s EEN CHARGE DE LA THROMESEIS
FEINEUSE C_REBRA_E

Colloque Neurovascu - SSVQ
202I |o 22

Dre Stéphanie Gosselin-Lefebvre, MD FRCPC
Neurologue
CHU de Qc - Hépital de I'Enfant-Jésus



EONELITS DINTERETS

« Aucun



OBJECTIFS

=i la prise en charge de la thrombose veineuse cerebrale (TVC) hom-

compliquée

2. Apprécier la place des nouveaux agents anticoagulants dans le traitement de la
VG

3. Revoir les données concernant les options thérapeutiques de la thrombose

velneuse réfractaire au traitement standard - Hémicraniectomie et Thrombectomie

4. Reconnaitre la TVC en lien avec la réponse auto-immune des VACCINS contre la
cOID (VITT)



FIOEEN CHARGE DE LA GRAINIEIS
IMIRPATIRIEE

- Preésentation variable et large spectre de severite

g ose principalement sur des consensus d experts. .

- Pathologie rare rendant les etudes de haute qualite

méthodologiguement difficile!




CAS |

F 22 ans

Céphalée coup de tonnerre.

Glasgow |5
Nuvaring +

Amygdalectomie récente

/deshydratation




Généralités
Traitement de la TVC non-compliquée
 Anticoagulation

« NOACGC:s

Traitement de la TVC réfractaire au traitement médicale: Thrombectomie et

Hémicraniectomie

Vaccine-Induced Immune Thrombotic Thrombocytopenia (VITT)



@EENERALITES

0.5-19% des AVCs

1.32/100 000 personnes par année (pays développés)
« 3-4 cas /millions

S

Age médian - 37

¥ 0 des cas — B0 ans

« |2 cas /100 000 grossesse

Multiples causes — inconnue [5-20%

N° cases

180

OMales

160

OFemales
|Total

140
120
100

80

60

<l ﬂdﬂd

16-20 21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 >80

(Canhao P et al., 2005)
(Saposnik G and al., 201 1)

(Coutinho | et al.,2012)
(Devasagayam S, et al., 2016)



THROMBOSE VEINEUSE CEREBRALE

- Spectre de séverite vaniable et parfois evolution imprevisible

80 - 90% pronostic favorable

gBasé sur score mRS

13 % pronostic défavorable -mRs 3-6)

Ad 60% des patients avec symptdmes invalidants persistants ...

(Canhao P et al., 2005)

gt A ot Hiltunen S et al., 2016
Mortalité ~4 Herniation Koo e

Ferro JM et al.,, 2004



FRISE EIN CHARGE DE LA Fo@E

Diagnosis and Management of Cerebral Venous Thrombosis

A Statement for Healthcare Professionals From the American Heart
Association/American Stroke Association

EAN GUIDELINES/CME ARTICLE

European Stroke Organization guideline for the diagnosis and
treatment of cerebral venous thrombosis — endorsed by the European
Academy of Neurology

& e directrices a venir ... (Ferro JM ot il
(Saposnik G and al.,, 201 1)



O EEN CHARGE DE [ Sl

Proposed Algorithm for the Management of CVT

Clinical suspicion of CVT
(See section on “Clinical Diagnosis of CVT")

A 4

MRI T2*-weighted imaging + MRV o No evidence of CVT
CT/CTV if MRI not readily available "| Consider other differential diagnosis
e Arterial Sjrpfe
f C 7 Meningitis E
Brain abscess so 20 I 7
CVT (confirmed by imaging) Brain neoplasm,
among others

— - acute CVT with LMWH instead of UFH. This recom-
Initiate anticoagulation (IV heparin or SC LMWH) N \Tﬁ‘ﬂim P iTeti1n, | | . . H/a e
if no major contraindications t >

T - <mndation We suggest treating patients with™~

I I — traindication for LMWH (e.g. renal insufficiency) or

. I situations where fast reversal of the anticoagulant

Neurological improvement Neurological deterioration effect is required (e.g. patients who have to undergo
or stable or coma despite medical treatment

neurosurgical intervention).
Quality of evidence Low.
Strength of recommendation Weak.

