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Introduction

Les accidents vasculaires cérébraux ischémiques sont un véritable probleme de santé
publique. lls sont la premiére cause d’handicap acquis et la troisieme cause de mortalité en
France(1). Le vieillissement de la population entraine fatalement une augmentation du
nombre d’AVCI. Et ce malgré la mise en place de traitements préventifs et la prise en charge

des facteurs de risque.

C’est dans ce contexte que s’est développé au cours des dernieres années la thrombectomie
mécanique. En 2014 seulement 1222 AVCI étaient traités par thrombectomie mécanique
alors qu’en 2018 plus de 6800 AVCI ont été pris en charge par les neuroradiologues(2). Sur 5
ans cela représente une augmentation de plus de 500%.

Cette augmentation peut étre expliquée par 1’émission de recommandations de la part de la
HAS(1), de I’organisation de la filiére de soins avec un nombre croissant de neuroradiologues

pouvant pratiquer ce geste mais aussi par I’arrivée sur le marché de nouveaux dispositifs.

C’est dans ce contexte que nous allons étudier 1’apport du stent retriever Embotrap développé

par Neuravi.
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PARTIE | : LES ACCIDENTS VASCULAIRES CEREBRAUX ISCHEMIQUES
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A. Anatomie et physiologie de I'encéphale

L’encéphale est composé de 3 parties majeures :
- Lecerveau
- Letronc cérébral

- Lecervelet (3)

Tronc cérébral

Figure 1 : les différentes parties de 1’encéphale

L’encéphale est recouvert par les meninges. Ces membranes jouent un role de protection.
Elles se divisent en trois :

- La dure-mére, située au contact du crane

- L’arachnoide

- La pie-mére, en contact avec le cerveau. (4)
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le liquide céphalorachidien est un liquide protecteur se trouvant entre la pie mere et
I’arachnoide(4)

a. Le cerveau

1. L’architecture externe

Le cerveau se compose de deux hémisphéres, droit et gauche. Ils sont composés du :
- Lobe frontal
- Lobe pariétal
- Lobe occipital
- Lobe temporal(5)

Ces deux hémispheres sont reliés entre eux par le corps calleux, une substance blanche

formant un pont de fibres nerveuses. Ces hémispheres cérébraux sont recouverts par le cortex.

(6)

Sur le cerveau nous trouvons des sillons divisant chaque hémisphere en plusieurs lobes :
- Lascissure de Sylvius
- Lesillon de Rolando

- Le sillon perpendiculaire (5)

IIs délimitent ainsi le lobe frontal (en avant), le lobe temporal (sur les cotés), le lobe

pariétal (au-dessus) et le lobe occipital (en arriére). (7)

2. L’architecture interne

Il existe dans le cerveau 2 types de substance :

- La substance grise : regroupant des milliards de neurones. Ils ont pour fonction de
traiter I’information. Cette substance grise est présente au niveau du cortex cérébral
ainsi qu’au niveau des noyaux gris centraux. Ces derniers comportent le thalamus dans
le corps strié, le noyau codé et le noyau lenticulaire.

- Lasubstance blanche : contient des fibres permettant les liaisons nerveuses(6)
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Substance grise Thalamus

Substance blanche Noyaux gris centraux

Figure 2 : la répartition des substances grise et blanche(8)

3. Lavascularisation

La vascularisation du cerveau dépend des deux artéres carotides primitives et des deux artéres
vertébrales. Chaque artére carotide primitive se divise en une artére carotide interne et une
artere carotide externe, cette derniere est destinée a la vascularisation du cou et de la face.

Les artéres vertébrales se réunissent dans le crane pour donner le tronc basilaire.(5)

Chaque hémisphere cérébral est vascularisé par trois arteres :
- L’artére cérébrale antéricure, branche de 1’artére carotide
- L’artére cérébrale moyenne, branche de I’artére carotide

- L’artére cérébrale postérieure, branche du tronc basilaire(5)

Les branches de division de ces trois artéres sont destinées au cortex cérébral antérieur, au

cortex cérébral externe antérieur et au cortex cérébral postérieur et inférieur.(5)

21



Anterior
communicating

] Anterior
Middle artery cerebral

cerebral artery
artery

Ophthalmic
artery

Internal
carotid
artery

Anterior
choroidal
artery

Posterior
communicating
artery

Posterior
cerebral
artery

)

Superior
cerebellar
artery

Pontine ’
arteries V

LS

Basilar
artery

Anterior
inferior

cerebellar

artery

Vertebral
artery

Posterior
inferior
cerebellar
artery

Anterior
spinal
artery

Figure 3 : circulation sanguine artérielle (9)



4. Le polygone de Willis

A la base du cerveau, nous trouvons un polygone artériel permettant la communication entre
le territoire artériel carotidien et le territoire artériel vertébro-basilaire grace un ensemble de
trois artéres communicantes :

- L’artére communicante antérieure

- Les deux arteres communicantes postérieures

Les deux arteres carotides internes sont reliées entre elles grace a 1’artére communicante
antérieure se situant entre les artéres cérébrales antérieures.

Le territoire antérieur communique avec le territoire postérieur par les deux artéres
communicantes postérieures. Le polygone de Willis joue un réle essentiel en cas d’accident

vasculaire cérébral. (5)

b. Le cervelet

Il se trouve a I’étage inférieur du crane ainsi qu’en arriére de la protubérance et du bulbe.

- Les pédoncules cérébelleux supérieurs permettent de relier le cervelet a I’encéphale
- Les pédoncules cérébelleux moyens permettent de relier le cervelet au tronc cérébral
- Les pédoncules cérébelleux inférieurs permettent de relier le cervelet a la moelle

épiniére par (4)

1. L’architecture externe

Le cervelet est composé de deux hémispheres cérébelleux et d’une partie centrale, le vermis.

Ce dernier est forme de nodules au milieu et de deux foculus de part et d’autre. (10)

2. L’architecture interne

Le cervelet présente 3 structures :

- Une substance grise périphérique trés plissée que I’on nomme 1’écorce cérébelleuse
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- Une substance blanche tres profonde

- Des noyaux gris centraux contenant de la substance grise(10)

c. Le tronc cérébral

Le tronc cérébral est la principale structure de I'encéphale. Il est situé au niveau de la fosse

postérieure entre le cerveau et la moelle épiniére. (11)

Il présente 3 parties :
- Lamoelle allongée appelée bulbe rachidien
- Le pont appelé protubérance annulaire

- Le mésencephale appelé pédoncules cérébraux(4)

B. Définition de I’'AVC

L’accident vasculaire cérébral (AVC) est un déficit neurologique focal de survenu soudaine,
apparaissant en moins de 2 minutes, et en relation avec une lésion du parenchyme cérébral par
infarctus ou par hémorragie(12)

Il en existe différents types :
- Les AVC ischémiques
- Les AVC hémorragiques

a. Les AVC ischémiques (AVCI)

Un AVC ischémique a pour origine I’obstruction d’une des arteres cérébrales, souvent en
raison de la présence d’une thrombose ou d’un embole. Cet arrét du flux sanguin entraine une
diminution des apports en oxygéne et en nutriments provoquant une ischémie cérébrale
focale.(13)

IIs représentent 80% des AVC totaux.

Les AVC ischémiques peuvent étre transitoires si la recupération se fait en moins de quelques

heures. Ils sont alors classés comme accidents ischémiques transitoires
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b. Les AVC hémorragiques

Un AVC hémorragique a pour origine I’éclatement d’un petit vaisseau cérébral ou d’un
anévrisme localisé sur une artére cérébrale. L’hémorragie entraine une diminution des apports
en oxygene et en nutriments. De plus le sang s’accumulant en dehors du vaisseau augmente la

pression intracranienne entrainant une anoxie des neurones voisins. (13)
Une personne souffrant d’un AVC hémorragique va présenter comme Symptomes :

- Un mal de téte soudain, brutal et trés intense

- Des nausées et vomissements

- La perte des fonctions de la région atteinte
IIs représentent 20% des AVC totaux.

