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aimerait faire du secours en montagne. Pour diverses raisons
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tiens bon colite que colite »
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Introduction

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) constituent la deuxiéme cause de mort et la
premiére cause de handicap acquis chez ’adulte dans le monde '. Ainsi le nombre d’AVC
incidents dans le monde est de 16 millions avec une mortalité de 5.7 millions *. Les accidents
ischémiques cérébraux représentent 80% des AVC et résultent de la survenue la plupart du
temps d’une occlusion artérielle. Cette occlusion est presque toujours la conséquence de
phénomeénes thrombo-emboliques secondaire a diverses affections de la paroi artérielle, du
ceeur ou du contenu sanguin. L’athérome intracranien est responsable de 8 a 10% des
accidents ischémiques cérébraux dans la population caucasienne °. Le taux de récidive

ischémique dans le territoire de la sténose peut atteindre 23% la premiére année *.

L’approche endovasculaire s’est alors développée pour diminuer la fréquence des récidives

ischémiques, par ailleurs fréquemment graves °. Elle était réalisée tout d’abord par
. . 6 . . . . . 7-14 .

angioplastie seule °, puis par angioplastie/stenting avec les stents coronaires ~~ ', puis avec les

517 gpécifiquement destinés a la circulation intracrnienne. Dans

stents auto-expansibles
toutes ces séries, l’intervention était proposée a des sténoses symptomatiques avec un
traitement anti-thrombotique et supérieures a 70%. Cependant, le taux de complication de la
procédure est hétérogéne selon les séries (0 & 50%) '®. 1l existe donc une incertitude sur le
bénéfice clinique de I’angioplastie/stenting comparativement au traitement médical seul. Dans
la «cochrane database » de 2006, les auteurs concluaient qu’en [’absence d’études
randomisées et avec les données existantes, il n’y avait pas de raison de proposer cette
intervention en routine, méme pour les sténoses symptomatiques. C’est dans ce cadre que

s’inscrit ce travail qui vise a rapporter 1’évolution de I’angioplastie intracranienne a I’hopital

Lariboisiere avec I’expérience acquise par un opérateur principal (Emmanuel Houdart).

Notre intention est de faire part des améliorations dans le domaine de la technologie

endovasculaire mais également dans les mesures médicales associées.



Matériels et méthodes

1. Sélection des patients

Ce travail repose sur I’analyse de I’ensemble des patients traités a I’hopital Lariboisiere pour

une sténose des artéres intracraniennes d’origine athéromateuse entre février 1996 et janvier

2010. En raison du manque de données, les premieres angioplasties intracraniennes effectuées

a Lariboisiere entre 1993 et 1996 n’ont pas été incluses. Toutes les décisions de traitement

¢taient prises lors d’une réunion multidisciplinaire (neurologue vasculaire, neurochirurgien et

neuroradiologue interventionnel).

Pour qu’un patient soit éligible au traitement endovasculaire, il devait remplir I’ensemble des

critéres suivants :

(@)

(@)

présenter une sténose supérieure a 70% a I’artériographie .

étre symptomatique (accident ischémique cérébral transitoire ou constitu¢ dans le
territoire de la sténose).

sténose d’étiologie supposée athéromateuse (voir ci-dessous).

étre récidivant malgré le traitement anti-thrombotique (voir ci-dessous).

ayant donné son consentement écrit apres avoir recu une information claire et précise

de la procédure ainsi que de ses risques.

2. Caractéristiques des patients

Les patients étaient catégorisés selon :

(@)

les facteurs de risques vasculaires non modifiables (age, sexe).

les facteurs de risques vasculaires modifiables (hypertension artérielle, diabéte,
hypercholestérolémie, tabagisme).

I’évenement neurologique initial (accident ischémique transitoire ou constitué).

I’état neurologique avant et apres angioplastie (score de Rankin modifi¢).

le délai entre la procédure et le dernier symptome neurologique.

I’imagerie cérébrale réalisée (scanner ou imagerie par résonance magnétique).

L’imagerie cérébrale avait pour but d’évaluer le volume du parenchyme infarcie ainsi que

celui du parenchyme sain dans le territoire de ’artére sténosée.
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3. Caractéristiques des sténoses

a. Etiologie

La sténose était considérée d’origine athéromateuse lorsqu’elle s’accompagnait d’au moins
deux des facteurs de risques vasculaires suivants : hypertension artérielle, diab¢ete, tabagisme,
hypercholestérolémie, antécédent coronarien ou d’artériopathie des membres inférieurs,

plaques aortiques ou sténoses athéromateuses > 20% dans un autre territoire vasculaire.

b. Degré de rétrécissement

Le rétrécissement de la sténose était évalué au site le plus serré de la plaque par angiographie
19

c. Localisation

o Au niveau de la circulation antérieure, 1’artére carotide interne était divisée en
segment pétreux, caverneux, clinoidien et supra-clinoidien. Le segment M1 de I’artere
cérébrale moyenne était divisé en segments M1 proximal et distal. Les sténoses de
I’arteére cérébrale postérieure ou du segment A1 de 1’artére cérébrale antérieure, étaient
traitées de facon exceptionnelle.

o Au niveau de la circulation postérieure, les sténoses étaient situées au niveau du

segment V4 de I’artére vertébrale ou de 1’artere basilaire.

d. Longueur
Une sténose < 5 mm de longueur est considérée comme courte, une sténose comprise entre 6

et 10 mm comme intermédiaire et une sténose > 10 mm comme longue.

e. Sténose en tandem
Une sténose en tandem est définie par la présence sur le méme axe, d’une seconde sténose
supérieure a 50%, pouvant étre extra ou intracranienne. Dans ce cas, la sténose la plus serrée

¢était considérée comme responsable de la symptomatologie du patient.
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Les critéres d’exclusion sont :

o atteinte athéromateuse majeure du lit d’aval ne permettant pas de rapporter 1’accident
ischémique a la sténose intracranienne proximale.
o occlusions aigués en rapport avec une plaque athéromateuse.

o cause non athéromateuse de sténoses intracraniennes (dissection, vascularite).