Continue oral anticoagulation X
for 3-12 months or lifelong according Severe mass effect or ICH No or mild mass effect

to the underlying etiology on repeated imaging on repeated imaging
a) Transient reversible factor I |

b) Low-risk thrombophilia
c) High-risk/inherited thrombophilia May ider decompressi May

. “ hemicraniectomy therapy (with or without
See section on “Long-Term Management and g
l(l?ecunence of cv7*,)19 i (lifesaving procedure) mechanical disruption)

All patients should receive support for the prevention of complication and symptomatic therapy

(eg, management of seizures, intracranial hypertension) (Saposnik G and aI 20[ I)
2



R O GUIEATE @I

TRAITEMENT AIGU ) . TRAITEMENT LONG TERME h
HS vs HBPM h AVK
Hydratation Durée variable

/ L NOACS? \

Diminuer la progression Prévenir le taux de
thrombotique récurrence d'évenement
Recanalisation thromboembolique

\_ _J \_ _




o VO BN

&= = U ou FIBPM

== [ IERM > UFH

« Basé sur études observationnelles / manque de puissance

- Pas de monitoring
- Pas de perfusion
|-2 fois/jour
- Pharmacocinétique plus prévisible
- Risque de HIT moindre

- Réversible
- Effet a/c rapide (théorique)*




Mortalité

Outcome fonctionnel

Complication

hémorragique extra-

cranienne

Review

Low molecular weight heparin versus unfractionated heparin in the
management of cerebral venous thrombosis: A systematic review and |

meta-analysis

Anjum Qureshi %, Andrea Perera > ¢~

LMWH UH 0Odds Ratio Odds Ratio
a Study or Subgroup Events Total Events Total Weight M-H, Fixed, 95% CI M-H, Fixed, 95% CI
Afshari, et al. 2015 1 26 il 18 5.5% 0.68[0.04, 11.63]
Coutinho, et al. 2010 7 119 24 302 62.3% 0.72 [0.30, 1.73] ——
Misra, et al. 2012 0 34 6 32 32.2% 0.06 [0.00, 1.10] # L
\__Total (95% CI) 179 352 100.0% _ 0.51[0.23, 1.10] ) e
Total events 8 31
Heterogeneity: Chi? = 2.76, df = 2 (P = 0.25); I* = 28% "0 02 0’1 1’0 50!
Test for overall effect: Z = 1.72 (P = 0.09) Favours [experimental] Favours [control]
Experimental Control Odds Ratio Odds Ratio
Study or Subgroup Events Total Events Total Weight M-H, Fixed, 95% CI M-H, Fixed, 95% CI
b) Coutinho, et al. 2010 26 119 66 302 72.8% 1.00 [0.60, 1.67]
Misra, et al. 2012 4 34 12 32 27.2% 0.22 [0.06, 0.79] e
) Total (95% CI) 153 334 100.0% 0.79 [0.49, 1.26] )
“Total events 30 78
Heterogeneity: Chi’> = 4.67, df = 1 (P = 0.03); I = 79% b + T t J
s 0.01 0.1 10 100
Test for overall effect: Z = 0.99 (P = 0.32) Favours [experimental] Favours [control]
LMWH UH Odds Ratio Odds Ratio
tudy or Subgroup vents Total Events Total Weight M-H, Fixed, -H, Fixed,
C Stud Sub 3 Total E Total Weight M-H, Fixed, 95% CI M-H, Fixed, 95% CI
Afshari, et al. 2015 3 26 1 18 21.4% 2.22[0.21,23.21] =
Coutinho, et al. 2010 1 119 0 302 5.7% 7.66[0.31, 189.32] >
Misra, et al. 2012 0 34 3 32 72.8% 0.12 [0.01, 2.46] ¢ |
Total (95% CI) 179 352 100.0% 1.00 [0.29, 3.52]
“Total events 7 7
Heterogeneity: Chi? = 3.87, df = 2 (P = 0.14); I* = 48% 0.02 0}1 1 1=0 50I

Test for overall effect: Z = 0.01 (P = 0.99)

Favours [experimental] Favours [control]

(Qureshi A et Perera A, 2017)



JiE S EFEMENT

REEOMMANDA

« Histoire naturelle de la maladie a mieux connaitre
- Risque de récurrence d'évenements thrombotiques
e ETV:2=4% / année

o« TVC: 1=2 % / année

Coagulopathie a haut risque

- Déficience en antithrombine, protéine C et S, APLS, combinaison

_ONG TFERRE

Base sur études observationnelles. .. Stratégie optimale ?