C. Epidémiologie de I’'AVC
L’incidence annuelle des AVC en France est de 1,6 a 2,4 pour 1000 personnes soit entre
100 000 et 145000 AVC par an. 15 a 20% des personnes souffrants d’'un AVC décédent
dans le premier mois. 75% des survivants présentent des séquelles.
L’incidence est fortement liée a I’age. Elle est de 0,1 a 0,3 pour 1 000 par an chez les
individus de moins de 45 ans alors qu’elle est de 12 a 20 pour 1 000 chez les sujets &gés de 75
a 84 ans.(1)

L’age moyen chez la femme est de 76 ans alors que chez I’homme, il est de 70 ans. (14)

L’AVCI est la premiere cause de handicap acquis chez I’adulte, la deuxiéme cause de

démence et la troisieme cause de mortalité en France. (15)

D. Physiopathologie

a. Rappel de la physiologie du cerveau
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Les fonctions cérébrales nécessitent un apport sanguin constant. Celui-ci permet de subvenir a
ses besoins en oxygeéne et en glucose.
Le cerveau ne présente aucune réserve, il est donc dépendant du flux sanguin pour subvenir a
son apport énergetique. Malgré son tres faible poids, moins de 1500g, il utilise :

- 15% du débit cardiaque

- 20% de I’oxygéne

- 25% du glucose total du corps humain(16)

En situation physiologique, le débit sanguin cérébral est en moyenne de 50 ml/mn/100 g de
tissu cérébral chez 1’adulte. Ce débit varie parallelement a 1’état de dilatation ou de

contraction des artéres cérébrales. (17)
Des mécanismes de protection sont mis en ceuvre dés que le débit sanguin cérébral est
inférieur & 50 ml/mn/100 g de tissu cérébral. S’il atteint des valeurs de 1’ordre de 20
ml/mn/100 g de tissu cérébral, le métabolisme cellulaire est altéré. Des symptémes
neurologiques peuvent alors apparaitre.

b. Les zones de I'ischémie cérébrale

1. Le novau ischémigque

Hémodynamiquement, le noyau ischémique est défini comme le tissu présentant une
perfusion inférieure a 5 a 8 ml/100g/min, dans les premieres heures suivant le début de
I’AVCL.

Au niveau cellulaire, les dommages sont irréversibles. Les cellules ne peuvent maintenir leur
activité métabolique ainsi que leur homéostasie ionique. Cela entraine alors une sortie
massive de K+ et une entrée massive de Na+, Ca2+ et d’eau. Ces mouvements d’ions et d’eau
ont pour conséquence une dépolarisation ainsi que la mort de la cellule. Cette vague de
dépolarisation cellulaire peut compromettre la survie du tissu cérébral. Le noyau ischémique
ne peut donc étre sauvé. Le volume atteint explique en partie la gravité du déficit

neurologique. (18)

26



2. La pénombre ischémique

La pénombre a été initialement décrite d’un point de vue électrophysiologique. Elle était
définie comme étant un tissu se trouvant entre le seuil de la défaillance électrique et la

défaillance des pompes ioniques.(19)

A ce jour, nous la définissons d’un point de vue hémodynamique. Cette région doit présenter

une hypoperfusion, avec un débit compris entre 10 et 20mI/100g/min.

La pénombre présente une perfusion supérieure au noyau ischémique grace aux collatérales.
Cet apport sanguin plus important permet la survie des cellules mais pas un fonctionnement
normal.

Cette zone hypoperfusée participe au déficit neurologique. Les symptémes provoqués par la

pénombre sont réversibles grace a la restauration d’un flux sanguin normal. (20)

| min

Oligémie

Zone d'infarctus

Figure 4 : les différentes zones de I’ischémie cérébrale et leur évolution dans le temps(21)
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E. Etiologie

L’AVCI peut étre engendré par de nombreuses causes mais trois étiologies dominent :
- L’athérosclérose des gros vaisseaux (15%),
- Les lésions des petites artéres cérébrales (20%),

- Les cardiopathies emboligénes (25%). (22)

Cependant dans 35% des cas I’accident ischémique cérébral restent indéterminé.

La répartition des causes varie selon les classes d'age :
- Chez les sujets &gés : les causes les plus fréquentes sont les cardiopathies emboligenes
et les Iésions des petites arteres cérébrales
- Chez les sujets entre 45 et 70 ans I’athérosclérose des grosses arteres est la principale
cause

a. Athérosclérose des gros vaisseaux

Les lésions d’athérosclérose entrainants les AVCI touchent généralement les arteres de gros et
de moyen calibre.
De plus elles ont des localisations bien déterminées :

- Aorte ascendante et crosse de l'aorte

- Bifurcation de la carotide commune

- Siphon carotidien, ...

Il existe un lien entre le degré de sténose, I’irrégularité de la plaque d’athérome et le risque de
présenter un AVCI. (23)

Les mécanismes liés a l'athérosclérose impliquent essentiellement des phénomeénes
thromboemboliques.
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Figure 5 : Evolution de I’athérosclérose des gros vaisseaux (23)

b. Lésions des petites artéres cérébrales

Les lésions des petites artéres cérébrales entrainent des infarctus dit lacunaires. Cela
correspond a des petits infarctus profonds de moins de 15 mm de diametre. Ils sont induits par

I’occlusion d’une artériole profonde.

Les principales localisations pour ce type de lésions sont :
- Les noyaux gris centraux
- Lacapsule interne

- Le pied de la protubérance (22)
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c. Cardiopathies emboligenes

Ces pathologies sont la conséquence d’une

atteinte morphologique ou fonctionnelle du

muscle cardiaque. Il existe de nombreuses cardiopathies emboligénes.(24)

Il en existe deux types :

A risque modéré ou mal déterminé. (22)

A risque élevé (risque de complication embolique > 5 % par an)

La cardiopathie emboligéne la plus fréquente est la fibrillation atriale (50 % des cas).

Cardiopathies a risque embolique élevé(24)

Cardiopathies a risque modéré ou mal
déterminé (24)

Prothése valvulaire mécanique
Rétrécissement mitral avec fibrillation atriale
Fibrillation atriale avec facteur de risque
associe

Thrombus dans DP’atrium ou le ventricule
gauche

Maladie de I’atrium

Infarctus du myocarde récent (<4 semaines)
Akinésie segmentaire étendue du ventricule
gauche

Cardiomyopathie dilatée

Endocardite infectieuse

Myxome de I’atrium

Rétrécissement mitral sans fibrillation atriale
Rétrécissement aortique calcifié
Calcification annulaires mitrales
Bioprothese valvulaire

Foramen ovale perméable

Anévrisme du septum interauriculaire

Endocardite non bactérienne
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1. Le score CHA2DS2-Vasc

Ce score permet d’estimer le risque embolique grace a 8 propositions.

C Dysfonction du ventricule gauche

H Présence d’hypertension artérielle

A2 Age supérieur & 75 ans

D Présence de diabete

S2 Le sujet a déja présenté un AVC, AIT, une
embolie

\Y/ Présence de maladie vasculaire

A Age compris entre 65 et 74 ans

Sc Sujet

La majorité des items valent a un point alors que A2 et S2 sont valorisés a deux points. Pour
connaitre le score CHA2DS2-Vasc on additionne chaque catégorie. Le score maximum est
donc de 9 car un age supérieur entraine 1’addition de 2 points.

Grace a ce score on peut estimer le risque annuel d’AVCI, et donc mettre en place des
traitements préventifs, anticoagulants. (25)

d. Autres causes
Les autres causes des AVC ischémiques ne concernent que 5% des cas. Ces causes sont tres
diverses. Chez les patients jeunes, moins de 45 ans, la dissection des troncs supra-aortiques
est la principale cause d’AVCI. Ces dissections peuvent étre provoquées par un traumatisme
ou par une artériopathie sous-jacente, comme le syndrome de Marfan. (22)

F. Facteurs de Risques

a. Facteurs de risques non modifiables

Aprés 55 ans, pour chaque tranche d’age de 10 ans, les taux d’AVC sont multipliés par 2 a la

fois chez I’homme et chez la femme(26)

2. Lesexe
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Le taux d’incidence est multiplié par 1,25 chez I’homme par rapport a celui de la femme. Ce

risque s’inverse apres la ménopause (26)

3. La génétique

Le risque d’AVC serait supérieur chez les hommes dont les meéres sont décédées d’un AVC

ainsi que chez les femmes ayant des antécédents familiaux d’AVC. (26)

b. Facteurs de risques modifiables

1. L’’hypertension artérielle

Elle est le facteur de risque modifiable le plus important dans les AVC ischémiqgues, que ce
soit chez ’homme ou la femme. L’hypertension artérielle augmente le risque d’avoir un
AVCI par quatre. 40 a 85% des patients souffrant d’'un AVCI présentent une hypertension
artérielle associée.