4. Traitement antithrombotique encadrant I’angioplastie

Les patients étaient systématiquement sous double anti-agrégation plaquettaire avant

I’intervention :

o un antiagrégant plaquettaire (aspirine 160 mg/jour).
o un deuxiéme antiagrégant plaquettaire (ticlid 2 comprimés par jour de 250 mg
jusqu’en 1998 remplacé par du clopidogrel, 1 comprimé par jour de 75 mg) était

systématiquement instauré 5 jours avant la procédure.

En cas de traitement en urgence, une dose de charge de clopidogrel (huit comprimés de 75

mg) était administrée par la sonde naso-gastrique.

A partir de 2005, le contréle de I’efficacité du traitement antiplaquettaire était systématique
avant la procédure. En cas d’inhibition plaquettaire insuffisante du clopidogrel (VAsodilator-
Stimulated Phosphoprotein, VASP < 50%), un deuxieéme comprimé de 75 mg de clopidogrel
était rajouté (dose total de 150 mg/jour).

5. Traitement des facteurs de risques vasculaires

L’ensemble des facteurs de risque vasculaire étaient pris en charge selon les recommandations

20
consensuelles “ :

o arrét du tabac.
o contrdle de la glycémie.

o diminution de la pression artérielle < 130/80 mmHg *'.
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Une statine (1 comprimé d’Atorvastatine de 80 mg par jour) était systématiquement introduit

avec comme objectif thérapeutique un LDL - cholestérol < 1 g/L a partir de 2006 .

6. Technique endovasculaire

La majorité des traitements était réalisée par un opérateur principal (Emmanuel Houdart).

L’intervention se déroulait systématiquement de la maniére suivante :

O

(@)

sous anesthésie générale.

sous controle strict de la tension artérielle.

sous héparinothérapie systémique (bolus intraveineux de 5000 UI d’héparine suivi
d’un entretien continue de 500 Ul/heure).

avec un acces fémoral commun 6 French. Un acces radial était préféré en cas de
tortuosités importantes des troncs supra-aortiques pour certaines sténoses de la
circulation postérieure.

sous perfusion continue des cathéters coaxiaux par du sérum physiologique. 15 ml de
Nimodipine était ajouté dans un litre de sérum physiologique au niveau du cathéter
porteur.

le cathétérisme sélectif de I’artere carotide interne ou de 1’artére vertébrale était réalisé
a I’aide d’un cathéter porteur 6 French (Envoy 6 French, Cordis, Miami Lakes,
Floride).

7. Procédure d’angioplastie intracranienne

De février 1996 a mars 2006, les sténoses étaient traitées soit par angioplastie seule
soit par angioplastie/stenting utilisant un stent coronaire. Le ballon d’angioplastie était
monté directement sur le micro-guide Transend 0.014-inch (Boston Scientific).
L’implantation d’un stent coronaire était conditionnée par sa navigabilité au niveau

des artéres intracraniennes.
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o A partir de mars 2006, la plupart des sténoses étaient traitées avec le stent auto-
expansible Wingspan (Boston Scientific, Fremont, CA) (Figure I). Dans un premier
temps un micro-cathéter Excelsior SL 10 (E£v3) était navigué grace a un micro-guide
Transend 0.014-inch sous « road-map ». Par la suite un micro-guide d’échange
Transcend 0.014-inch (Boston Scientific) était positionné. L’extrémité distale tres
souple était placée a distance de la sténose au niveau d’une artere corticale.
L’angioplastie était réalisée avec un ballon Gateway (Boston Scientific) remplie avec
un mélange de 50% de sérum physiologique — 50% de produit de contraste. Le
diameétre du ballon était sous-dimensionné de 20% par rapport au diametre de 1’artere.
Sa longueur était supérieure a la longueur de la plaque pour obtenir une bonne stabilité
du ballon lors de I’inflation. L’inflation se faisait de facon douce et progressive
jusqu’a la levé de la sténose. Aprés angioplastie, le ballon était retiré puis le stent
Wingspan était préparé et monté jusqu’a la sténose sur le guide d’échange laissé en
place. Le diametre du stent était supérieur de 0.5 mm au diametre de ’artere, et sa

longueur dépassait la plaque de 1 mm de chaque co6té.
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Figure 1 : étapes de mise en place du stent Wingspan 2,

A- Passage de la sténose avec un micro-guide
B- Apres angioplastie sous-dimensionnée, monté du stent dans sa gaine
C- Déploiement du stent en nitinol auto-expansible

D- Résultat final idéal
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8. Surveillance post opératoire

Immédiatement apres levé de la sténose, la pression artérielle était diminuée pour é&tre
inférieure a 120/80 mmHg. Les patients étaient alors admis en unité de soins intensifs
neurologiques. Ils sortaient du service une fois la pression artérielle stable et inférieure a
140/90 mmHg sous traitement anti-hypertenseur oral. La double anti-agrégation plaquettaire
quotidienne ¢tait maintenue de la facon suivante : aspirine 160 mg par jour a vie et

clopidogrel 75 ou 150 mg/jour selon les résultats du VASP pendant trois mois.

9. Surveillance a long terme

Tous les patients étaient suivis régulierement a trois mois apres 1’intervention puis chaque
année avec les résultats du doppler trans-cranien et de la cholestérolémie par un
neuroradiologue interventionnel du service (Emmanuel Houdart, Jean-Pierre Saint-Maurice,
Armand Aymard et Mikael Mazighi). Un examen neurologique <était réalis€¢ a chaque
consultation. En janvier 2010, tous les patients ont été contactés pour une ¢évaluation

neurologique globale (Benjamin Gory), selon le score de Rankin modifié¢ (mRS).

Toute modification de 1’état neurologique conduisait a la réalisation d’une IRM si possible ou
d’un scanner. En cas d’augmentation des vélocités au doppler trans-cranien, une angiographie

cérébrale était systématiquement réalisée a la recherche d’une resténose intra-stent.