ONS ACTEC=BiE=)

AHA 2011
7
|

|- TVC provoquée+Facteur de
risque transitoire —3-6 mois

TVC non-provoquée — 6-12 mois

TVC avec récurrence ET ou
thrombophilie sévere — Indéfinie

Bilan coagulation

> 6 semaines post ET

2-4 semaines post arrét a/c et controlé

(Saposnik G and al., 201 1)



RECURRENCE

. Taux de récurrence

.+ VTE:1.5-4.0 par 100 patients /année 2
- TVC:0.2-0.5 par |00 patients /année

- EP/TVP : 1.4 par 100 patients /année

)

w Variation inter étude - péniode de suivi, génétique de population, début du suivi

Sous a/c ou hon

- Délais de récidive

« Données conflictuelles ... Risque linéaire versus en amont (lere année)
« 23% < | an (Pires G et al. 2019)
- Facteurs de risque

Male, thrombophilie séveres /thrombocytopénie, Facteur V Leiden, ATCD de
VTE (variable d'une étude a l'autre)

VB

Stratégies d’anticoagulation
optimale

Role du status de recanalisation?
Role des D-Dimer?

Place de 'ASA?

Pires G. et al. 2019
Palazzo P. et al. 2017
Ferro /M et al. 2004
Martinelli | et al. 2010



S ACE DES N GEE

« Pas recommendé par les lignes directrices pour l'instant —- manque de données

ESO 2017

o . . L : , : . Thé (iuality of evidence was judged as very low because
- Profile efficacité, sécurité et facilité d'utilisation = alternative intéressante all studies were observational with a high risk of bias.
Recommendationl We do not recommend using direct
oral anticoagulants (factor Xa or thrombin inhibitors) for

4 the treatment of CVT, ially during th te phase.
 De plus en plus de données rassurantes x 2012 Qfm,rﬁ‘:j E}BSWS(W V:ffi‘jj.y S
Strength of recommendation Weak.

el publies x 2012 - =700 entre 2019 et 2020

« 2 Revue systématiques

= 0 | Eflicacite et secunte similaire
« 2020 : Efficacité similaire et potentiellement moins de saighement majeurs

- 4 Ftudes randomisées controlées : RESPECT-CVT, EINSTEIN -Jr, SECRET / TOP-SECRET, RWCVT (Lee G et al, 2020)
(Bose G et al., 2021)




ERC - IRVA@ B N (S

Etudes N Intervention Population Outcomes Résultats
TVC stable
Dabigatran |50 BID vs 5-15 jours HS ou HBPM PO: composite evennement thromboembolique 0 récurrence EVT
RE-SPECT CVT 120 Warfarine x24 semaines Exclusion TVC traumatique, ) PO . ‘ 9 Saignement majeur: Dabi | - intestinal, 2
o . ‘ . . . veineux et saignement majeur .
Suivi 6 mois infectieuse, néo actif, Warfarine (HSD)
hémicraniectomie
Rivaroxaban vs O versus | (24% 1C -2.6-13%)
. : 4 * () _ _ %
EINSTEIN-Jr CVT anticoagulation standard \ Erjfants avec T\(C PEC: evenhement throrrlwboembo‘hq‘ue récurrent 5 *vs | #(6.8vs 2.5% DA 4.4 1C -6.7-13.4%)
[ 14 ‘ (A partir de 37 semaine et > PSO: saignement majeur ou cliniquement
(Sous-groupe) 5-9 jours a/c HS vs HBPM L , .
S . 2600g significatif *Tous non majeur
Suivi médian 3 mois
# HSD
Rivaroxaban (15-20mg) vs ,
Traitement médical standard 18 ans et plus avee T.\/C PrOWYES ! po, composite: mortalité toute cause, HICs,
SECRET (Canada, . ‘ ‘ par imagerie . . .
50 | <4 jours post diagnostic de - . saignement majeur extracranien
UBC) . Randomisée < |4 jours post
TVC symptomatique . .
o imagerie
Suivi | an
Rivaroxaban (15-20mg) vs
. . TVvVC OP: Changement ds le SVTSS score
RWCVT (Syrie, 70 Warfarine post tx HBPM post 14 ans et plus (ou >50kg) OS: Barthel index, HIPs, Saignement majeur

Damascus)

diagnostic TVC
Timing ?

