPA peut
provoquer une augmentation des produits de dégradation de la fibrine (PDF). Un taux de
PDF > 200 mg/L est associé a un risque multiplié par cinq d’apparition d’'une hémorragie

intracérébrale. (52)

Il a également été montré que le rtPA provoque une augmentation de la perméabilité et des
fuites au niveau de la barriere hémato-encéphalique possiblement en rapport avec la
production de MMP-3 et de MMP-9. Vivien (53) a mis en évidence que ces deux
métalloprotéases (MMP) sont également associées directement aux hémorragies

intracérébrales rtPa induites.
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Syndrome d’hyperperfusion cérébrale (SHC)

Chez quasiment tous les patients ayant une CEA la perfusion cérébrale augmente au décours
de la chirurgie. L’hyperperfusion cérébrale est définie comme une majoration de la vitesse
systolique dans I’ACM > 100% par rapport sa valeur de base (préopératoire). Ce phénomene
survient chez 9 a 14% des patients, mais seulement une minorité d’entre eux vont

développer des symptomes. (54)

Le syndrome d’hyperperfusion cérébrale est défini par une hypertension artérielle associée a
des symptoémes peu spécifiques, parmi lesquels des migraines ipsilatérales s’améliorant a la
station debout, une comitialité partielle ou généralisée et un déficit neurologique focal en

I'absence d’ischémie cérébrale, sont les plus fréquents.

Cette hyperperfusion cérébrale est due a une dysfonction de la capacité d’auto régulation du
flux cérébral et des lésions endothéliales au niveau des vaisseaux cérébraux.

L’auto régulation cérébrale est la capacité cérébrale a modifier les résistances vasculaires ou
le calibre des artérioles cérébrales en fonction des variations de perfusion cérébrale. Aprés
revascularisation carotidienne suite a un épisode ischémique, le cerveau ayant perdu cette
capacité d’auto régulation n’est plus protégé contre I'effet nocif des changements des
pressions cérébrales. Les dommages endothéliaux provoquent alors une rupture de la
barriere hémato-encéphalique (BHE) au niveau des veinules cérébrales et contribuent au
développement d’un cedéme cérébral, voire d’'une hémorragie intra-parenchymateuse. (55)
Le SHC serait responsable de moins de 1% des cas d’hémorragie cérébrale, mais avec un taux
de déces de prés de 70%. (56) Il concernerait moins de 3% des patients ayant une CEA. (55) Il
peut survenir a n‘importe quel moment apres la CEA mais principalement au cours de la
premiére semaine postopératoire. Le risque de développer un SHC est 10 fois supérieur en

cas d’hyperperfusion. (57)

Cette hyperperfusion peut étre diagnostiquée par I'échographie Doppler transcranien avec
la mesure de la VSM au niveau de I’ACM ou bien par la mesure de I'oxymétrie cérébrale en
peropératoire (NIRS : Nea-infrared spectroscopy). L'IRM de diffusion permet également de

poser le diagnostic mais est moins disponible en pratique courante.
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Il existe des cas cliniques isolés de SHC au décours de la thrombolyse intraveineuse dans les
suites d’un AVC ischémique. (58) Mais du fait de sa rareté, il n’existe de pas d’étude sur la

prévalence de du SHC apres thrombolyse.

Avec la connaissance récente des atteintes cérébrales du rtPA survenant lors de la
thrombolyse et de celles provoquées par I’hyperperfusion ou le syndrome d’hyperperfusion
cérébrale aprés CEA, il serait nécessaire d’effectuer des études supplémentaires pour
préciser le risque de survenue du syndrome d’hyperperfusion cérébrale aprés CEA dans le

cadre d’une sténose carotidienne symptomatique thrombolysée.

Controle tensionnel post opératoire

Il est établi que le contrOle tensionnel peropératoire et postopératoire est un élément
essentiel de la prévention postopératoire de I’hémorragie intracérébrale et du syndrome
d’hyperperfusion cérébrale.

Dans les trois centres universitaires, Bordeaux, Strasbourg et Poitiers les protocoles
tensionnels étaient similaires : une pression artérielle systolique (PAS) au moment du
clampage carotidien supérieure a 140 mmHg et en postopératoire le maintien d’'une PAS
inférieure a 140 mmHg.