Le risque est proportionnel au chiffre de la PA, que ce soit la PA systolique ou PA
diastolique. (27,28)

2. Le tabac

Le risque lié au tabac dans les AVC ischémiques a longtemps été débattu. Une méta-analyse
de 32 essais I’a démontré. Celle-ci montre un risque relatif de 1,9 pour les fumeurs. Le

tabagisme passif entraine lui un risque relatif de 1,82. (29)

Le bénéfice de I’arrét du tabac n’a pas été étudié mais on a observé dans des cohortes que le
risque d’AVC diminue de moitié dans les années suivant le sevrage tabagique.
I reste quand méme supérieur & celui des non-fumeurs.

Le bénéfice est maximal chez les hommes souffrant d’hypertension ayant arrété le tabac.(29)

3. Lediabéte

C’est un facteur de risque majeur pour les AVCI. Les patients diabétiques presentent un

risque 2 a 5 fois supérieur de souffrir d’AVCI.
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Les AVCI survenant chez des diabétiques sont le plus souvent mortels et arrivent chez des
patients plus jeunes de 3 ans en moyenne.

L hyper-insulinémie et la résistance a I’insuline représentent également des risques d’AVCI.
(26)

4. L’alcool
Le lien entre 1’alcool et le risque d’AVC est a pondeérer car :
- Une forte consommation d’alcool augmente le risque
- Une faible consommation serait protectrice. (26)

Plus de 7 verres par jour multiplie le risque par 3 d’étre touché par un AVCI. (26)

5. L’obésité

Le risque 1ié a ’obésité a été démontré avec un risque relatif proche de 2. (26)

6. Les contraceptifs oraux (CO)

De nombreuses études ont été faites pour démontrer un lien entre CO et AVCI mais ces
études présentent toutes des biais comme :

- Une variation des cestrogenes,

- Lavoie d’administration,

- Ladose prise de CO(26)

Cependant elles montrent tout de méme une augmentation du risque d’AVCI lors de
I’utilisation de CO.
Plus la dose d’cestrogénes est importante plus le risques est élevé. Une dose supérieure a

50pg entraine un risque multiplié par 5. (26)
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7. Migraine

La migraine est un facteur de risque pour les AVCI et plus particulierement les migraines

avec auras. (26)

G. Symptomes et signes cliniques de patients souffrants d’AVC Ischémique

Les symptdmes se manifestent de fagcon trés soudaine, en quelques secondes. Cette rapidité
d’apparition est un ¢lément essentiel pour le diagnostic. L’installation du déficit neurologique

peut se faire durant le sommeil.(22)

a. Les symptomes initiaux

L’ensemble des signes cliniques définit le syndrome neurovasculaire. Leur connaissance
permet de déterminer I’artére bouchée par le thrombus. La majorité des AVCI présentent une

obstruction de I’artére cérébrale moyenne.(30)

Les symptdmes initiaux les plus fréquents étant :
- Déficit moteur : hémiplégie le plus souvent
- Trouble sensitif : hypoesthésie et/ou paresthésie, le plus souvent d’un hémicorps
- Difficulté pour parler ou comprendre (22)
- Trouble visuel mono ou binoculaire
- Confusion

- Trouble de la marche ou de 1’équilibre, manque de coordination
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b. Syndromes carotidiens

Sieége de I’occlusion artérielle(31)

Déficits(31)

Tronc de la sylvienne

Hémiplégie proportionnelle et hémianesthésie
controlatérales

Hémianopsie latérale homonyme controlatérale
Aphasie globale (hémisphere gauche) ou
héminégligence  gauche, anosognosie et
hémiasomatognosie (hémisphere droit)

Déviation de la téte et des yeux vers la Iésion

Division supérieure de I’artére - Hémiparésie et hémi hypoesthésie
cérébrale moyenne controlatérales (prédominance brachio-faciale)
- Aphasie de Broca (hémisphére gauche) ou
héminégligence gauche (hémisphere droit)
- Déviation de la téte et des yeux vers la lésion
Division inférieure de [1’artére - Aphasie de Wernicke (hémisphere gauche) ou

cerébrale moyenne

héminégligence gauche, hémiasomatognosie,
anosognosie (hémispheére droit)

Hémianopsie latérale homonyme controlatérale

Artéres lenticulo-stiées

Hémiplégie proportionnelle controlatérale

Artére cérébrale antérieure

Hémiplégie a prédominance crurale
controlatérale, syndrome frontal ¢ Syndrome

frontal

Artére choroidienne antérieure

Hémiplégie et hémianesthésie controlatérales

Artere ophtalmique

Cécité monoculaire
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c. Syndrome vertébro-basilaire

Sieége de I’occlusion artérielle(31)

Déficits(31)

Vertébrale intracranienne

Syndrome de Wallenberg :

Iésion bulbaire
de
Syndrome de Claude Bernard-Hdorner,
de de
des

Du coté de la

hypoesthésie I’hémiface,

paralysie I’hémivoile et

I’hémipharynx dysmétrie
membres)

Du cOté opposée hypoesthésie
thermo-algique de 1I’hémicorps (sauf

le visage), nystagmus

Artére protubérantielle paramédiane

Hémiplégie controlatérale

Artére basilaire

Locked-in syndrome :

- Tétraplégie, paralysie faciale

bilatérale, aphonie, paralysie des

mouvements oculaires horizontaux

Artere  cérébrale  postérieure, territoire - Hémianesthésie controlatérale
profond (thalamus)

Artére  cérébrale postérieure, territoire - Hémianopsie latérale homonyme
cortical controlatérale

Artere  cérébrale  postérieure, territoire - Cécité corticale

cortical bilatéral

Artére cérébelleuse

Latéropulsion, du c6té de la Iésion
Nystagmus horizontal bilatéral
Syndrome cérébelleux unilatéral du
coté de la Iésion (artére cérébelleuse

supérieure)
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d. Evolution des AVC Ischémiques

Le déficit neurologique peut s’accroitre dans les jours qui suivent I’accident. Plusieurs
phénomeénes peuvent 1’expliquer :

- Une transformation hémorragique de 1’infarctus cérébral

- Une hypertension intracranienne entrainée par un cedéme cérébral

- Une récidive précoce

- Episode épileptique

Les AVCI peuvent induire des complications extra-cerébrales a la phase aigué.

1. Transformation hémorragique (TH)

Complication majeure des AVCI mais aussi la suite naturelle. Il s’agit d’un saignement
survenant au sein du noyau ischémique.

Au cours de I’ischémie, la barriére hémato-encéphalique (BHE) et la membrane basale se
dégradent. Cela entraine donc une augmentation de la perméabilité de la BHE.

La sévérité de la TH varie en fonction de son extension. (32)

La transformation est divisée en 2 types, qui sont eux-mémes divisés en 2 sous-types. Cette

sous-division se fait en fonction de la taille.

Transformation hémorragique Criteres de classification

Infarctus hémorragique de type 1 HI 1 | Hémorragie pétéchiale

Infarctus hémorragique de type 2 HI 2 | Hémorragie pétéchiale confluente

Hématome parenchymateux PH 1 Hématome occupant <30% de I’infarctus

Hémtome parenchymateux PH2 Hématome occupant >30% de 1’ infarctus

Elle peut étre également classée de facon binaire :
- Symptomatique : entrainant une perte de 4 points du score NIHSS (défini ci-dessous)

- Non symptomatique (33)
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H. Evaluation des patients souffrance d’AVCI
Différents scores ont été développés pour évaluer les patients souffrant d’AVC
a. VITE pour repérer un AVC
VITE est I’acronyme francais pour Visage, Incapacité, Trouble de la parole et Extréme
urgence. Il permet de repérer un AVC. Cet acronyme permet de questionner correctement la

personne présentant un AVC. (34)

VITE :

V : visage : le visage parait inhabituel, demander a la personne de sourire

| : Incapacité (bras) : un des bras reste pendant, demander a la personne de lever les

deux bras

- T : trouble de la parole : la personne parle bizarrement, demandez-lui de répéter une
phrase simple

- E : Extréme urgence : si vous observez un de ces symptomes, appelez les secours

immédiatement.(35)

RECONNAITRE LES
SIGNES DE L’AVC

Figure 6 : VITE
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b. Score NIHSS (National Institute of Health Stroke Score)

En 1989, T BROTT a décrit 1I’échelle NIHSS. I est possible de I'utiliser dans les accidents
ischémiques carotidien ou vertébro-basilaire. (36)
Ce score est le meilleur pour 1’évaluation clinique du patient. Il doit étre réalisé lors de la
phase aigué.
Il présente un pouvoir de prédiction du pronostic vital et du devenir fonctionnel a moyen
terme correct.
Ce score evalue :

- L’oculomotricité

- Lavision

- La paralysie faciale

- Lamotricité

- L’ataxie des membres

- Lasensibilité

- Lelangage

- Ladysarthrie

- Lanégligence.