Suivi a 6 mois extra-cranien, Besoin de nitration a/c




JAMA Neurology | Original Investigation

Safety and Efficacy of Dabigatran Etexilate vs Dose-Ad Justed
Warfarin in Patients With Cerebral Venous Thrombosis
A Randomized Clinical Trial

José M. Ferro, MD, PhD; Jonathan M. Coutinho, MD, PhD; Francesco Dentali, MD; Adam Kobayashi, MD, PhD; Andrey Alasheev, MD, PhD;
Patricia Canhdo, MD, PhD; Denis Karpov, MD, PhD; Simon Nagel, MD; Laura Posthuma, MD; José Mario Roriz, MD; Jorge Caria, MD;
Mandy Frassdorf, PhD; Holger Huisman, MSc; Paul Reilly, PhD; Hans-Christoph Diener, MD, PhD; for the RE-SPECT CVT Study Group

Ftude prospective RC multicentrique (9 pays) exploratrice

Efficacité et sécurité du Dabigatran vs Warfarine dans le traitement des TVC

Inclusions: 120 patients (TVC prouvée par imagerie), sévérité Iégére a modérée traités 5-15 jours avec HS /HBPM
Exclusions : TVC 2ere infection SNC, traumas, hemicraniectomie a venir, néoplasie active, comateux - dysphagie
Dabigatran 150 mg BID versus Warfarine INR 2-3

OP: composite d'évenement thromboembolique veineux et saignement majeurs
Suivi @ 6 mois

« 0 événements veineux récidivants (

« 3 saignements majeurs: Dabigatran | - intestinal, Warfarine 2 : HSD

Manque de puissance (faible taux de récurrence de EVT)




NACOs ET QUESTIONS RESIDUELLES

Non infériorité a prouver formellement mais données encourageantes
» RCT avec puissance suffisante probablement idyllique (n 3000)

Biais de sélection probable - cas moins séveres

« Cas avec haut taux de récurrences? Infection ? Néoplasie ?

Timing d'instauration

Dosage optimal aigu vs long terme

Taux de recanalisation

Taux de récurrence







CAS 2

« F33ans

» Consulte initiale pour

céphalée et otalgie

- Retour 24 h plus tard pour
AEC avec détérioration

rapide— IET d'urgence




TVC SEVERES

B oridite  Herniation
- |3 % avec pronostic défavorable

» Facteurs pronostics




Causes and Predictors of Death in Cerebral
Venous Thrombosis

Patricia Canhdao, MD; José M. Ferro, MD, PhD; Arne G. Lindgren, MD;
Marie-Germaine Bousser, MD; Jan Stam, MD;
Fernando Barinagarrementeria, MD; for the ISCVT Investigators

4 % déces , médiane de |3 jours aprés début des symptémes

+ Principale cause — Hemniation transtentorielle (HIC ou lésion multiple /oédeme)

TABLE 3. Predictors of Death in Multivariate Analysis

Predictors n/N, % OR 95% Cl P

Predictors at admission and during clinical course
Any seizure 15/245, 6.1 46 1.3-16.6 0.020
Mental status disorder at admission 12/137, 8.8 34 1.0-11.0 0.044
GCS <9 at admission 8/31, 258 13.1 3.8-45.4 0.000
DVS thrombosis 9/68, 132 4.1 1.1-147 0.032
Lesion posterior fossa 4/26, 15.4 6.1 1.1-33.5 0.036
Worsening of focal sign 10/46, 21.7 53 1.5-189 0.011
New focal sign 8/43, 186 4.6 1.2-17.8 0.000

Sensitivity=26%, specificity=99.7%; area under

receiver operating characteristic curve=0.94; 95% CI 89-0.98

(Stroke. 2005;36:1720-1725.)

(Canhao P and al, 2005)



BONFLICATIONS AlGEES

HTIC

Isolée -40%

Hydrocéphalie

Communicante - 7%
Obstructive - Rare

Convulsion

Précoce — 35-40%
(I'1% long terme)

Traitement optimal ?