10. Resténose intra-stent

La resténose intra-stent était définie a 1’angiographie, par un rétrécissement du diametre
artériel de plus de 50% (et une augmentation de la sténose résiduelle de plus de 20%). Les
resténoses intra-stent étaient évaluées par une seule personne (Benjamin Gory). Les
retraitements étaient effectués dans la plupart des cas par le méme opérateur (Emmanuel
Houdart). La resténose intra-stent ¢tait considérée comme symptomatique si elle

s’accompagnait de symptdmes neurologiques (AIT ou AVC).
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Elles étaient catégorisées selon la classification décrite pour la resténose du stent Wingspan,

. . . e . \ . 24
issue de la classification de Mehran utilisée au niveau des arteres coronaires (figure 2) “:

o Type 1 : resténose focale (longueur de la resténose < 50% de la longueur du stent et
localisée au niveau des extrémités du stent (1A), du centre du stent (1B), ou multi-
focale (1C)).

o Type 2 : resténose diffuse (atteinte > 50% de longueur du stent).

o Type 3 : resténose proliférative (atteinte > 50% de longueur du stent avec extension a
I’artére non stentée).

o Type 4 : occlusion compléte du stent.

ISR Pattern I: Focal ijp-c 14 ISR Pattern IL: Inira-stent

ISR Pattern I: Focal Type 1B ISR Pattern III: Proliferative

f ﬁ

ISR Pattern I: Focal Type IC £ ISR Pattern IN: Total Occlusion

Figure 2 : classification des resténoses intra-stents **
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11. Critéres d’évaluation de la procédure

a. Critere de réussite technique

Le succés technique de la procédure est défini par 1’obtention d’une sténose résiduelle

inférieure a 30% du diameétre de 1’artere.

Les complications en rapport avec le geste (hématome, pseudo-anévrysme fémoral au niveau

du point de ponction) sont aussi rapportées.

b. Critere de réussite clinique

La réussite de la procédure est définie par 1’absence de récidive de tout éveénement
neurologique. Les complications en rapport avec la procédure sont différentiées en deux
groupes : les complications péri-procédurales survenant dans les 30 jours et celles survenant

au-dela.

La survenue d’un accident ischémique transitoire ou constitué dans le territoire de 1’artére

traitée ou dans un autre territoire artériel était évaluée lors du suivi clinique régulier.

Un AVC majeur est défini par une modification durable de 1’état neurologique avec un mRS
> 2. Un AIT est défini par un déficit neurologique transitoire avec une imagerie négative

(absence d’hyper-signal en diffusion).
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Résultats

1. Caractéristiques des patients

Durant 14 ans, 101 patients ont ¢té inclus (dge moyen de 62.7 ans ; min : 35 ans ; max : 85
ans ; 94 hommes et 7 femmes). 109 sténoses intracraniennes athéromateuses ont été traité.
La majorité des patients était des hommes (85.1%). L’indication d’angioplastie était un AVC
ischémique pour 39 patients (39.4%) et un AIT pour les 62 restants (60.6%). Le délai moyen
entre I’événement neurologique et I’intervention était de 82.5 jours (66.5 jours — 98.5 jours)

(tableau 1).

Caractéristiques No. (%)
Age, année, moyenne (min - max) 62.7 (35.0 - 85.0)

Homme / Femme 86/15

Hypertension artérielle 78 (72.9)

Diabete 37 (34.6)

Hyperlipidémie 56 (52.3)

Tabagisme 42 (39.3)

Symptomes initiaux
e AVC 39 (39.4)
o AIT 62 (60.6)

Tableau 1 : caractéristiques des patients
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2. Résistance au clopidogrel

A partir de 2005, 26 patients ont bénéficié d’un test de résistance au clopidogrel. Seize
patients sur 26 (61.5%) étaient résistants a la dose d’un comprimé de 75 mg par jour (index

VASP <50%). La dose était doublée (2 x 75 mg/j) et 'index VASP était supérieur a 50%.

3. Caractéristiques des sténoses

a. Degré de rétrécissement

Sur les 109 sténoses, on notait une sténose comprise entre 50 et 70% pour cinq d’entre elles

et supérieure ou égale a 70% pour les autres (dont 38 sténoses > 90%).
p g p

b. Localisation

La localisation des sténoses est résumée dans le tableau 2. On constate une répartition

homogene des sténoses entre la circulation antérieure et postérieure.
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Localisation No. (%)

Circulation antérieure 59 (54.1)
e Pétreuse 11(10.2)
e (Caverneuse 15 (13.8)

¢ Clinoidien 7 (6.5)

e Supra-clinoidien 4(3.8)
e MI proximal 19 (17.7)

e Ml distal 22D
Circulation postérieure 50 (45.9)
e Artere vertébrale V4 22 (20.2)
e Artére basilaire 28 (25.7)

Tableau 2 : localisation des sténoses intracrdniennes

c¢. Longueur

Un quart des sténoses mesuraient moins de 5 mm. La moitié¢ mesurait entre 6 et 10 mm et le

dernier quart plus de 10 mm.

4. Résultats anatomiques

Huit patients avaient une sténose résiduelle apres angioplastie avec ou sans stent > 30% (taux

de succes technique = 92.6%).
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5. Evolution du traitement endovasculaire

a. Nombre de procédure annuelle

Sur 14 ans, la répartition des techniques utilisées pour le traitement des sténoses

intracraniennes est la suivante :

o angioplastie seule au ballon pour 31 patients (28.2%).
o stent coronaire pour 44 patients (40%).
o stent spécifique intracranien auto-expansible (28 Wingspan ou 2 neuroform 3) ou

expansible par ballon (4 Pharos) pour 34 patients (32.8%).
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L’histogramme 1 représente le nombre de procédures réalisées entre 1996 et 2010, ainsi que
les différentes techniques utilisées. On observe une augmentation globale du nombre de
procédures au cours des années. Cette tendance est corrélée a une I’utilisation des stents
coronaires puis des stents auto-expansibles. On note en moyenne deux procédures par an
d’angioplastie seule de 1996 a 2000, dix procédures par an avec les stents coronaires de 2000

a 2006 et treize procédures par an avec les stents auto-expansibles a partir de 2006.