Chaque ¢lément fait I’objet d’une cotation et un score global est calculé.
Il peut varier de 0 a 42. La cotation de ce score dans les premieres heures est un repere qui

permet de voir si 1’état du patient s’aggrave ou s’améliore.

c. Score ASPECT

Ce score se calcule grace a deux coupes scanographiques standards. Ces deux coupes
permettent de diviser le territoire de 1’artére cérébrale moyenne en 10 régions, chacune valant
un point. Chaque région ou 1’on note un changement ischémique précoce entraine la perte
d’un point :

- Unscore ASPECT de 10 signifie un scanner normal

- Un score ASPECT de 0 signifie une ischémie diffuse a tout le territoire de 1’artere

cérébrale moyenne

Ce score est capable de prédire le pronostic fonctionnel et le risque d’hémorragie cérébrale

symptomatique.(37)
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d. TICI Thrombolysis in Cerebral Infarction

Le score TICI a éte creé en 2003 par Higashida et Al. lls se sont inspirés du score TIMI,
Thrombolysis in Myocardial Infarction. (38)

Ce score TIMI est utilisé pour 1’évaluation de la réponse au traitement dans les infarctus du

myocarde. A ’origine le TICI présentait 4 grades.

Grade Notation Commentaires

0 Pas de reperfusion Absence de flux antérograde

aprés 1’occlusion

1 Reperfusion minimale Le produit de contraste passe
I’occlusion mais n’opacifie

pas les vaisseaux distaux

2 Reperfusion partielle Le produit de contraste passe
I’occlusion et opacifie les
vaisseaux distaux mais avec

un flux lent

2a Reperfusion partielle Un remplissage partiel est
observé, moins des 2/3 du

territoire vasculaire

2b Reperfusion partielle Un remplissage complet du
territoire  vasculaire  est

observé avec un flux ralenti

3 Reperfusion totale Flux antérograde normal

Des modifications ont été apportées au score TICI, maintenant nous parlons de mTICI car un
nouveau grade a été introduit : le grade 2c, correspondant a une reperfusion supérieure a
80%.(38)
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Grade

Notation

Commentaires

Pas de reperfusion

Absence de flux antérograde

apres 1’occlusion

1 Reperfusion minimale, | Débit minimal voir trés lent
inférieur a 20% sans écoulement significatif
du site d’occlusion aux
vaisseaux distaux
2 Le produit de contraste passe 1’occlusion et opacifie les
vaisseaux distaux mais avec un flux lent
2a Reperfusion partielle | Un remplissage partiel est
inférieur a 50% observé, moins des 2/3 du
territoire vasculaire
2b Reperfusion partielle, | Un remplissage complet du
comprise entre 50 et 80% territoire  vasculaire  est
observé avec un flux ralenti
2C Reperfusion supérieure a | Reperfusion quasi compléte
80% sans thrombus visible
3 Reperfusion totale Flux antérograde normal

avec présence de I’ensemble

des branches distales

e. Score de Rankin modifié ( mRS)

Il a été développé en Ecosse en 1975 et était utilisé pour évaluer le handicap de patients en

phase aigué de récupeération post-AVC.

Il était constitue d’un seul item, avec 5 niveaux correspondants :

Aucun handicap

Handicap léger

Handicap modéré

Handicap modérément sévere

Handicap sévere
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Le Rankin Scale a été modifiée en 1988 dans le cadre d’une étude sur I’aspirine dans la
prévention des AVC. C’est a ce moment-la qu’il a été rebaptisé Modified Rankin
Scale (MRS).

La formulation des définitions des niveaux 1 et 2 a été modifiée en raison d’ambiguité.

Il est souvent utilisé comme critere primaire ou secondaire dans les études, avec un score
mRS calculé a 90 jours. (39)

Score mRS Niveau de dépendance

0 Patient présentant une indépendance totale

1 Patient présentant aucune invalidité

2 Patient présentant une légere invalidité

3 Patient présentant une invalidité modérée

4 Patient présentant une invalidité modérée a
sévere

5 Patient présentant une invalidité sévéere

6 Patient décédé

I. Imagerie Cérébrale

Un examen d’imagerie cérébrale doit étre réalisé de fagon urgente.
Deux techniques font références en France :
- Latomodensitométrie ou scanneur, peut étre réalisée avec ou sans contraste

- L’Imagerie par résonance magnétique (IRM)

a. La tomodensitométrie (TDM)

La TDM sans injection permet de faire la différence entre un AVC hémorragie et un AVC

ischémique.

L'ischémie s’exprime par une hypodensité du parenchyme cerébral. Il peut étre normal dans

les premieres heures d'une ischémie cérebrale. Pour tout patient arrivant dans les six
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premiéres heures, le scanner devra étre complété par un angioscanner a la recherche d'une
occlusion artérielle qui conditionnera la prise en charge thérapeutique. Cet angio-TDM se fera

au niveau des troncs supra-aortiques dans leurs portions extra et intracraniennes.(40)

1. Les signes visibles au scanneur dans les premiéres heures

Lors de la réalisation d’un scanner dans les premiéres heures d’un AVCI, les radiologues vont
rechercher des signes précoces tels que :

- Une hyperdensité artérielle, témoignant d’un thrombus dans I’artere

- Un effacement des sillons corticaux

- Une dédifférenciation de la substance blanche et grise, ce qui va entrainer une

atténuation du manteau cortical de 1’insula et du noyau lenticulaire (30)

2. Les signes visibles au scanneur apres six heures

Lorsque le scanneur est réalisé plus tardivement on pourra observer une hypodensité qui sera

localisée au territoire infarci.

b. L'imagerie par résonnance magnétique

L'imagerie par résonance magnétique (IRM) est plus performante. Elle permet un diagnostic
rapide et sr. L’IRM se décompose en 4 séquences :

La diffusion

Le FLAIR/T2

- LeT2*

La perfusion (40)

L’IRM a toutefois ses limites. 10 a 20% des patients ne peuvent y prétendre car soit ils

présentent une contre-indication (stimulateur cardiaque, etc...) soit ils sont claustrophobes.

1. Ladiffusion

La diffusion permet de visualiser l'infarctus cérébral de fagon trés précoce apres quelques
minutes seulement. Le noyau ischémique sera visible grace a une hyperintensité au territoire

artériel occlus.
43



La diffusion va définir le volume de l'infarctus cérébral. Il permettra d’établir un mismatch
clinico-radiologique permettant d'identifier les patients ¢ligibles a un traitement de
revascularisation endovasculaire.(30)

2. Leflair/T2
Cette séquence d’imagerie permet d’identifier les infarctus cérébraux anciens et récents, y
compris dans la fosse postérieure ou la TDM est limitée. L’existence d'une Iésion sur la

diffusion et son absence sur le FLAIR définit un mismatch FLAIR-diffusion qui traduit une

ischémie datant probablement de moins de 4 h 30.

3. LeT2*

Le T2* va permettre de voir toutes les Iésions hémorragiques.

4. La perfusion

L’IRM de perfusion permet de mesurer le volume de tissu hypoperfusé. Cette zone

hypoperfusée est la cible de la thrombectomie mécanique.
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PARTIE Il : En quoi 'Embotrap est-il un stent retriever innovant ?
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A. Le contexte

Un AVCI est une urgence vitale. Dans cette pathologie, il est possible d’administrer un
traitement fibrinolytique par voie intraveineuse ou intraartérielle. La HAS recommande
I’utilisation de I’ Altéplase ou rt-PA comme traitement de premiére ligne. Son objectif est de
restaurer le débit sanguin en détruisant le thrombus et ainsi empécher la création de lésions
irreversibles. Elle est donc utilisée pour reperfuser la zone de pénombre ischémique afin de
limiter I’extension de I’infarctus. Il existe des contre-indications au traitement, liées aux

risques de transformation hémorragique.