= I {cdical de THTIC

- Acétazolamide
 Craniectomie décompressive

s DVEIDVP
« PL sériée
« Corticostéroide

DVEDVE

Risque augmenté si Lésion
parenchymateuse supra-
tentorielle
AED si convulsion x| + Lésion IP




TVC REFRACTAIRE AU TRAITEMENT
MEDICAL

Clinical suspicion of CVT
(See section on “Clinical Diagnosis of CVT")

Proposed Algorithm for the Management of CVT

MRI T2*-weighted imaging + MRV
CT/CTV if MRI not readily available

A 4

A

CVT (confirmed by imaging)

No evidence of CVT

Consider other differential diagnosis

Arterial Stroke

Idiopathic intracranial hypertension

Meningitis
Idiopathic intracranial hypotension
Brain abscess
Brain neoplasm,
among others

Initiate anticoagulation (IV heparin or SC LMWH)
if no major contraindications 1

=

Neurological improvement
or stable

/

Neurological deterioration -
or coma despite medical treatment ‘\

==
/

to the underlying etiology

b) Low-risk thrombophilia

Recurrence of CVT")

Continue oral anticoagulation
for 3-12 months or lifelong according

a) Transient reversible factor

c) High-risk/inherited thrombophilia
(See section on “Long-Term Management and

Severe mass effect or ICH
on repeated imaging

No or mild mass effect
on repeated imaging

May consider decompressive
hemicraniectomy
(lifesaving p dure)

May consider endovascular
therapy (with or without

h i | dIDI ti

ption) ¥

(eg, management of seizures, inu2cranial hypertension)

All patients should receive support for the prever.‘ion of complication and symptomatic therapy

5O- pas de mention

7\

“lasse 2b, Niveau C
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el O MBEC TOMIE
s (DO YSE LOCALE

Rationnelle
 Recanalissation + rapide = —diminution de l'oédeme cérébrale

Littérature variable

- Rapports de cas, séries de cas,

« | ERC cessée prématurément — futilité

+ Plusieurs Devices

- Expertise limitée vue pathologie rare

« Complications potentielles : Nouvelle hémorragie (10%), perforation vaisseaux, fistule, infection, hématome site d'acces

« Efficacité et Sécurité ?



CHEZ QUI CONSIDERER LA TM ?

Détérioration clinique malgré tx meédical
Progression de I'HIC ou infarctus veineux malgré a/c

Patient comateux / AEC sévere

Criteres non validés

TVC profonde
Atteinte au niveau de la fosse postérieure

Cl majeur a I'a/c— désordre hémorragique , plaquette < |00, HD récente

(Siddiqui, FM, and al., 2015)



JAMA Neurology | Original Investigation

Effect of Endovascular Treatment With Medical Management
vs Standard Care on Severe Cerebral Venous Thrombosis

The TO-ACT Randomized Clinical Trial

Ftude RC, multicentrique, open-label

67 adultes avec TVC radiologique et au moins | facteur de risque de mauvais pronostic (AEC, coma, HTIC, TVC
profonde)

EVT versus traitement médical standard
- Thrombolyse et ou thrombectomie

Qutcome primaire - proportion avec mRS O-1 a |2 mois

Outcome sécurit€ - complications hémorragique majeures et HICs < | semaine post randomisation, toutes cause