@ Angioplastie

O Total

B Stent coronaire

(] Stent auto-expansible

I I [ 1
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Histogrammel : évolution du nombre de procédure annuelle selon le matériel utilisé
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b. Longueur des sténoses intracrdaniennes

L’histogramme 2 montre 1’évolution du traitement endovasculaire en fonction de la taille des

sténoses. On peut encore noter que le nombre de sténoses traitées n’a cessé d’augmenter

depuis 1996. De plus on observe que ce traitement s’adresse de plus en plus aux sténoses

longues. En effet, il est possible de traiter des sténoses excédant 10 mm depuis 2000.

©O = N W ~ U1 O N

1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009

Histogramme 2 : profil évolutif de la longueur des sténoses
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c. Evolution du siege

L’histogramme 3 représente 1’évolution du traitement endovasculaire en fonction de la
localisation intra ou extra-durale des sténoses. On observe que depuis les années 2000, les
sténoses intra-durales sont plus accessibles, au traitement et ce, grace a I’expansion de
’utilisation des stents coronaires. A contrario le nombre de sténoses extra-durales reste stable

ces derniéres années.
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Histogramme 3 : évolution du traitement des sténoses intracraniennes selon la localisation

6. Sténose en tandem

o Les sténoses en tandem extracraniennes concernaient 25 patients sur 109 (24.7%).
Parmi eux, quinze d’entre eux ont été traité par angioplastie/stenting au cours de la

méme procédure.
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o Les sténoses en tandem intracraniennes concernaient huit patients. Les deux sténoses
intracraniennes de chaque patient ont été traitées durant la méme procédure. Les
résultats cliniques sont identiques par rapport au groupe des sténoses intracraniennes

1solées.

7. Complications neurologiques dans les 30 jours de [’angioplastie

Quinze patients sur 101 ont présenté une complication neurologique dans les 30 jours suivant

le geste (14.8%). Ils se répartissent en :

o 3 déces
o 4 AVC majeurs
o S8AIT
Le mécanisme était ischémique pour 14 d’entre eux et hémorragique pour le quinzieme

(hématome de reperfusion).

On constate une diminution du taux de complications neurologiques a 30 jours apres 2006

(voir histogramme 4).

-Avant 2006, 12 patients pour 59 traités ont présenté une complication a 30 jours (20.3%) :

o deux déceés (1 hématome de reperfusion pour une sténose du siphon carotidien ; 1
infarctus sylvien profond pour une sténose du segment M1 suite a I’occlusion du

stent).

o trois AVC majeurs (1 infarctus protubérantiel pour une sténose du tronc basilaire, 1
infarctus sylvien profond pour une sténose extra-durale de I’arteére carotide interne, 1
quadranopsie pour une sténose la portion caverneuse de la carotide interne).

o sept AIT (2 parésies du membre supérieur, 2 hémiparésies, 2 aphasies, 1 agitation).

Cing complications se sont produites au niveau de la circulation postérieure et sept au niveau

de la circulation antérieure.
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-Apres 2006, trois patients pour 41 traités ont présenté une complication a 30 jours (7.3%) :

o un déces (1 infarctus de la protubérance).

o un AVC majeur (1 infarctus du vermis cérébelleux suite & hypotension artérielle a

I’induction de ’anesthésie générale).

o un AIT (1 hémi-paresthésie par infarctus protubérantielle).

Toutes les complications se sont produites pour une sténose localisée au niveau de la

circulation postérieure.
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Total Déces AVC majeur AIT

Histogramme 4 : évolution des complications neurologiques a 30 jours

8. Complications péri-procédurales extra-neurologiques

B Avant 2006
B Aprés 2006

Deux complications techniques se sont produites durant la procédure sans conséquence

clinique :
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o une migration d’un stent coronaire lors d’une tentative de retrait. Le stent avait migré

au niveau du segment M1. Il a pu étre retiré par voie endovasculaire au « lasso ».
o une thrombose aigue de stent coronaire durant la procédure traitée par anti-Gp IIb-IlIa.

Deux Iésions de I’artére fémorale commune ont eu lieu dont une a nécessité un pontage

chirurgical en urgence et dont d’évolution a été favorable.

9. Evolution clinique a long terme

a. Evolution favorable

98 patients ont ¢té suivis sur le long terme avec une durée moyenne de 40.3 + 5.5 mois. Le

suivi se répartissait de la facon suivante :

o plus de 12 mois pour 70 patients (71.4%).
o plus de 24 mois pour 54 patients (55.1%).
o plus de 60 mois pour 30 patients (30.6%).

87 patients sur 98 (88.7%) n’ont présenté aucune récidive neurologique dans le territoire de la

sténose.

b. Evolution défavorable
Sept patients sur 98 (7.2%) sont décédés apres 30 jours. La cause du déces était :

o neurologique pour quatre patients :

v' un hématome sous-dural post-opératoire suite a une anastomose temporo-
sylvienne réalisée en raison d’une resténose a 90% a 5 mois de 1’angioplastie

initiale (octobre 1996).

v' un infarctus sylvien suite a I’occlusion de I’anastomose temporo-sylvienne

réalisée pour une sténose serrée du segment M1 non accessible a un traitement
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endovasculaire chez un patient traité initialement d’une sténose en tandem du

segment V4 et du tronc basilaire.

v un infarctus du pont sur une sténose a 70% non traitée du tronc basilaire
(patient traité auparavant pour une sténose de la portion pétreuse de la carotide

interne).

v un infarctus de la protubérance suite a I’occlusion tardive du stent du tronc

basilaire a 13 mois.
o extra-neurologique pour les trois autres patients:
v" deux infarctus du myocarde a 2 et 42 mois de la procédure.

v’ une infection pulmonaire a 14 mois du traitement.

Quatre patients sur 98 (4.1%) ont présenté un AIT dans le territoire artériel traité en rapport
avec une resténose intra-stent prouvée a I’angiographie. L’AIT s’est produit a deux, six, onze

et quinze mois de la procédure.