Ces dernieres années la thrombectomie mécanique a permis d’élargir les modalités de prise en

charge ainsi qu’améliorer I’efficacité des traitements.

Plusieurs dispositifs ont été développés pour recanaliser les artéres occluses.

Les dispositifs de revascularisation mécanique peuvent étre divisés en deux groupes selon
leurs mécanismes d'action sur le thrombus :
- Les systemes de retrait du caillot nécessitant pour leur déploiement le franchissement
du caillot

- Les systemes d’aspiration du caillot dont le positionnement s'effectue en amont.

IIs sont congus pour étre utilisés dans les artéres cérébrales de gros calibres comme :
- L’artere carotide interne
- L’artere cérébrale moyenne
- L’artere cérébrale antérieure

- L’artere basilaire.

B. Place de la thrombectomie dans la stratégie thérapeutique du stent

retriever

La thrombectomie mécanique est une alternative ou un complément thérapeutique a la
fibrinolyse.
Les AVC ischémiques pouvant étre pris en charge par la thrombectomie mecanique sont :

- Les infarctus cérébraux entrainés par une occlusion thrombotique ou embolique des

arteres cérébrales. (41)
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La thrombectomie mécanique ne peut étre pratiqguée pour les accidents ischémiques

transitoires.

C. L’histoire de la thrombectomie

Les dispositifs ont évolué au cours du temps. Le dispositif Merci, premiére génération, a fait
place aux dispositifs de retrait mécanique de thrombus appelé stentrivers ou stent retriever.

Ces dispositifs sont tous utilisés grace a un accés endovasculaire.

a. Premiere génération de dispositif de thrombectomie mécanique

Elle peut étre appelée Coil retriever. Ce dispositif de retrait du caillot est constitué d'un guide
en nitinol conique a boucle hélicoidale ainsi que d’un filament en polymeére permettant
d’emprisonner le caillot lors de sa mise en place. Le neuroradiologue interventionnel le
déploie a travers le caillot pour engager le thrombus. 1l tire le coil retriever et le caillot a

I’intérieur du cathéter.(41)
Le mécanisme d’action de cette premiéere génération peut étre comparé a un tirebouchon.
En 2004, le Merci retriever de Concentric Médical fut le premier dispositif mis sur le marché.

Ce dispositif a connu de nombreuses générations mais ces évolutions ont toujours été utilisées

avec un cathéter guide a ballon afin de réduire les emboles distaux. (42)
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Figure 7 : dispositif de thrombectomie mécanique Merci

b. Deuxiéme génération de dispositif de thrombectomie mécanique

Cette seconde génération est appelée : Stent retriever. Ils sont fabriqués en nitinol, grace a ses
propriétés ils sont auto-extensibles.

Le stent retriever est amené au niveau de 1’occlusion par différents cathéters. Le cathéter
guide permet de créer un acces entre le point de ponction, généralement situé au niveau de
I’artére fémorale, et I’artére carotide interne. Puis un micro-cathéter est utilisé pour atteindre
le site d’occlusion et permettre le déploiement du dispositif de thrombectomie. Le stent et le

thrombus sont retirés a I’intérieur du cathéter guide. (41)
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Dans un premier temps, il y a eu I'utilisation hors indication des stents détachables pour
extraire des caillots. lls étaient initialement utilisés pour traiter les anévrismes intracraniens

ou pour éliminer des sténoses intracraniennes. (42)

Ce type de dispositif a été par des études :
- MRCLEAN (43)

EXTEND IA (44)

ESCAPE(45)

REVASCAT(46)

SWIFT PRIME (47)

On appelle ces études les « positives trials » car elles ont démontré le bénéfice des traitements

par voie endovasculaire.

3. Les stents retrievers en France

Afin de connaitre I’ensemble des stents retrievers pris en charge par 1’assurance maladie,
voici la méthodologie que nous avons mise en place :
1) http://www.codage.ext.cnamts.fr/.
2) Sous onglet LPP
3) Recherche par chapitre
a. Les stents retrievers ne sont pas €éligibles a la définition du Titre 3 :
« DMI, IMPLANTS ET GREFFONS TISSULAIRES D'ORIGINE
HUMAINE », je me suis donc concentré sur le titre 5 : « DISPOSITIFS
MEDICAUX INVASIFS NON ELIGIBLES AU TITRE Il »
4) Titre 5: « DISPOSITIFS MEDICAUX INVASIFS NON ELIGIBLES AU TITRE
Il »
a. DISPOSITIFS MEDICAUX INVASIFS NON ELIGIBLES AU TITRE I

I. DISPOSITIFS MEDICAUX UTILISES EN NEUROLOGIE
1. STENTS RETRIEVERS

Ci-dessous, vous trouverez le résultat de la recherche :
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http://www.codage.ext.cnamts.fr/
http://www.codage.ext.cnamts.fr/codif/tips/chapitre/index_chap.php?p_ref_menu_code=78&p_site=AMELI
http://www.codage.ext.cnamts.fr/codif/tips/chapitre/index_chap.php?p_ref_menu_code=78&p_site=AMELI
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http://www.codage.ext.cnamts.fr/codif/tips/chapitre/index_chap.php?p_ref_menu_code=766&p_site=AMELI
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http://www.codage.ext.cnamts.fr/codif/tips/chapitre/index_chap.php?p_ref_menu_code=766&p_site=AMELI
http://www.codage.ext.cnamts.fr/codif/tips/chapitre/index_chap.php?p_ref_menu_code=767&p_site=AMELI
http://www.codage.ext.cnamts.fr/codif/tips/chapitre/index_chap.php?p_ref_menu_code=769&p_site=AMELI

¢ *%:mﬁeurance Nomenclatures Amelifr

LPP > Recherche par chapitre

Liste des Produits et des Prestations

Recherche par chapitre

Présentation
Recherche par code E
Recherche par chapitre 0 - Arborescence LPP

Téléchargement %
5-TITRE 5 : DISPOSITIFS MEDICAUX INVASIFS NON ELIGIBLES AU TITRE Il

% 1-DISPOSITIFS MEDICAUX UTILISES EN NEURCLOGIE

BdM_IT

A % 1. STENTS RETRIEVERS
Pi tati
Recherche par code [ [ 5175862 STENT RETRIEVER, MEDTRONIC, SOLITAIRE IL
FEiEdE pe A | 1y 5167526 - STENT RETRIEVER, STRYKER, TREVO PROVUE.
Nouvelles Inscriptions @
Modifications de la semaine | [@ 5131178- STENT RETRIEVER. STRYKER, TREVO XP PROVUE.

Téléchargement .
N 5159165 - SYSTEME DE THROMBO-ASPIRATION, STRYKER, AXS CATALYST.

- @ 5112324 - STENT RETRIEVER, MEDTRONIC, SOLITAIRE PLATINUM
L @ 5184938 - STENT RETRIEVER, MEDTRONIC, SOLITAIRE X
L @ 5171203 - STENT RETRIEVER, J&J, EMBOTRAP Il

Présentation

Recherche par code
Recherche par chapitre
Recherche sur autres critéres
Téléchargement

4. Stent retriever Trevo XP Provue

Ce stent retriever existe en plusieurs tailles :

- 3mm*20mm , compatible avec un microcathéter présentant une lumiere interne de
0,017 inch

- 4mm*20mm, compatible avec un microcathéter présentant une lumiére interne de
0,021 inch

- 4mm*30mm, compatible avec un microcathéter présentant une lumiére interne de
0,021 inch

- 6mm*25mm, compatible avec un microcathéter présentant une lumiére interne de
0,027 inch

Il est indiqué pour les patients présentant un AVC ischémique a la phase aigiie avec une
occlusion proximale d’une artére intracranienne de gros calibre de la circulation antérieure. Le
Trevo XP Provue présente 2 délai pour la prise en charge :

- 24 heures apres la derniére fois ou le patient a été vu sans symptomatique
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- 6 a 16 heures apreés la derniére fois ou le patient a été vu asymptomatique mais ils

doivent répondre aux critéres aux critéres d’inclusion des études DEFUSE-3 ou

DAWN(48)

Le stent retriever Trevo XP Provue est composé d’un guide central souple conique avec une
section mise en forme a son extrémité distale. L’ensemble du dispositif est constitué de
nitinol. Des marqueurs sont présents a 1I’extrémite distale afin de permettre la visualisation

lors de la thrombectomie mécanique. (49)

5. Stent retriever Solitaire X

Ce stent retriever existe en plusieurs tailles :
- 4mm*20mm
- 4mm*40mm,
- 6mm*20mm,
- 6mm*24mm,

- 6mm*40mm

L’ensemble de ces dispositifs sont compatibles avec un microcathéter présentant une lumiére
interne de 0,021 ou de 0,027inch.(50)

Il permet la prise en charge des patients souffrant d’AVC ischemique, présentant une
occlusion proximale d’une artére intracranienne de gros calibre.
Ces AVC peuvent étre pris en charge :
- Sil’occlusion est visible a I’imagerie dans un délai de 16 heures aprées le début des
symptémes.
- Si le patient répond aux critéres d’inclusion des études DEFUSE-3 ou DAWNZ2 dans
un délai de 6 a 16 heures apres la derniere fois ou le patient ne présentait aucun

symptome.