mortalités 6-12 mois, événements indésirables per suivi

Arrét prématuré - Futilité ~—  Puissance insuffisante (Couthinho jiil ceEiSE



Table 2. Primary and Secondary End Points Table 3. Safety End Points
No. (%) No. (%)
EVT with Standard . EVT with standard care Standard care only
standard care care only End point (n=33) (n=34) P value
End point (n=33) (n = 34) RR (95% Cl) Safety
Primary Mortality
| mRSscore0-lat12mo 22 (67) 23 (68) 0.99 (0.71-1.38) At12mo 4(12) 1(3) 20
Secondary ~ At6mo 4(12) 13) .20
mRS score 0-2 at 12 mo 28 (85) 28 (82) 1.03 (0.83-1.27) New symptomatic ICH 13) 3(9) 61
mRS score at 12 mo, median (IQR) 1(0-2) 1(0-2) 0.90 (0.38-2.14)* Major hemorrhagic complication 6(18) 8(24) .59
mRS score 0-1 at 6 mo 18 (55) 14 (41) 1.32 (0.80-2.20) Serious adverse events
mRS score 0-2 at 6 mo 27 (82) 29 (85) 0.96 (0.78-1.19) A SExjol S adver e el 11(33) 1235) 87
Surgical intervention related to CVT 4(12) 4(12) 1.03(0.28-3.78) bbbt il L e . s
C let lizati Decompressive hemicraniectomy 3(9) 2(6) .67
omplete recanalization
L External ventricular drain 1(3) 3(9) 61
Superior sagittal sinus at 6-12 mo® 22(79) 15 (52) 1.52(1.02-2.27) =
- - . Seizure 1(3) 10 (30) .006
Straight sinus at 6 mo 27 (96) 24 (86) 1.13(0.95-1.33) Status epilepticus 13) 26) SO

Figure 2. Modified Rankin Scale (mRS) Scores at 12 Months in the Intention-to-Treat Population

» MT - 30 (91%) (Device variable)
Do O H: HM: Me W5 Mo l» Thrombolyse - |7 (52%)
Standard care (n=34 patients) | | - URO KlNASE _l | (33%)

. o TPA -6(18%)
Endovascular treatment (n=33 patients) | |
, [ ! ! Infusion continue - 3 (9%), |-24h

0 20 40 60 80 100

Randomized patients, % (méd iane 7h)

~

(Couthinho M et al., 2020)



Toacll

- Résultat neutre

. A interpréter avec précaution

- Intervalle de confiance large

. Evaluation des sous-groupes pas possible
« Plusieurs vaniables a considérer ....

E L pertise

Mechanical Thrombectomy in Cerebral
Venous Thrombosis

Systematic Review of 185 Cases

Fazeel M. Siddiqui =], Sudeepta Dandapat, Chirantan Banerjee,
Susanna M. Zuurbier, Mark Johnson, Jan Stam, and Jonathan M. Coutinho

' Originally published 21 Apr 2015 |

https://doi-org.acces.bibl.ulaval.ca/10.1161/STROKEAHA.114.007465 |
Stroke. 2015;46:1263-1268

Other version(s) of this article /

» Type de Device Demeure 3 considérer si cas réfractaire au traitement

méedical en 'absence d'autres options thérapeutique

- Timing d'intervention,...




HEMICRANIECTOMIE




HEMICRANIECTOMIE

Proposed Algorithm for the Management of CVT

Clinical suspicion of CVT
(See section on “Clinical Diagnosis of CVT")

MRI T2*-weighted imaging + MRV 5 No evidence of CVT
CT/CTV if MRI not readily available Consider other differential diagnosis
Arterial Stroke
Idiopathic intracranial hypertension
. Meningitis

Idiopathic intracranial hypotension
. : . Brain abscess
CVT (confirmed by imaging) Brain neoplasm,

among others

Initiate anticoagulation (IV heparin or SC LMWH)
if no major contraindications 1

T —

Neurological improvement / Neurological deterioration -
or stable or coma despite medical treatment L
/ Recommendation] We recommend using decompressive

Continue oral anticoagulation § surgery for patients with acute CVT and parenchymal
for 3-12 months or |ife|ong according Severe mass eff.ed qr ICH No or mild mgss effecl lesion(s) with impending herniation to prevent death.
to the underlying etiology on repeated imaging on repeated imaging Quality of evidence Low.
a) Transientreversible factor | Strength of recommendation Strong.
b) Low-risk thrombophilia
¢) High-risk/inherited thrombophilia May consider decompressive | | May consider endovascular
(See section on “Long-Term Management and hemicraniectomy e yiaithionw thout
Recurrence of CVT") (life ap ) hanical disruption) ¥ /)

All patients should receive support for the prever.‘ion of complication and symptomatic therapy
(eg, management of seizures, inu2cranial hypertension)




B e basee sUr rapport de cas et series de cas (Pas de RCT)