10. Resténose intra-stent

Une Resténose Intra-Stent (RIS) a été rapporté par angiographie dans sept cas (10.9%) et une

occlusion de stent dans quatre cas (6.2%). Cinq patients sur onze ont présenté un AIT.
Sur les onze patients atteints de RIS ou de thrombose :

o six avaient été traité par angioplastie seule. Le taux de RIS/thrombose pour
I’angioplastie simple dans cette série est de 6/31 (19.3%).

o quatre avaient été traité par stent expansible par ballon. Le taux de RIS/thrombose
pour les stents coronaires est de 4/48 (8.3%).

o un avait traité par stent auto-expansible. Le taux de RIS/thrombose pour les stents

auto-expansibles est de 1/30 (3.3%).
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-Avant 2006, cinq RIS (7.8%) et deux thromboses de stent (3.1%) se sont produites pour 64

arteres.

Trois RIS étaient de type 2, un RIS de type 1B et le dernier RIS de type 3.

-Apres 2006, deux RIS (4.5%) et deux thromboses de stent (4.5%) ont eu lieu pour 44

arteres.

Un RIS était de type 1A et un RIS était de type 2.

Total Restenose intra- Thrombose

stent

Histogramme 5 : évolution du taux de resténose et de thrombose intra-stent
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11. Retraitement des resténoses intra-stent

Six sur sept resténoses intra-stents ont été traité. Un patient a été traité par angioplastie simple
et les autres par angioplastie/stenting. Une complication per-procédurale a eu lieu sur les six

traitements (perforation artérielle par le micro-guide).
Le siege des RIS était :

o trois au niveau du tronc basilaire.
o deux au niveau supra-clinoidien de la carotide interne.

o un au niveau du segment M1.

La moitié des patients ont été traité a deux reprises compte tenu d’une récidive de la resténose

intra-stent (tableau 4).

RIS (classification
> 2 traitements (No.) 1 traitement (No.)

Mehran modifiée)

1A 1 0

1B 0 0

1C 0 0

2 2 2

3 0 1

Tableau 4 : Classification angiographique des resténoses intra-stent et durabilité du

traitement
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Cas cliniques

Cinq cas cliniques sont détaillés ci-apres afin d’illustrer différentes situations en rapport avec

la technique d’angioplastie/stenting.
Cas clinique 1 : « résistance au clopidogrel »

Un homme agé de 46 ans, fumeur et hypertendu, était hospitalisé en urgence pour la survenue
d’AlIT a répétition caractérisé par deux épisodes d’hémi-parésie gauche de 15 minutes chacun.
Le doppler trans-cranien et I’angio-IRM retrouvaient une sténose serrée de I’artére cérébrale
moyenne droite. Une angioplastie avait été réalisée en urgence compte tenu d’un nouvel AVC
jonctionnel antérieur droit malgré 1’administration d’aspirine (1 sachet de 160 mg/jour), de
clopidogrel (1 comprimé de 75 mg/jour) et d’héparine. Le patient avait bénéficié¢ de 2 doses
de charge de clopidogrel de 300 mg chacune a huit heures d’intervalle. L’index VASP réalisé
confirmait 1’efficacité du clopidogrel (VASP > 50%). Le patient sortait du service avec 160
mg d’aspirine et 75 mg de clopidogrel par jour. Le doppler trans-cranien réalisé a trois mois
retrouvait une augmentation des vélocités au niveau de 1’artére sylvienne droite.
L’angiographie confirmait la resténose intra-stent estimée a 50% (A). Le patient était alors
programmé pour un retraitement mais le VASP montrait une inefficacité du clopidogrel
(VASP < 50%). Une nouvelle dose de charge de clopidogrel (2 x 300 mg) était administrée
par voie orale en prévision du traitement. L’artériographie réalisée le jour suivant était
normale (B). Le patient sortait alors avec un sachet d’aspirine de 160 mg et deux comprimés

de clopidogrel de 75 mg par jour (index VASP efficace).
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Cas clinique 2 : « arteres perforantes intracraniennes »

Un patient agé de 77 ans, sans facteur de risque cardio-vasculaire, ¢tait hospitalisé pour des
AVC ischémiques a répétition dans le territoire vertébro-basilaire malgré le traitement
antiplaquettaire. Le score de Rankin était a 1 a ’entrée. La séquence de diffusion retrouvait un
infarctus de la protubérance gauche postéro-médian (A) en rapport avec une sténose serrée du
tiers moyen du tronc basilaire, confirmée a I’angiographie cérébrale (B). Un traitement par
angioplastie/stenting était retenu. L’intervention s’était déroulée sans complication avec un
bon résultat angiographique final (C). Le patient présentait au réveil des troubles sensitifs
hémi-corporels gauche en rapport avec des infarctus punctiformes protubérantielle gauche. Le
mécanisme s’explique par I’occlusion des artéres perforantes par impaction de la plaque lors
de I’inflation du ballon d’angioplastie (D). L’état neurologique était stable a deux mois (mRS

a2, NIHSS a 2 et index de Barthel a 100).

Séquence axiale diffusion Artériographie de la vertébrale gauche
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Artériographie apres angioplastie/stenting Séquence axiale diffusion
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Cas clinique 3 : « traitement d’une resténose intra-stent »

Une jeune femme agée de 43 ans avait pour seul facteur de risque cardiovasculaire une
hypertension artérielle. Elle était hospitalisée pour un AIT carotidien droit, 2 mois apres
angioplastie/stenting (stent Wingspan 2,5 x 9 mm) d’une sténose symptomatique a 80% de la
portion supra-clinoidienne de la terminaison de 1’artére carotide interne droite [profil sans (A)
et avec soustraction et (B)]. Deux mois apres le traitement, I’artériographie de profil sans (C)
et avec soustraction (D) et de face sans (E) et avec soustraction (F) retrouvait une resténose
intra-stent de type 1A. L’indication de retraitement était retenue du fait de la sévérité de la
resténose et d’une récidive des symptomes. Le traitement était effectué par angioplastie au
ballon Gateway (Boston Scientific) 2.5 x 15 mm et un stent Neuroform 3 (Boston Scientific)

de 3.5 mm de diameétre était positionné [série oblique droite sans (G) et avec soustraction

(H)].
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Cas clinique 4 : « complication péri-procédurale »