6. Point commun de ces 3 stents retrievers

IIs présentent tous dans leurs indications, le fait qu’ils doivent étre utilisé en association avec
la thrombolyse intraveineuse ou en seconde intention si la thrombolyse n’a pas fonctionné ou

si elle est contre indiqué. (48,51,52)
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D. Processus de développement de 'Embotrap

L’Embotrap a été créé par Neuravi. L’objectif de cette société est de mettre sur le marché des
dispositifs médicaux innovants pour prendre en charge les AVCI.

Avant de développer ’Embotrap 1’équipe de Neuravi a étudié le caillot et les occlusions
provoquant les AVCI. (53)

a. Le caillot

Certaines données semblent démontrer 1’influence de la composition du caillot sur I’efficacité
de la thrombolyse intraveineuse. L’impact de la composition du caillot sur la thrombectomie

mécanique n’avait pas été encore étudié.

Les caillots sont tres différents d’un patient a 1’autre. Chaque caillot posseéde des propriétés
différentes.

Mais une premiere observation a été faite : les caillots riches en fibrine semblent étre plus
collant que ceux riches en globules rouges. La composition peut impacter de facon importante
la thrombectomie mécanique. (6,7)

1. La composition des caillots

Les caillots présentent toujours les mémes composants mais avec des proportions différentes
en fonction de leur origine. (56)

Nous retrouvons donc dans les thrombus :
- Des globules rouges
- Des globules blancs
- De lafibrine (55)
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Histopathologic Composition of 100 Retrieved Clots

MRBC's mFibrin m WBC's
Figure 8 : Composition de 100 caillots retires lors de TM(57)
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2. La Fibrine

A la suite de 1’étude histologique de caillots ayant provoqués un AVCI, il semble ne pas avoir
de schéma récurrent dans 1’organisation de la fibrine. Cependant le taux de fibrine peut varier
grandement. Les caillots émanant de pathologies cardio-emboliques présentent un taux de

fibrine plus important.(56)

b. Reproduction des caillots

Afin de pouvoir avancer dans la recherche pré-clinique les équipes de Neuravi ont travaillé
sur la création de caillots in vitro. Pour cela le sang de mouton a été selectionné car il présente
les caracteristiques les plus intéressantes pour 1’étude de la coagulation.
Ce sang a permis de créer sept types d’analogues. lIs différent par la proportion des éléments.
Voici les différents caillots(58) :

- Caillot A: il a été formé grace a la coagulation spontanée. Le sang est laissé 12h a

température ambiante
- Caillot B : c’est un caillot riche en globule rouge. Afin de I’obtenir ils ont mélangé du

plasma et des globules rouges avec un ratio de 1/4.
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Caillot C: pour obtenir cet analogue il a été ajouté de la thrombine, des plaquettes
avant la centrifugation.
Caillot D et E : ils ont été créés par le mélange de plasma citraté avec des globules
rouges
o Caillot D : Dans un rapport 6/4 pour obtenir des caillots présentant 40% de
globules rouges
o Caillot E: Dans un rapport 19/1 pour obtenir des caillots présentant 5% de
globules rouges
Caillot F: il a été obtenu en mettant le sang total ainsi que du chlorure de calcium
dans des conditions de flux semblable a celui de la carotide, 240ml/min.
Caillot G: ces thrombus sont riches en fibrine. 1ls ont été créés a partir de la

coagulation du plasma et en I’absence totale de globule rouge.

Les analogues B, C, D et E se basent sur la composition des caillots récupérés lors de

thrombectomies mécaniques.(58)

c. Leschallenges de la thrombectomie mécanique

Malgré la trés grande amélioration de la prise en charge de ’AVCI. 1l existe encore une trés

grande variabilité de résultats. Celle-ci s’exprime a la fois dans les résultats angiographiques

ainsi que dans les résultats cliniques.

Cette diversité de résultats peut étre entrainée par :

La difficulté d’acces au siege de ’occlusion

Le type de caillot (59)

1. Le retrait du caillot

Le principal challenge pour les neuroradiologues est le retrait des caillots résistants aux

dispositifs existant actuellement. On estime que ce type de thrombus entre en jeu dans 20 a

30% des thrombectomies traitées a 1’heure actuelle. (59)

C’est pour cette raison qu’il était tres intéressant de comprendre les interactions entre :

Le dispositif de thrombectomie mécanique et le caillot

La paroi des vaisseaux sanguins et le caillot
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Deux facteurs sont a prendre en compte pour maximiser les chances de réussite de la

thrombectomie mécanique :
- La différence de pression de part et d’autre du caillot. Ce gradient peut étre défini

comme la pression systémique, agissant sur la partie proximale, moins la pression
rétrograde provenant des artéres collatérales.
- Le coefficient de friction entre le caillot sur la paroi vasculaire

l PDist

<4
Ve

-
-~ FFriction +
PP F/—\dhesion

FroxX

Figure 9 : les différentes forces agissant sur le caillot (57)

2. Le coefficient de friction

Les expériences pour comprendre I’impact des différents composants sur le coefficient de
friction des caillots ont été effectuées grace aux analogues précédemment décrits et un

appareil d’essai comprenant une surface a faible friction, en PTFE, monté sur un mécanisme

permettant d’incliner la surface.
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Coefficient of Friction p = Tan©

Figure 10 : Machine d’essai pour mesurer le coefficient de friction (57)

Apres le dépdt des caillots, les techniciens activaient la machine afin d’augmenter 1’angle
progressivement. Ils les observaient jusqu’au glissement. Le coefficient de friction, p, était

calculé a partir de I’angle d’inclinaison, grace a la formule suivante : p = tan©.

Par la suite, des essais ont été effectués afin de confirmer les premiers résultats sur la lumiére

interne d’une arteére bovine.(60)

Figure 11 : Artére bovine pour valider les résultats (57)
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Les expériences sur la surface a faible friction ont permis de montrer que le coefficient de
friction est lié a la présence de fibrine. Plus il y a de fibrine dans le caillot plus son coefficient
de friction sera élevé.

Les tests effectués sur les arteres bovines confirment ces résultats.

Donc ils ont pu conclure de fagon significative que les caillots ayant moins de 20% de

globules rouges avaient un coefficient de friction supérieur.(60)

Ils ont aussi appris que les caillots peuvent se transformer avec le temps et les interactions
avec les stents retrievers. Ces interactions peuvent induire une compression du caillot
entrainant une forte augmentation du coefficient de friction. Cette hausse pourra rendre le

caillot plus difficile a retirer.(60)

Friction Vs. Compression for 0% clots ONLY

Coefficient of Friction

Figure 12 : Evolution du coefficient de friction lors de la compression d’un caillot(57)

E. Description de 'Embotrap II

L’Embotrap a été développé pour moins compresser le caillot car plus le thrombus est
compressé plus il est dur a retirer. Son mode d’action est de piéger le caillot au sein de ses
pétales articulés. Ce dispositif de revascularisation est usiné dans du nithinol et existe en deux
tailles(53) :

- Smm*21mm

- 5mm*33mm

5mm représente le diamétre. 21 et 33mm correspondent a la longueur de travail.
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Ces deux tailles sont indiquées pour des vaisseaux de 1,5mm a 5mm et sont compatibles avec
des micro-cathéter de 0,021 inch du type Prowler Select Plus ou Headway 21.