Rationnelle

HEMICRANIETOMIE

Radiological features of
CVST with mass effect
on CT scan

(~ ANY

or i
‘ clinicalfeatures of herniation (dilated pupils)
oR

. 4
g
s&2

Intensive anti-edema measures and add
therapeutic anticoagulation 48h after surgery J

isuresin an ICU setting".
treatment and/ormechanical

mmmmmmmmm

« Prévention de I'herniation 2t s

« Amélioration du drainage veineux cortical, renversement d'infarctus veineux

En combinaison avec traitement médical standard HTIC

Chirurgie — Flap 15 cm dm vs bifrontal

Pas évacuation HIC ou parenchyme en ischémie veineuse — potentiel de réversibilité/viabilité

Question : quand intervenir ? reprise anti coagulation?




HEMICRANIECTOMIE — ETUDES PRINCIPA

TABLE 1 | Major studies evaluating the role of decompressive craniectomy in cerebral venous sinus thrombosis published after the systematic review in 20112.

References Type of study Subjects Study Mean Basis Mean follow up Outcome Comments
(Nb) period GCS for DC® (months)
Ferro et al. (30) Systematic review, 699 1998- NA Large hemispheric 14.5 11 died. Recommend
multicentric 2010 lesions and poor 39 patients recovered  DC
registry and review GCS to mRS7 score 0 1 or
2.
Vivakaran et al. Retrospective 34 2006- 8.3 Clinical g b by Four died. Recommend
(395) single center study 2008 deterioration, 14 recovered patients  DC
Herniation with GOS five
syndrome
Aaron et al. (33) Retrospective 44 2002- NA Volume of lesion 25.5 Nine died. Three lostto Recommend
single center study 2011 and midline shift follow up. Twenty DC
seven patients had
mRS core 0, 1 or 2
Soyer et al. (36) Retrospective 16° 2002- NA Clinical 28 Five died during For a similar
single center study 2005 deterioration. hospital stay. A detailed CVST
ICP monitoring outcome assessment severity,
was used in 8 in treatment groups craniectomy
patients was lacking did not
improve the
outcome
Zhang et al. (32) Retrospective 58 2005- 6.7 Clinical 6 Eight died. Thirty three  Recommend
single center study 2015 deterioration, patients attained DC
Herniation a favorable outcome
syndrome (mRS score of 0 in
three patients, score of
1in 13, and score of 2
in17)
Venkateswaran Prospective cohort 17 2015- 9 (median) Clinical 18.6 One died. Two lost Improvement
etal. (37) study 2016 deterioration follow ups. in regional
midline shift Median mRS score of  cerebral
1.5in 14 patients oxygen
saturation
with DC

Bl

(Avanali R et al., 2019)



Decompressive Surgery in Cerebrovenous Thrombosis

A Multicenter Registry and a Systematic Review of Individual
Patient Data

José M. Ferro, MD, PhD; Isabelle Crassard, MD; Jonathan M. Coutinho, MD:;
Patricia Canhdo, MD, PhD:; Fernando Barinagarrementeria, MD; Brett Cucchiara, MD;
Laurent Derex, MD; Christoph Lichy, MD, MSc; Jaime Masjuan, MD; Ayrton Massaro, MD;
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N=69 —31 patients in ISCVT registry and 38 in case series

- Potentiel d'amélioration important

- Pathologie différente des AVCs ischémiques

(Ferro J, and al., 2011)



Table 2. Outcome at Last Follow-Up by Prognostic Factors

Outcome (mRS), N (%)

n 0-1 0-2 4-5 5-6 6

Age ()

=60 64 24 (37.5) 36 (56.2) 46.2 12 (18.8) 11(17.2)

=60 5 2 (40.0) 3 (60.0) 0(0) 0(0) 0(0)
Glasgow Coma Scale score*

<9 49 17 (34.7) 22 (44.9) 48.2) 9(18.4) 8 (16.3)

=9 19 9 (47 .4) 16 (84.2) 0(0) 3(15.8) 3(15.8)
Fixed dilated pupilst

None 26 9 (34.6) 18 (69.2) 0(0) 4(15.4) 4(15.4)

Unilateral 26 11 (42.3) 12 (46.2) 2(7.7) 5(19.2) 5(19.2)