Le labetalol et la clonidine sont les antihypertenseurs de choix dans le contréle tensionnel au
cours de la CEA. lls n’ont pas d’effet direct sur le flux sanguin cérébral, mais ils diminuent la
pression de perfusion cérébrale ainsi que la pression artérielle moyenne de pres de 30%. lls
ont été utilisés avec succes dans la prise en charge du syndrome d’hyperperfusion cérébrale.

(55)

Selon VanMook (59) les antihypertenseurs vasodilatateurs tels que les inhibiteurs calciques
ou les dérivés nitrés seraient contre indiqués chez ces patients, du fait de leur action

vasodilatatrice sur le réseau vasculaire cérébral.

Dans les 13 études recensées, peu d’auteurs rapportent les détails du contrdle tensionnel.

Bartoli (31) rapporte, en postopératoire, un contréle tensionnel strict ainsi qu’une
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verticalisation progressive afin de prévenir les variations hémodynamiques cérébrales
brutales. Leseche (28) a pour objectif tensionnel une PAS < 130 mmHg afin de limiter le

phénoméne d’hyperperfusion.

Pénombre ischémique et intérét dans la décision chirurgicale

L'ischémie cérébrale est un phénomeéne dynamique qui s’aggrave durant les premiéres
heures voire les premiers jours aprées I'apparition d’'un AVC. On admet que pour des valeurs
approchant les 2 — 4 mL/100 g de volume sanguin cérébral, les lésions cérébrales sont
irréversibles. Au-dessus de ces valeurs, et lorsque le débit sanguin cérébral est compris entre
15 et 40 ml/100g/min, I'activité synaptique est interrompue mais I'intégrité de la cellule
nerveuse est conservée. On parle alors de pénombre ischémique ou de fagon plus
appropriée de tissu cérébral a risque. Ce tissu peut encore réagir a une revascularisation ou

a une intervention thérapeutique.

L'IRM et le TDM de perfusion permettent de déterminer et ce, dés le début des symptomes
I'étendue des zones de pénombre et d’éventuelles ischémies constituées en évaluant
différents parametres (temps de transit moyen, débit sanguin cérébral et volume sanguin
cérébral). Lidentification d’une éventuelle zone de souffrance réversible autorise la prise

d’une décision thérapeutique adaptée. (60)

Un TDM encéphalique est habituellement réalisé a 24 h de la thrombolyse afin d’évaluer
d’une part, I'étendue de I'éventuelle ischémie constituée, mais également d’éliminer une
transformation hémorragique. En cas de caractérisation préalable de la sténose
carotidienne, I'évaluation de la perfusion cérébrale lors de ce TDM de contrble, permettrait
d’évaluer un éventuel retentissement circulatoire de la sténose et ainsi de disposer d’un

critére supplémentaire dans la décision de la CEA.

En plus de limiter la récidive d’événements cérébrovasculaires, la CEA en urgence, chez les
patients symptomatiques avec présence au TDM ou sur I'IRM de perfusion d’une zone de

souffrance parenchymateuse, permettrait d’améliorer la récupération clinique.
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Base de données et codage CCAM

Cette étude multicentrique a permis de mettre en évidence un réel probléeme de recueil de
données. Initialement, 5 CHU avaient donné leur accord pour participer a ce travail,
cependant il s’est avéré que 2 d’entre eux ne possédaient aucune base de données
exploitable. Nous avons donc contacté les Départements d’Information Médicale (DIM) de
chaque CHU afin de procéder a une recherche avec le Programme de Médicalisation des
Systémes Informatiques (PMSI). Le code 163 pour I’AVC ischémique a été associé au code
UCD de I'actilyse utilisé par la pharmacie. Le code 1652 (sténose carotidienne) n’a pu étre
utilisé car il existe de nombreuses omissions de la part des services hospitaliers dans le
codage de la présence ou non d’une sténose carotidienne. Par ailleurs, ce codage ne prend

pas en compte le degré de sténose.

Les AVC étant la troisieme cause de mortalité dans les pays développés et a I'heure de la
création d’unités neurovasculaires, il semblerait indispensable de créer une base de données
nationale sur les AVC, au méme titre que les bases de données nationales de chirurgie
cardiaque EPICARD et de chirurgie thoracique EPITHOR afin d’obtenir des données

completes et d’améliorer les pratiques. (61)

Intérét d’une prise en charge multidisciplinaire

Etant donné I'absence de recommandations concernant la chirurgie carotidienne aprés
thrombolyse, de la rareté des cas et du faisceau d’arguments a notre disposition, il
apparaitrait nécessaire de discuter de la prise en charge de ces patients lors d’'une réunion
multidisciplinaire comprenant des neurologues vasculaires, des neuroradiologues, et un
chirurgien vasculaire référent. Tous les articles de la littérature abondent dans ce sens.