21mm Working Length

itioning Markers

(3)

Positioning Mark

5mm Outer Cage
Diameter

5x21 Embotrap Il

Figure 13 : Embotrap 5mm*21mm(57)

33mm Working Length

Markers (3)

Positioning Markers+ > l Distal

() l

5mm Outer Cage
Diameter

5x33 Embotrap Il

Figure 14 : Embotrap 5mm*33mm(57)
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Les marqueurs radio-opaques proximaux, au nombre de deux, et les marqueurs distaux, au
nombre de trois, permettent de définir la longueur de travail de I’Embotrap. Les marqueurs
proximaux facilitent I’alignement de la face proximal du caillot avec le début du stent

retriever.

L’Embotrap peut étre décomposé en 3 parties distinctes :
- La cage externe comportant les pétales articulés
- Inner channel

- L’extrémité distale

1. La cage externe

Cette cage externe permet de créer des fenétres afin d’engager le caillot a I’intérieur. De plus
les pétales articulés de la cage externe assurent un maintien optimal contre les parois des

vaisseaux.

Figure 15 : Cage externe avec les pétales articule(57)
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2. Inner channel

Ce flow channel a 2 objectifs majeurs :
- Stabiliser le caillot au sein de I’Embotrap pour améliorer les résultats de la
thrombectomie
- Diminuer le gradient de pression
- Restaurer le flux sanguin en aval du caillot

Inner Channel

Figure 16 : Inner channel de I’Embotrap(57)
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Figure 17 : Restauration du flux grace a I’inner channel(57)

3. L’extrémité distale

Figure 18 : Extrémité distale de I’Embotrap(57)
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Cette derniere partie a été creéée pour capturer les emboles pouvant émaner du thrombus lors
de son retrait. En effet au cours d’une thrombectomie le caillot peut se disloquer. Cette
technologie a fait I’objet d’études de la part du Docteur Gounis. Cette publication avait pour
objectif de comparer la taille des emboles provenant de ’embotrap et du Solitaire, stent

retriever de Medtronic.

Ces essais ont été realisés sur un modele in vitro se rapprochant le plus possible du polygone
de Willis. Pour le modéliser au mieux il a été développé a partir de 20 IRM de patient. Cette
représentation a été connectée a une pompe afin de reproduire un flux sanguin

physiologique.(61)

Lors de tentatives de thrombectomies, les emboles distaux ont été collectés et séparés en 2
groupes :
- Les emboles ayant une taille supérieure a >1000um

- Les emboles ayant une taille comprise entre 200 et 1000um

a. Les emboles ayant une taille supérieure a >1000pum

Ce type de caillot est présent dans 15% des cas avec I’embotrap contre 55% des cas avec le
Solitaire. Lorsque les thrombectomies sont réalisées avec I’Embotrap, cela permet de réduire
la création de fragment de 50% par rapport aux thrombectomies réalisées avec le
Solitaire.(61)

b. Les emboles ayant une taille comprise entre 200 et 1000um

Il n’a pas été démontré de différence significative entre ces deux dispositifs. Mais un panel de
taille plus large a été observé avec le Solitaire, de 200 & 770um, contre 200 & 325um avec
I’Embotrap.(61)

Le risque d’emboles distaux peut donc étre modifié grace a la conception du stent retriever.
Le stent retriever Embotrap diminue les emboles distaux sur un modéle in vitro. Ce type de

complications est associé a de plus mauvais résultats cliniques.
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F.

Figure 19 : Récupération des emboles par I’Embotrap(57)

L’apport clinique de 'Embotrap

L’embotrap a été étudié au cours de trois protocoles de recherche clinique :

ARISE 1 (62)

Un registre prospectif mené au sein de 1’hdpital de Karolinska en Suéde publié sous le
titre de: « Thrombectomy using the EmboTrap device: core laboratory-assessed
results in 201 consecutive patients in a real-world setting »(63)

Un registre prospectif mené au sein de plusieurs centres européens publié sous le titre

de : « Multicenter initial experience with the EmboTrap device in acute anterior
ischemic stroke » (64)
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1. ARISE 11(62)

ARISE Il signifie : Analysis of Revascularization in Ischemic Stroke With EmboTrap.

C’est une étude multicentrique prospective simple bras. Elle a été désignée pour évaluer
I’efficacité et la sécurité de I’Embotrap par rapport aux autres stents retrievers déja sur le
marché grace a une meta-analyse des données provenant de SWIFT pour le Solitaire de

Medtronic et Trevo 2 pour le Trevo de Stryker.

Les patients étaient inclus s’ils présentaient une occlusion des gros vaisseaux cérébraux avec

un déficit neurologique ayant débuté dans les huit heures.

a. Critére primaire

Le critére principal d’efficacité était le degré de reperfusion. Le succes de reperfusion est
défini comme un score mTICI compris entre 2b et 3 avec moins de 3 passages d’Embotrap et
sans utilisation de technique de secours.

Ces resultats étaient ajustés par 2 neuroradiologues indépendants.

b. Les critéres secondaires

Il 'y a plusieurs critéres secondaires. Le plus important pour les patients est 1’indépendance

fonctionnelle. Celle-ci était mesurée par le score mRS a 90 jours.

c. Evaluation de la sécurité

Cette évaluation se faisait en tenant compte des hémorragies cérébrales symptomatiques dans
les 24 heures apres I’intervention et I’ensemble des effets indésirables graves 1i€ a I’utilisation
de ce stent retriever.
Les hémorragies sont définies comme étant symptomatiques si :

- Elles entrainent une augmentation du NIHSS de plus de quatre points

- Elles conduisent a la mort du patient

d. Résultats
La localisation des thrombus se répartit de la fagon suivante :

- Artére carotide interne : 15,4%
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- Segment numéro un de I’artére cérébrale moyenne : 55,5%
- Segment numero deux de ’artére cérébrales moyenne : 25,1%

- Circulation postérieure : 4%

Le critére principal d’efficacité a été obtenu dans 80,2% des cas, soit 182 patients sur les 227
pris en charge.

Le patient type inclus dans cette étude est similaire au patient type inclus dans les études
ayant servi de comparaison. Mais un plus grand nombre de patient présentait une occlusion
située au niveau du second segment de I’artére cérébrale moyenne. Ce type d’occlusion peut
entrainer une réponse différente au traitement endovasculaire car I’artére est plus petite.

Néanmoins cela n’a pas entrainé une diminution du taux de reperfusion.

En regardant les résultats en détail, on remarque que 52% des patient ont obtenu un score
mTICI >2b aprés un seul passage d’Embotrap. Cet effet de premier passage entraine de
meilleur résultat clinique a trois mois, indépendance fonctionnelle. En effet plus le retrait du

caillot est rapide moins la zone ischémiée sera étendue.

Concernant le critéere secondaire il est atteint dans 67.3%. 146 patients sur 227 ont donc un

mRS compris entre 0 et 2.

a. Limites de cette étude

ARISE 11 présente cependant de nombreuses limites. La principale provient du fait que c’est
une étude simple bras. L’Embotrap n’est évalué que par rapport a des données composites
provenant des études SWIFT et TREVO 2. Entrainant ainsi une absence de comparaison

direct entre le stent retriever Embotrap et les autres stents retrievers existant.(62)

Cependant ARISE Il présente un avantage important, la relecture des résultats par des
médecins indépendants. Celle-ci permet d’éviter tout biais dans la gradation de la
revascularisation suite a la thrombectomie car le relecteur présentera un avis objectif ce qui

n’est pas forcément le cas pour le médecin ayant pratiqué la thrombectomie.

2. Thrombectomy using the EmboTrap device: core laboratory-assessed results in 201

consecutive patients in a real-world setting(63)
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C’est un registre prospectif monocentrique avec une évaluation par un core lab indépendant
de I’hopital permettant ainsi de s’affranchir d’une surévaluation du mTICI. En effet de
nombreux registres ne mettent pas en place ce type de relecture ce qui peut expliquer de trés
bon taux de recanalisation mais avec des résultats cliniques pouvant étre inférieurs aux

attentes.

a. Critére d’inclusion

Dans ce registre sept neuroradiologues d’expérience variable ont inclus des patients.
N’importe quel patient éligible a un traitement par thrombectomie mécanique pouvait rentrer
dans celui-ci. Cette absence de sélection permettait d’éviter la sur-sélection et démontrer ainsi
la faisabilité de la thrombectomie mécanique sur un panel de patients reflétant la pratique
réelle des neuroradiologues. Un grand nombre des patients auraient été exclus des études en

raison de la présence d’un mRS avant I’AVCI, de multiples comorbidités ...