Bilateral 9 3(33.3) 4 (44.4) 2(22.2) 2(22.2) 1(11.1)
Aphasiat 28 12 (42.9) 18 (64.3) 2(7.1) 4(14.3) 3(10.7)
Parenchymal lesions

Unilateral 57 22 (38.6) 35(61.4) 3(5.3) 6(10.5) 6(10.5)

Bilateral 12 4(33.3) 4(33.3) 1(8.3) 6 (50.0)|| 5 (41.7)*

Hemorrhagic 62 22 (35.5) 34 (54.8) 2(3.2) 11(17.7) 11(17.7)
Interval diagnosis, surgery§

0-1d 43 15 (34.9) 23 (53.5) 247 10 (23.3) 10(23.3)

=2d 22 10 (45.5) 13 (59.1) 2(9.1) 2(9.1) 1(45)
Decompressive craniectomy

Unilateral 45 17 (37.8) 25 (55.6) 2(4.4) 11 (24.4) 10 (22.2)

Bilateral 4 14 (34.1) 21(51.2) 2(4.9) 11 (26.8) 10 (24.4)

Posterior fossa 1 0(0) 1(100.0) 0(0) 0(0) 0(0)
Hematoma evacuation 3 3(100.0) 3(100.0) 0(0) 0(0) 0(0)
Both surgeries 7 2(28.6) 5(71.4) 0(0) 0(0) 0(0)

Unilateral 17 7412 9(52.9) 2(11.8) 1(5.9) 1(59)

Bilateral 16 6 (37.5) 8 (50.0) 2(12.5) 1(6.2) 1(6.2)
Year of surgery* 1 1(100.0) 1(100.0) 0(0) 0(0) 0(0)

Before 2006 34 13 (38.2) 20 (58.8) 3(8.8) 6(17.6) 6(17.6)

2006 or after 34 13 (38.2) 19 (65.9) 1(2.9) 5(14.7) 4(11.8)
N cases

0-2 33 10 (30.3) 18 (54.5) 1(3.0) 6(18.2) 6(18.2)

>2 36 6(16.7)

16 (44.4)

21 (58.3)

3(8.3)

5(13.9)

(Ferro J, and al., 2011)
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Vaccine-associated Immune Thrombosis and Thrombocytopenia syndrome (VITT)
\/I | | ;?Thrombosis with Thrombocytopenia syndrome (TTS)

VAccine-induced prothromboticimmune Thrombocytopenia (VIPIT)

Associé aux vaccins AZ et ||
Rare — Incidence ~ 1/533 333 (USA)

» Jeunes femmes (< 55 ans) + a risque

HIT like

. Evénements thrombotiques dans des sites habituel et inhabituel - TVC, veine splanchnique, adrénale,
ophtalmique

 Formation IgG anti PF4

Mortalité 20-30% (TVC et Anomalie hématome + séveres)




EE B GING SIS

« Patients avec thromboses dans localisation unusuelle

« Symptdmes persistants
e Baguecties = | 50 000 ou reduction de >50%
« 4-28 ) post vaccins AZ ou ||

- Test coagulation standards (FSC, frottis, INR, TCA, Fibrinogene, D-Dimeres)

. Anti PF4 (ELISA) . Vaccine given
i+ Interval (5-30d post-vaccine)
- Si positif - confirmer par Tests fonctionnel— HIPA ou SRA - Thrombosis

+ Thrombocytopenia
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Réaction immunitaire

« IVIG Ig/kg x 2]

- Stéroide (plaquettes <50x109)

« Brutontyrosine kinase inhibiteur

Etat procoagulable

« A/C non héparinoide (Argatroban, fondaparinux, danaparoid)
r NOA(h

» Poursuivre a/c x 3 mois (NOACs)

Consulter un hématologue

Déclarer aux autorités



DIGINIC.

La TVC /Grande imitatrice — présentation avec spectre de sévérité variable
Prise en en charge des cas standards — Anticoagulation (LMWH>HS?)
NACOs pas formellement recommandé mais données rassurantes et autres a venir...
TVC sévere/maligne — prise en charge moins bien établies

» F1T1C — Fleémicraniectomie a considérer

. Etat clinique réfractaire a I'a/c — TM/ Thrombolyse locale & considérer

R edider en iete dans l'ere du COVID et ses vaccins!
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