[Nustration du risque d’une procédure d’angioplastie intracranienne selon la localisation de la

sténose:

o Procédure a faible risque de complication : une patiente de 70 ans (diabétique,
hypercholestérolémique et fumeuse) était hospitalisée pour un infarctus jonctionnel
postérieur gauche (diffusion - image A) en rapport avec une sténose serrée de la
portion pétreuse de la carotide interne gauche (B). Une angioplastie/stenting de la
sténose était alors retenue : angiographie tridimensionnelle pour évaluation précise du
diameétre et de la longueur du stent (C). L angioplastie (D) était réalisée avec un ballon
Gateway (Boston Scientific) 15 x 2.25 mm progressive jusqu’a levée de la sténose (6
atm) puis avec un stent Wingspan (Boston Scientific) 20 x 4 mm (E). Le résultat

angiographique final est satisfaisant (F). Aucune complication n’avait eu lieu durant le

geste et I’évolution clinique était favorable (mRS a 0).
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O Procédure a haut risque de complication : un patient de 79 ans (hypertendu, diabétique et
hypercholestérolémique) était pris en charge pour des AVC de la fosse postérieure
malgré le traitement médical. L’angiographie confirmait une sténose longue et
irréguliere du tiers moyen du tronc basilaire (A). Une angioplastie (B) au ballon
Gateway (Boston Scientific) 20 x 3.25 mm était réalisée puis un stent Wingspan
(Boston Scientific) 20 x 4 mm était positionné en regard de la sténose (C). Le résultat
angiographique (D) était satisfaisant mais le patient avait présenté brutalement une
hémiplégie gauche massive six heures apres la fin du geste. Le patient était décédé

dans la semaine suivante par dégradation neurologique.

.
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Cas clinique 5 : « sténose en tandem »

Un patient de 76 ans était pris en charge pour une sténose en tandem de 1’artére carotide
interne gauche, extracranienne (Face — A ; Profil — B) et intracranienne (Face — C ; Profil - D)
dans sa portion supra-clinoidienne symptomatique (AVC ischémique jonctionnel) sous
traitement anti-thrombotique. La bifurcation carotidienne cervicale a été traitée en premier par
angioplastie/stenting. Le résultat angiographique de face (E) et de profil (F) était satisfaisant.
Suite a cela, I’angioplastie/stenting de la sténose intracranienne était réalisée avec mise en
place d’un stent Wingspan (Boston Scientific) 15 x 3 mm. Le contrdle angiographique de face
(G) et de profil (H) était satisfaisant.
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Discussion

Actuellement, les sténoses athéromateuses intracraniennes sont responsables d’environ 10%
des accidents ischémiques cérébraux (AIC). Ces patients sont a haut risque de récidive
ischémique dans le territoire artériel de la sténose avec un traitement médical optimal. En
effet, Chimowitz et al rapportent que 11% des patients ayant présentés un AIC, en rapport a
une sténose intracranienne supérieure a 50%, présenteront dans I’année suivante un nouvel
AIC dans le territoire de la sténose ». La moitié¢ de ces récidives laisseront des séquelles
neurologiques invalidantes . Certains critéres majorent ce risque (sténose supérieure a 70%,
délai entre les symptomes et la procédure inférieur a 17 jours) *. Ainsi, un quart des patients
atteints d’une sténose supérieure a 70% présenteront un nouvel AIC durant la premiére année

(IC 95%, 15% - 30%) *.

Ce taux de récidive important est retrouvé dans d’autres séries. L’étude GESICA (Groupe
d’Etudes des Sténoses IntraCraniennes Athéromateuses symptomatiques) incluant 102
patients, retrouve un taux de récidive ischémique a deux ans de 38.2% avec un délai moyen
de deux mois *°. Ces patients a haut risque d’atteinte neuro-vasculaire sont aussi a risque
d’atteinte vasculaire systémique. En effet, un tiers des patients, dans 1’étude GESICA, ont une
atteinte significative concomitante des artéres coronaires ou des artéres des membres
inférieurs *°. L’angioplastie intracrinienne a donc pour objectif d’améliorer le pronostic

neurologique de ces patients sur le plus long terme possible.

1. Impact du stent

L’utilisation des stents coronaires, a partir des années 2000, ont permis un net élargissement
des indications d’angioplastie/stenting des artéres intracraniennes. Les stents ont permis
d’accroitre le nombre de traitement chaque année en partie par le traitement de sténoses plus
longues et plus distales comme le segment M1 de ’artere sylvienne ou le tronc basilaire. Ils
permettent de prévenir ou de traiter une dissection aprés angioplastie, d’éviter le recoil de
I’artere, mais aussi de couvrir la plaque qui peut étre emboligene. Initialement 1’angioplastie
seule ne traitait que le versant hémodynamique d’une sténose. On cherchait a obtenir le méme
résultat que lors du traitement d’un vasospasme compliquant une hémorragie sous-

arachnoidienne. La réendothélialisation du stent permet une guérison locale de la plaque ce
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qui empéche la récidive embolique. Une méta-analyse comparant 1’angioplastie seule a
I’angioplastie/stenting démontre le bénéfice important de ce dernier *”: un taux plus bas
d’AVC ou de déces a 1 an (p = 0.001), un meilleur résultat angiographique immédiat (p <
0.0001), et un taux de resténose plus bas (p = 0.04). Ce bénéfice est atteint sans augmentation

du taux de complications péri-procédurales (p = 0.48).

Cependant les stents coronaires ont certaines caractéristiques qui limitent leur utilisation au
niveau des arteres cérébrales (rigidité importante, risque de dislocation de son support, risque
barotraumatique). Par contre la sur-dilatation du stent nécessaire a son déploiement lui
confére une meilleure impaction dans la plaque avec un risque de resténose plus faible.
Groschel et al. '® retrouvent un taux de resténose plus faible avec ce type de stents qu’avec les
stents auto-expansibles (13.8% versus 17.4%). Les résultats de cette étude sont cependant a
nuancer en raison de 1’absence de suivi angiographique systématique et du faible nombre de
stents auto-expansibles inclus. Qui plus est, nos résultats sont en contradiction car nous
trouvons un taux de resténose moindre avec les stents auto-expansibles (voir 10. dans

Résultats).