(61)(39)
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Les limites de I’étude

Cette étude présente de nombreuses limites. Il s’agit d'un travail observationnel,
rétrospectif, s'appuyant sur des données souvent incompletes. L'effectif de I'échantillon
étudié est limité et ne permet pas de rendre des conclusions définitives. En conséquence,
cette étude préliminaire nécessite une confirmation par des études prospectives
multicentriques en intention de traiter.

Cependant ces résultats, méme critiquables, suggerent que la CEA en urgence est slre et
rend service aux patients ayant eu un accident ischémique cérébral thrombolysé associé a
une sténose carotidienne sévere, a condition d’avoir un bilan clinique et une imagerie

préopératoire complets.
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CONCLUSIONS

Cette étude montre que la CEA précoce, pour une sténose carotidienne symptomatique
apres thrombolyse, est relativement slre pour un AVC mineur ou modéré, avec un taux de
complication acceptable.

La décision d’intervenir en urgence sur une lésion carotidienne apres TIV devrait étre basée
sur plusieurs criteres tels que la sévérité de I’AVC, I'amélioration neurologique, I'absence
d’infarcissement hémorragique intracérébral, les caractéristiques de Ila plaque

athéromateuse et la pénombre ischémique et en concertation multidisciplinaire.
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ANNEXES

Annexe 1 : méthode de quantification d’une sténose selon les critéres NASCET et ECST

Differe e DE BE /) C a eme
J 3 ald J d U

External Internal NASCET ECST
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60 80
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Annexe 2 : questionnaire 1

CHIRURGIE CAROTIDIENNE dans les 30 jours POST THROMBOLYSE

Dr. Matthias LAMY*, Pr. NEAU*, Bettina CHENESSEAUT, Pr. RICCO*

* Service de neurologie du CHU de Poitiers

T Service de chirurgie vasculaire du CHU de Poitiers

Participants : GIROUD Maurice; BEJOT Yannick ; MAS Jean-Louis; LEYS Didier; CORDONNIER Charlotte; SIBON Igor; GUILLON
Benoit ; CALVET David; SAMSON Yves ; GARNIER Pierre ; CROZIER Sophie ; MOULIN Thierry ; TRIQUENOT BADAN Aude ;
TOUZE Emmanuel ; MASSARDIER Evelyne ; ZUBER Mathieu

CORRESPONDANT POUR L’ETUDE : Bettina CHENESSEAU
EMAIL : thrombolyseetcarotide@gmail.com  TELEPHONE DIRECT : 0659540965

PREMIERS ELEMENTS CONCERNANT L’ACTIVITE DU CENTRE
CHU :
RESPONSABLE DU SERVICE :

Date de début du recueil :
Date de fin du recueil :

Nombre d’AVC ischémiques pris en charge pendant la durée du recueil N=
Nombre d’AVC ischémiques en rapport avec une sténose carotidienne N=
Nombre de patients thrombolysés pendant la durée du recueil N=
Nombre de patients thrombolysés ayant une sténose carotidienne N=

Parmi les patients thrombolysés et ayant une sténose carotidienne responsable de 'AVC :
Nombre de revascularisations chirurgicales réalisées N=

Avez-vous une base de données permettant de retrouver les données des patients
thrombolysés ayant une sténose carotidienne et de les exporter au format EXCEL, (période
d’étude) car nous devrons récupérer les données de ces patients ?

C1Oui [INon

Facultatif : Connaissez-vous parmi les patients thrombolysés ayant une sténose carotidienne
responsable de ’AVC, le degré de la sténose carotidienne

A :50-69 % N=

B:70-99% N=

C:100% N=
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Annexe 3 : questionnaire 2

CHIRURGIE CAROTIDIENNE dans les 30 jours POST THROMBOLYSE

Dr. Matthias LAMY*, Pr. NEAU*, Bettina CHENESSEAUT, Pr. RICCOT

* Service de neurologie du CHU de Poitiers

* Service de chirurgie vasculaire du CHU de Poitiers

Participants : Participants : GIROUD Maurice; BEJOT Yannick ; MAS Jean-Louis; LEYS Didier; CORDONNIER Charlotte; SIBON
Igor; GUILLON Benoit ; CALVET David; SAMSON Yves ; GARNIER Pierre ; CROZIER Sophie ; MOULIN Thierry ; TRIQUENOT
BADAN Aude ; TOUZE Emmanuel ; MASSARDIER Evelyne ; ZUBER Mathieu