Au sein de cet hopital, la thrombectomie mécanique est le traitement principal des AVCI. I
n’y a pas eu de sélection des patients sur le volume ischémique versus volume hypoxique car

cela aurait pu exclure des nombreuses personnes.

b. Technigues de thrombectomie

L’Embotrap était utilisé en circulation antérieur et postérieur mais avec des techniques
d’accés différentes :
- Pour la circulation antérieure : un cathéter guide a ballon était utilisé. Ce type de
cathéter est utilisé afin de bloquer le flux.
- Pour la circulation postérieure : un cathéter guide classique de type Envoy 6F était

utilisé.

C. Critere d’évaluation de I’efficacité

Deux critéres ont été pris en compte pour juger 1’efficacité :
- Reperfusion réussie : score mTICI >2b avec un ajustement par core lab
- Indépendance fonctionnelle (MRS, 0-2) a 90 jours réalisé par des neurologues
indépendants.
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d. Critére d’évaluation de la sécurité

La sécurité a éte évaluée par :
- Hémorragie intracranienne a 24 heures
- Mortalité a 90 jours.

- Complications

e. Résultats

La localisation des thrombus se répartit de la fagcon suivante :
- Artére carotide interne 15,5%
- Bifurcation de ’artére carotide interne : 10,9%
- Artére cérébrale moyenne : 61,2%
- Artére cérébrale antérieur : 0,5%

- Circulation postérieure 11,9%

Sur les 201 patients ayant subi une thérapie endovasculaire avec I’Embotrap, 170 soit 84,6%

présentent un mTICI compris entre 2b et 3.

Si on décompose ces résultats grace a la localisation du thrombus :
- 151 des 177 patients ayant une occlusion au niveau de la circulation antérieure
présentent un mTCI compris entre 2b et 3
- 19 des 24 patients ayant une occlusion au niveau de la circulation postérieure
présentent un mTICI 2b et 3

Si on se concentre sur les patients traitaient uniquement avec I’Embotrap, cela représente 166
patients. 143 d’entre eux ont obtenu un score mTICI compris entre 2b et 3.

L’Embotrap a été utilisé en dispositif de secours pour 4 patients et 100% de ces
thrombectomie meécanique ont atteint un score mTICI >2b. Cependant au vu du faible
nombre, il semble difficile de tirer des conclusions sur I’efficacité de I’Embotrap en tant que

dispositif de secours.
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Concernant I’évaluation de I’'indépendance fonctionnelle par le score mRS, seul le résultat de
180 patients est disponible car 21 d’entre eux ont été uniquement suivi par 1’hdpital d’ou ils

sont venus. 1l faut savoir que ces 21 patients sont vivants a trois mois.

Un mRS compris entre 0 et 2 a été observé pour 47,3% des patients. Mais il faut prendre en
compte que 35 patients présentaient un mRS> 2 avant de souffrir d’un AVCI. Donc si on les
exclu de cette analyse, le pourcentage des patients bénéficiant d’'un mRS compris entre 0 et 2
passe a 52,8%.

Il semble important d’exclure ces patients car on ne peut améliorer un handicap ou une

dépendance fonctionnelle gréace a la thrombectomie mécanique.

Concernant 1’évaluation de la sécurité de ce dispositif, 44 patients soit 21,9% présentaient des
hyperdensités lors du scanner de contréle a 24 heures mais seulement 1 patient présentait des
symptomes d’aggravations.

Ce taux de 21,9% est particulierement élevé car toute hyperdensité était classifiée comme

hémorragie. Ces hyperdensités pouvaient étre entrainées par le produit de contraste. (63)

f. Analyse

Ce registre prospectif permet d’évaluer I’Embotrap en conditions réelles :

- Me¢édecins d’expériences différentes

- Absence de sélection des patients,
L’ensemble des résultats sont validés par des médecins indépendants, ce qui permet d’avoir
un résultat plus objectif pour 1’évaluation de la recanalisation ainsi que de I’indépendance
fonctionnelle. De plus, la sécurité du dispositif est particulierement suivi car toutes
hyperdensités étaient notifiées comme effet indésirable méme si le patient ne présentait aucun
symptome d’aggravation.
A mon sens et grice a ses €lements ce registre permet de compléter 1’étude ARISE II ainsi

que confirmer ses résultats.

3. Multicenter initial experience with the EmboTrap device in acute anterior ischemic
stroke (64)

Cette publication est un registre rétrospectif dans lequel I’ensemble des patients souffrant

d’occlusions situées au niveau de la circulation antérieure et traité avec I’Embotrap ont ete
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inclus. Les inclusions ont eu lieu entre juin 2015 et décembre 2016 dans quatre centres

différents.

a. Critere d’évaluation de I’efficacité

Comme dans les 2 autres publications le premier critere est le succes de la revascularisation.
Ce succes a été mesuré grace au mTICI > 2b. La reperfusion est mesuréee en deux temps :

- Aprés un ou deux passages

- Alafin de la procédure
Le mTICI est uniqguement évalué par le neuroradiologue ayant effectué la thrombectomie
mécanique ce qui peut induire une surévaluation du résultat.
Dés lors qu’un second stent retriever a été utilisé la reperfusion est définie comme étant

insuffisante et entraine donc un score mTICI< 2b.

Le second critére d’évaluation se trouve é€tre aussi 1’indépendance fonctionnelle, mesurée

grace au mRS. Un bon résultat clinique est défini comme un score mRS < 2.

b. Evaluation de la sécurité

Elle a été évaluée en notifiant I’ensemble des complications durant la procédure. Elles
comprennent :

- Les emboles distaux de nouveaux territoires

- La perforation de vaisseaux

- Les vasospasmes

- Les hémorragies intracraniennes déterminées sur un scanner a 24h et entrainant une

augmentation du NIHSS de plus de quatre points.

c. Résultats

L’embotrap a été utilisé comme premier dispositif dans 78 des 80 cas et seulement 10

thrombectomies par Embotrap ont nécessité un second dispositif.

Pour le critére primaire qui est la reperfusion, I’embotrap a permis d’avoir un mTICI 2b / 3 en
1 ou 2 passages dans 61,3% des cas ainsi qu’un mTICI 2b / 3 dans 81,3% des cas a la fin de la
thrombectomie. A noter que dans 42,5% des cas un mTICl 3 a été obtenu en 1 passage. Ce

taux important de recanalisation apres un ou deux passages permet d’augmenter
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considérablement 1’issue favorable pour les patients. Il a en effet été démontré qu’apres deux

tentatives la probabilité de reperfusion diminue de facon significative.

Concernant 1’indépendance fonctionnelle, seulement 78 patients ont pu étre évalués (2
patients ont été perdus de vue). 49 patients soit 62,8% présentent un mRS< 2. Ce résultat est
supérieur a ce que 1’on peut trouver dans la littérature. De plus ces meilleurs résultats
cliniques peuvent étre expliqués par un effet de premier passage trés présent dans cette série.
(64)

4. Conclusion des études

Ces études sont complémentaires car nous trouvons une étude clinique avec une sélection de
patient assez strict et 2 registres permettant de reproduire au plus preés la pratique courante des
neuroradiologues. Grace a cela nous pouvons mettre en relief les résultats de I’étude clinique.
Les résultats de ces publications se recoupent sur I’efficacité et la sécurité du stent retriever
Embotrap. 1l semble apporter un réel bénéfice aux patients grace a un haut taux de
reperfusion et un effet de premier passage plus important que le composite utilisé en tant que

comparatif. Induisant ainsi une bonne indépendance fonctionnelle a la suite d’un AVCL
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Conclusion

L’AVCI est un véritable fléau pour les personnes le subissant. Mais sa prise en charge a été
transformée grace a la publication des « positives trials ». Dans le méme temps une societé

irlandaise a développé une solution pour une meilleure prise en charge de celui-ci.

Le développement de ce dispositif a été basé sur les faits. Car avant de vouloir designer son
stent retriever Neuravi a souhaité comprendre le probleme. Ils ont ainsi mis en place le
programme Neuravi thromboembolic initiative afin de faire de la recherche collaborative avec
les médecins. Ces recherches ont abouti a une meilleure compréhension du caillot et de ses
enjeux. A la suite de cela ils ont commencé le développement de I’Embotrap. La création
d’une telle plateforme avec un design complétement différent de celui existant a permis de

donner une nouvelle alternative aux neuroradiologues ainsi qu’aux patients.
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