Actuellement, deux types de stents existent spécifiquement pour la circulation cérébrale:

o le stent expansible par ballon (Pharos, Micrus Endovascular, Sunnyvale, CA) (Figure
3).
o le stent auto-expansible (Wingspan, Boston Scientific, Fremont, CA) (Figure 4).
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Figure 3: stent expansible par ballon, Pharos (Micrus Endovascular)

Figure 4: stent auto-expansible, Wingspan (Boston Scientific)
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Le stent Wingspan (voir Figure 4) est nettement plus flexible que les stents coronaires et
dispose d’une force radiale suffisante pour remodeler la sténose et éviter le recoil de I’artere.
Il peut étre positionné au niveau de toutes les sténoses intracraniennes accessibles par un
micro-guide. Le concept de ce stent est nouveau. Il repose sur une dilatation sous-
dimensionnée suivie par le déploiement d’un stent en nitinol auto-expansible sans post-
dilatation nécessaire. Il est monté jusqu’a la sténose a I’intérieur de sa gaine, ce qui évite un
largage inopiné ou la migration de matériel athéro-thrombotique lors du passage du stent au

niveau de la plaque.

Toutefois une sténose tortueuse et longue reste encore actuellement un véritable challenge

technique et augmente indéniablement les risques de complications.

2. Complications neurologiques péri-procédurales

On constate une diminution du taux de complications neurologiques survenant dans les 30
jours de la procédure. En effet il diminue de 20 a 7.3% apres 2006, la moitié des

complications apres 2006 étant des AIT.

Malgré cela, le taux de complications péri-procédurales est encore élevé. Il pourrait
s’expliquer par I’anatomie des artéres cérébrales. L’occlusion des artéres perforantes au
contact de la plaque ne peut étre totalement évitée **. Ce phénoméne est analysé dans une
étude mono-centrique de 181 sténoses intracraniennes traitées par stents coronaires =°. Les
auteurs retrouvent que cinq patients sur 169 (3%) ont présenté un nouvel infarctus profond
suite a I’occlusion d’arteres perforantes. Toutefois leur évolution clinique apparait favorable a
long terme (MRS < 1 a un an). Néanmoins, seul un scanner était réalisé systématiquement
vingt-quatre heures aprés la procédure ce qui pouvait conduire a une sous-estimation du
nombre et de la taille de ces infarctus, en particulier au niveau de la fosse cérébrale

postérieure.

La réduction du nombre de complications peut étre expliquée par un changement de nos
pratiques concernant a la fois le matériel endovasculaire mais aussi les mesures associées

(sélection des patients, contrdle de I’inhibition antiplaquettaire et de la pression artérielle) :
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a. Sélection des patients

La sélection des patients est délicate en 1’absence d’études randomisées. Compte tenu du
risque de Iintervention et du faible risque d’AVC pour les patients asymptomatiques > (<
3.5% par an), I’angioplastie intracranienne se limite aux patients qui ont présenté récemment

un AIT ou un AVC imputable a une sténose intracranienne supérieure a 70%.

La sélection des sténoses pour un traitement se faisait systématiquement sur une

artériographie afin de préciser :

o le degré de rétrécissement.
o ses rapports avec les autres artéres intracrdniennes et notamment par rapport aux
troncs des arteres perforantes (imputabilité de la sténose).

o une éventuelle atteinte athéromateuse importante du lit d’aval.

b. Traitement antiplaquettaire

La résistance a ’aspirine et au clopidogrel est toujours débattue mais plusieurs données dans
la littérature soulignent son importance ">, La résistance a I’aspirine est peu fréquente mais
une résistance au clopidogrel a été rapportée chez environ 50% des patients candidats a une
angioplastie/stenting des artéres cervicales ou intracraniennes °, taux relativement similaire

au 61% retrouvés dans notre série (voir 2. dans Résultats).

La double anti-agrégation plaquettaire introduite avant la procédure a pour objectif de
prévenir une thrombose du stent. De telles complications sont bien décrites dans la littérature
cardiologique. Par contre peu de données sont rapportées, a notre connaissance, en cas de
stenting intracranien. Dans cette série, on retrouve un taux de thrombose élevé apres 2006 en
dépit d’un contrdle systématique de I’efficacité de I’inhibition plaquettaire. Mais ce taux est
similaire au 4.8% rapporté dans une série de 84 sténoses intracrdniennes traitées avec le stent
Wingspan **. Ce phénoméne ne concernant que deux patients dans notre série, il est difficile

d’en tirer des conclusions.
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Une inhibition plaquettaire trop faible peut aussi étre responsable d’un aspect de fausse
resténose intra-stent suite a un thrombus plaquettaire se développant au contact des mailles du
stent (1 cas dans la série publié *°). C’est en partie pour cette raison que le contrdle de

I’efficacité des anti-agrégants sur la dose d’entretien, est systématique avant toute procédure

depuis 2005.

c. Gestion de la pression artérielle

L’incidence des complications hémorragiques apres angioplastie intracranienne n’est pas bien
connue. Elles ont été décrite a la fois pour des sténoses de la circulation antérieure et
postérieure *°. Par contre, le syndrome d’hyperperfusion cérébrale aprés angioplastie/stenting
de la bifurcation carotidienne extracranienne est mieux connu mais reste toutefois rare (1.1%)
37 Cependant il peut entrainer un hématome intra-parenchymateux responsable d’une
mortalité importante estimée 4 80% °’. Dans une série de 106 procédures intracraniennes, le
. . ’ . 7 . 7o 0 38 LS
taux de complication hémorragique était rapporté a 3% ~°. Dans notre série, on retrouve un

taux similaire (3 pour 109 procédures), tous s’étant produit avant 2006, période a partir de

laquelle le controle tensionel était strict.