CORRESPONDANT POUR L’ETUDE : Bettina CHENESSEAU
EMAIL : thrombolyseetcarotide@gmail.com TELEPHONE DIRECT : 0659540965

Centre :

Nom :

Prénom :

Date de Naissance :
Date de Déces :

Criteres d’inclusion
[] AVCischémique territoire carotidien
[] Sténose carotide interne symptomatique (> 50%) athéromateuse
[l Thrombolyse iv ou ia (+ thrombectomie)
[l Chirurgie carotidienne <30

Facteurs de Risque Cardio Vasculaires :
[] HTA
[] Diabéte:

[l Insulinodépendant
[l Non Insulinodépendant
[] Tabagisme actif
[l Tauxde LDL-CT
[] Taux HbAlc
0 IMC

Antécédents :
[ AOMI
[] Cardiopathie Ischémique
[1 Insuffisance Rénale (Clairance <60mL/min)

Traitements avant I’AVC qualifiant :

[l Antiaggrégants Lequel:.....ueeeenene Posologie : ....ccceevevevereeenne.
[l AVK Indication : ....cccceveivinirireeneene

[] Statines Laquelle @ .oveeiveeenee Posologie : ...cccceeveeverereinnne
[l AntiHTA IEC: O oui Onon

[l Anti=diabétique

Imagerie pré TIV :
[ TDM
o Simple sans injection
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o TDM + angio TDM
= Polygone de Willis
= TSA

o De perfusion

o TOF

o Angio-IRM
= Polygone de wllis
= TSA

Imagerie TSA pré opératoire de la sténose carotidienne :
[l Angio TDM
1 ARM
[l Echo Doppler TSA
[] Artériographie

Sténoses Carotidiennes :
* Degré NASCET de la sténose symptomatique :
[l 50-69%
[] 70-99%
[] Sténose ACl controlatérale
o Degré de sténose : ..........

Localisation de la thrombose artérielle :
[] Artére Cérébrale Moyenne (ACM)
[] Segment Sphénoidal (M1)
[] Segment Insulaire (M2)
[ AULre : e
[] Artére cérébrale antérieure
[] Artére Carotidienne Interne (ACI)

Infarctus cérébral :
[l Score ASPECTS (si TDM)
[l Volume infarctus (IRM diffusion)
[] Localisation
[l TACI - Total anterior circulation infarct = Infarctus antérieur total
[l PACI - Partial anterior circulation infarct = Infarctus antérieur partiel
= (Cérébrale antérieure
= Sylvien profond
= Sylvien superficiel
¢ Sylvien superficiel antérieur
* Sylvien superficiel postérieur
¢ Sylvien superficiel ‘sectoriel’
= Jonctionnel
[] LACI- Lacunar infarct = Infarctus lacunaire

Délai de thrombolyse intra veineuse (TIV) : ...............
Complication TIV :
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[

Hémorragie Intra cérébrale
0O Symptomatique (perte > 4 points NIHSS)
O Non symptomatique

(I AULIeS : oo

Evaluation Neurologique :

Pré TIV :
o NIHSS:
Post TIVaH 24
o NIHSS:
Post TIV a J10 ou sortie
o NIHSS
La veille de la chirurgie carotidienne
o NIHSS
o Rankin
Post Chirurgie carotidienne (J1)
o NIHSS:
130:
o NIHSS:
o Rankin:
M3
o Rankin

Délai AVC — Chirurgie (en jours) :

Bilan pré opératoire :

O
O

ETT:
Holter

Technique Chirurgicale :

O
O
O
O

Endartériectomie + patch

Eversion

Shunt

AULIES e e

Complications Chirurgicales :

O
O
O

Hématome
AVC
Syndrome coronarien
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Annexe 4 : items du score NIHSS

ITEM

Intitulé

Cotation

Score

1a

vigilance

0 vigilance normale, réactions vives

1 troubles légers de la vigilance : obnubilations, éveil plus ou moins adapté aux
stimulations environnantes

2 coma : réactions adaptées aux stimulations nociceptives

3 coma grave : réponse stéréotypée ou aucune réponse motrice

1b

orientation (mois, age)

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

1c

commande (ouverture
des yeux, ouverture du
poing)

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

oculomotricité

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

champs visuel

0 champs visuel normal

1 quadraopsie latérale homonyme ou hémianopsie incompléte ou négligence visuelle
unilatérale