En effet, la baisse de la pression artérielle permet de diminuer 1’incidence des hémorragies

y S . . 3840
cérébrales sans complications supplémentaires .

d. Anesthésie générale

La plupart des études concernant I’angioplastie des sténoses intracraniennes étaient réalisées
sous anesthésie générale, et ce fut le cas également de chacune des interventions de cette
étude. En effet, ’anesthésie générale permet d’optimiser la sécurité des procédures par une
immobilité compléte du patient et un controle optimal des mouvements du micro-guide. Une
perforation artérielle serait dramatique. Elle nécessiterait I’occlusion de 1’artére pour juguler
le saignement (patient sous double anti-agrégation plaquettaire et héparinothérapie a dose

hypo-coagulante).

Cependant certains auteurs décrivent une approche sous anesthésie locale qui présente
I’avantage de permettre une évaluation neurologique pendant la procédure et donc

d’éventuellement d’ajuster le traitement *! 2.
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3. Pronostic neurologique aprés angioplastie/stenting

Le taux de récidive ischémique au-dela des 30 jours du geste est bas. En effet cinq sur 98
patients ont présenté une récidive ischémique au-dela des 30 jours suivant le geste (5.1% pour
un suivi moyen de 40 mois). Le taux de complications cumulés dans le territoire de la sténose
chez les patients traités est donc inférieur a 10 % la premiére année. Ce taux apparait donc
plus faible que les 14% a six mois rapporté dans 1’étude WASID. Certaines séries récentes

p . L s qe . ros . .\ 17
confirme ces résultats (taux cumulé de récidive ischémique de 9.5 % a six mois) .

Le traitement endovasculaire semble donc améliorer le pronostic de ces patients. Seule une

étude prospective randomisée permettrait de confirmer ce bénéfice.

4. Circulation vertebro-basilaire

Malgré ces progres technologiques indiscutables, I’angioplastie/stenting d’une sténose de la
circulation postérieure reste plus risquée. Le risque d’occlusion des multiples artéres
perforantes naissant du tronc basilaire en est probablement 1’une des principales explications.
Toutes nos complications péri-procédurales avec les stents auto-expansibles concernaient une
sténose de la circulation postérieure. Ces résultats sont confirmés par ceux retrouvés dans une
revue récente de la littérature sur I’angioplastie/stenting des sténoses intracraniennes '°. Les
auteurs retrouvent aussi un taux de complications péri-procédurales significativement plus
¢levé au niveau de la circulation postérieure (12.1%) qu’au niveau de la circulation antérieure

(6.6%, IC 95% =1.21 — 3.1, p = 0.006).
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5. Sténose en tandem extra et intracrdnienne

Il n’a pas été retrouvé de sur-morbidité dans ce groupe de patients. Le traitement de la sténose

proximale était réalisé pour plusieurs raisons :

o accessibilité pour le cathéter porteur.
o prévention d’une complication ischémique intracranienne en rapport une chute du
débit sanguin en aval de la sténose intracranienne.

o prévention de I’occlusion de la sténose en cas d’emboles.

Les sténoses en tandem de 50 a 99% de I’artére carotide extracranienne étaient un critére
d’exclusion dans I’étude WASID % et le traitement concomitant d’une sténose intracrnienne
en tandem était un autre critére dans 1’étude du NIH . Les sténoses en tandem sont source de
confusion. En effet elles posent souvent le probleme difficile de savoir laquelle des deux

sténoses est a I’origine de la symptomatologie et laquelle doit étre traité.

6. Resténose intra-stent

La resténose intra-stent a ét¢ initialement décrite aprés 1’implantation d’un stent au niveau des
artéres coronaires et se produisait dans 10 & 30% des procédures **. Les stents permettent de
diminuer le recoil élastique ainsi que le remodelage négatif de 1’artere. Cependant ils majorent
les phénoménes inflammatoires de I’hyperplasie intimale. Il a été retrouvé que cette
hyperplasie est proportionnelle a la pénétration des mailles du stent au sein de la plaque
d’athérome coronarienne **. Ces données sont en accord avec les résultats des études cliniques
ou le taux de resténose intra-stent est plus faible avec les stents « actifs » qu’avec les stents
«nuy»

Dans notre série, le taux de resténose intra-stent diminue de 7.8% a 4.5% apres 2006
(histogramme 5). Ce taux est bien plus bas que les 25% rapportés dans la série du NIH sur le
stent Wingspan '’. Le taux de resténose intra-stent est trés hétérogéne selon les séries. Il
fluctue entre 0 et 50% avec une moyenne estimée a 3.9% '°. La resténose intra-stent est donc
relativement peu fréquente dans notre série. Tous les patients n’étaient pas controlés
systématiquement par angiographie ce qui pourrait engendrer une sous représentation du taux

de resténose. Cependant tous les patients étaient suivis par un doppler trans-cranien et un
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angio-scanner ou angiographie était systématiquement effectué en I’absence de fenétre

osscuse.

7. Traitement d’une resténose intra-stent

Malgré le faible nombre de retraitements de resténose intra-stent dans la série, nos résultats

. P, N o, 4
sont relativement similaires a ceux de la littérature *' :

o le taux de complications péri-procédurales est plus élevé (16.6%).

o lamoitié des patients présenteront une seconde resténose intra-stent (tableau 4).

o Le risque de récidive est plus élevé chez les patients de moins de 55 ans présentant une
sténose de la terminaison carotidienne (cas illustratif 2). Certains auteurs évoquent une

étiologie inflammatoire pour expliquer ces sténoses **.
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Conclusion

Ces quatorze années d’expérience d'angioplastie des sténoses athéromateuses intracraniennes
ont permis de diminuer la morbidité du geste notamment par une amélioration de la prise en
charge médicale. Les stents auto-expansibles ont permis d'élargir les indications anatomiques
en rendant possible le traitement de sténoses longues de la circulation antérieure. Toutefois,
ces indiscutables progres techniques ne permettent pas la diminution du risque lié aux
spécificités anatomiques de ces artéres : l'occlusion des artéres perforantes naissant a

proximité de la plaque reste un risque grave notamment dans la circulation postérieure.

Les études randomisées comparant 1’angioplastie intracranienne au traitement médical seront
nécessaires pour prouver le bénéfice de ce geste. Ce n'est qu'a ce prix que le dépistage d’une
sténose intracranienne deviendra systématique dans le bilan d’un accident vasculaire cérébral

ischémique.
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