2 hémianopsie latérale homonyme franche

3 cécité bilatérale ou coma (1a=3)

paralysie faciale

0 motricité faciale normale

asymétrie faciale modérée (paralysie faciale unilatérale incompléete)
2 paralysie faciale unilatérale centrale franche

3 paralysie faciale périphérique ou diplégie faciale

motricité membre
supérieur

0 pas de décit moteur proximal

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

2 effort contre la pesanteur, mais le membre chute dans les 10 secondes sur le plan
du lit

3 pas d'effort contre la pesanteur (le membre chute mais le patient peut faire un
mouvement tel qu'une flexion de hanche ou adduction)

4 absence de mouvement (coter 4 si le patient ne fait aucun mouvement volontaire)
X cotation impossible (amputation, arthrodése)

Droit

Gauche

motricité membre
inférieur

0 absence de chute dans les 5 secondes

1 chute dans les 5 secondes, n'atteint pas le plan du lit

2 quelques efforts contre gravité, ne maintient pas les attitudes

3 absence d'effort contre gravité

4 absence de mouvement (coter 4 si le patient ne fait aucun mouvement volontaire)
X cotation impossible (amputation, arthrodese)

ataxie des membres

0 absente (ou trouble de la compréhension ou déficit moteur)
1 ataxie d'un membre

2 ataxie de 2 membres

X cotation impossible (amputation, arthrodese)

sensibilité

0 normale
1 déficit sensitif discret a modéré
2 déficit sévere ou total

langage

0 normal

1 aphasie discréte a modérée

2 aphasie sévére

3 mutisme, aphasie globale, coma

10

dysarthrie

0 absente (ou trouble de la compréhension ou déficit moteur)
1 déficit discrete a modérée

2 sévere, discours inintelligible

X cotation impossible (intubation)

11

extinction / négligence

0 absente

1 extinction visuelle, tactile, auditive, spatiale, ou personnelle aux stimulations
bilatérales simultanées

2 héminégligence sévere ou extinction portant sur plusieurs modalités sensorielles

53




Annexe 5 : score de Rankin Modifié (mRS)

SCORE SYMPTOMES
0 Aucun symptomes
1 Pas d’incapacité en dehors des symptomes : activités et autonomie conservées
2 Handicap faible : incapable d’assurer les activité habituelles mais autonomie
3 Handicap modéré : besoin d’aide mais marche possible sans assistance
4 Handicap modérément sévére : marche et geste quotidien impossible sans aide
5 Handicap majeur : alitement permanent, incontinence et nursing permanent
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Annexe 6 : contre-indications de I’Altéplase ® (rtPA) retenues dans ’AMM

« Hypersensibilité a la substance active ou a I'un des excipients.

Comme tous les agents thrombolytiques, ACTILYSE est contre-indiqué dans tous les cas associés a
un risque hémorragique élevé :

trouble hémorragique significatif actuel ou au cours des 6 derniers mois

diathése hémorragique connue

traitement concomitant par des anticoagulants oraux (par exemple warfarine)

hémorragie sévére ou potentiellement dangereuse, manifeste ou récente

antécédents ou suspicion d’hémorragie intracranienne

suspicion d’hémorragie sous-arachnoidienne ou antécédents d’hémorragie sous- arachnoidienne liée
a un anévrisme

antécédents de Iésion sévere du systéeme nerveux central (par exemple néoplasie, anévrisme,
intervention chirurgicale intracérébrale ou intrarachidienne)

massage cardiaque externe traumatique récent (moins de 10 jours), accouchement, ponction
récente d'un vaisseau non accessible a la compression (par exemple, ponction

de la veine sous-claviere ou jugulaire)

hypertension artérielle sévere non contrdlée

endocardite bactérienne, péricardite

pancréatite aigué

ulceres gastro-intestinaux documentés au cours des 3 derniers mois, varices

cesophagiennes, anévrisme artériel, malformations artérielles ou veineuses

néoplasie majorant le risque hémorragique

hépatopathie sévere, y compris insuffisance hépatique, cirrhose, hypertension portale
(varices cesophagiennes) et hépatite évolutive

intervention chirurgicale ou traumatismes importants au cours des 3 derniers mois.

Dans l'indication d’accident vasculaire cérébral ischémique a la phase aigué les contre- indications
complémentaires sont :

symptoémes d’accident vasculaire cérébral ischémique apparus plus de 3 heures avant l'initiation du
traitement ou dont I'heure d’apparition est inconnue

déficit neurologique mineur ou symptomes s’améliorant rapidement avant l'initiation du traitement
accident vasculaire cérébral jugé sévéere cliniquement (par exemple NIHSS > 25) et/ou par imagerie
crise convulsive au début de I'accident vasculaire cérébral

signes d’hémorragie intracranienne (HIC) au scanner

symptoémes suggérant une hémorragie sous-arachnoidienne, méme en I'absence d’anomalie au
scanner

administration d’héparine au cours des 48 heures précédentes avec un temps de thromboplastine
dépassant la limite supérieure de la normale

patient diabétique présentant des antécédents d’accident vasculaire cérébral

antécédent d’accident vasculaire cérébral au cours des 3 derniers mois

plaquettes inferieures a 100 000/mm

pression artérielle systolique > 185 mmHg ou pression artérielle diastolique > 110 mmHg, ou
traitement d’attaque (par voie intraveineuse) nécessaire pour réduire la pression artérielle a ces
valeurs seuils

glycémie inférieure a 50 ou supérieure a 400 mg/dl.
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Annexe 7 : classification de Gray-Weale modifiée

1| Uniformément anéchogéne

2 | Prédominance hypo/anéchogéne avec <25% de zones échogéniques

3 | Prédominance hyperéchogene avec <25% de composants anéchogénes

4 | Uniformément hyperéchogene et homogene

5| Plaques non-classées, densément calcifiées et ombres acoustiques
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RESUME

Objectif : Le but de cette étude multicentrique et rétrospective était de rapporter les
résultats de la revascularisation carotidienne aprées thrombolyse et de les comparer aux
données de la littérature.

Matériels et Méthodes : Sur une période allant de janvier 2011 a décembre 2014, dans les
CHU de Bordeaux, Strasbourg et Poitiers, les accidents vasculaires cérébraux (AVC)
ischémiques ont été dénombrés et, parmi eux, ceux ayant eu une thrombolyse. Les critéres
d’inclusion étaient : la survenue d’'un AVC ischémique en rapport avec une sténose de
I'artéere carotide interne (ACl) > 50% selon les critéeres NASCET, la réalisation d’une
thrombolyse intraveineuse (TIV) dans les 4h30 suivant le début des symptomes et la
réalisation d’une CEA dans les 30 jours suivant I'AVC. Le critere de jugement était le taux
cumulé de morbi-mortalité (TCMM) définit par le taux d’AVC et de décés postopératoire
dans les 30 jours.

Résultats : Sur les 20 patients inclus, 19 ont eu une CEA aprés TIV. Le TCMM était de 0%. Il y
avait 6 AVC mineurs (NIHSS<16) et 14 AVC modérés (NIHSS<5). Le délai médian entre la TIV
et la CEA était de 10 jours [7-13]. Il y a eu 6 endartériectomies classiques avec fermeture sur
patch d’élargissement, 12 endartériectomies par éversion classiques et une
endartériectomie par éversion type Chevalier. Un shunt a été utilisé chez 3 patients. ll n’y a
eu aucune hémorragie intracérébrale. Deux patients ont eu un hématome cervical.
Conclusion : Cette étude montre que la CEA dans les 14 jours, pour une sténose carotidienne
symptomatique apres thrombolyse est relativement slire pour un AVC mineur ou modéré

avec un taux de complication acceptable.

Mots-clés : sténose carotidienne symptomatique, accident vasculaire cérébral, thrombolyse

intraveineuse, endartériectomie carotidienne, chirurgie précoce.
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SERMENT
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En présence des Maitres de cette école, de mes chers condisciples et
devant l'effigie d'Hippocrate, je promets et je jure d'étre fidele aux lois de
I'honneur et de la probité dans l'exercice de la médecine. Je donnerai mes soins
gratuits a l'indigent et n'exigerai jamais un salaire au-dessus de mon travail.
Admis dans l'intérieur des maisons mes yeux ne verront pas ce qui s'y passe ; ma
langue taira les secrets qui me seront confiés, et mon état ne servira pas a
corrompre les meceurs ni a favoriser le crime. Respectueux et reconnaissant
envers mes Maitres, je rendrai a leurs enfants l'instruction que j'ai recue de leurs
peres.

Que les hommes m'accordent leur estime si je suis fidele a mes promesses
I Que je sois couvert d'opprobre et méprisé de mes confreres si 'y manque !
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