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Liste des abréviations

ARM : Angiographie par Résonance Magnétique
AVC : Accident Vasculaire Cérébral

AVD : Anomalie Veineuse de Développement

DVE : Dérivation Ventriculaire Externe

FAVd : Fistule ArtérioVeineuse durale

FLAIR : Fluid-Attenuated Inversion Recovery

IRM : Imagerie par Résonnance Magnétique

MAVc : Malformation ArtérioVeineuse cérébrale
MAVG : Malformation Anévrysmale de la veine de Galien
mRS : modified Rankin Scale

PACS : Picture Archiving and Communication System
PICA : Artere Cérébelleuse Postéro-Inférieure

ROI : Region of Interest

SWI : Susceptibility-Weighted Imaging

TAE : Embolisation TransArtérielle

TOF : Time Of Flight

TVE : Embolisation TransVeineuse
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Préambule

La prise en charge des malformations artérioveineuses cérébrales (MAVc) a
considérablement évolué au fil du temps, notamment le traitement endovasculaire de ces
Iésions. L’'essor de nouvelles techniques d’'imagerie, de logiciels de reconstruction, a permis
une meilleure connaissance de l'angio-architecture de ces malformations vasculaires
permettant ainsi de mieux planifier leurs traitements. En paralléle, le développement de
nouveaux dispositifs médicaux, tels que des micro-cathéters et micro-guides plus compliants
et flexibles ainsi que des agents d’embolisation liquide avec des nouvelles caractéristiques,
ont facilité le développement et 'amélioration continue de la prise en charge endovasculaire
des patients.

Le but du traitement endovasculaire est d’obtenir I'oblitération compléte de la MAVc
afin de supprimer le shunt a haut débit qui prédispose ces Iésions au risque hémorragique.
Toutes les options thérapeutiques visent donc a oblitérer la MAVc, c’est-a-dire le nidus mais
également ses apports artériels ainsi que les sorties de drainage veineux tout en préservant
la circulation cérébrale saine.

Ainsi la technique endovasculaire de référence se fait par voie transartérielle, c’est-a-
dire que le micro-cathéter est navigué par voie artérielle jusqu’aux artéres afférentes du nidus
qui est embolisé. La voie transveineuse, consistant a la navigation des micro-cathéters et
'embolisation de la Iésion via son contingent veineux efférent s’est développée comme une
technique alternative ou complémentaire de la voie transartérielle.

Initialement développée pour le traitement des MAVc dont I'angio-architecture est
défavorable a I'abord par voie transartérielle, (absence de pédicule artériel accessible,
alimentation artérielle exclusive par des branches perforantes et des artéres dites « en
passage ») (1), elle est désormais également utilisée pour le traitement des MAVc présentant
un nidus petit et compact (<3 cm), une localisation profonde et une veine de drainage unique
(2).

Des études préliminaires issues de I'équipe du CHU de Limoges montrent que le taux
d’occlusion des MAVc est meilleur lorsque 'embolisation est réalisée par voie transveineuse
que par voie transartérielle avec un taux d’occlusion jusqu'a 95% contre 50% par voie
transartérielle (2-3).

Devant des résultats prometteurs et le besoin d’une validation a grande échelle, I'étude
TATAM (Transvenous Approach for the Treatment of cerebral Arteriovenous Malformations) a
été mise au point. Il s’agit d’'un protocole de recherche de phase 2, international,
multicentrique, prospectif, randomisé visant a déterminer si I'embolisation par voie
transveineuse montre un taux d’occlusion supérieur a celui de la voie artérielle de référence.
L’hypothése principale est que le taux d’occlusion augmentera de 40% a 80% gréace a la voie
transveineuse.

Ces deux techniques présentent des taux acceptables de morbi-mortalité
respectivement estimés a 5-10% pour la morbidité de la voie artérielle (3,7-8) et 2-4% pour la
voie veineuse (2,5-6). Les principales complications du traitement endovasculaire sont le
saignement per et post-procédure, I'ischémie par migration non contrélée d’agent embolique
dans un territoire vasculaire sain et I'apparition d’cedéme transitoire. Ces diverses
complications sont communes aux deux possibilités de traitement endovasculaire.
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En plus d'essayer de démontrer que cette technique apporte un meilleur taux
d’occlusion que la voie transartérielle, il est essentiel d’étudier les complications de cette
nouvelle approche pour montrer son efficacité et sa sécurité. A notre connaissance, il n’existe
aucune étude ayant comparé I'apparition d’'cedéme dans les suites du traitement par voie
transartérielle par rapport au traitement par voie transveineuse.

La comparaison de l'apparition d’cedéme post embolisation selon la voie d’abord
artérielle ou veineuse du traitement endovasculaire des MAVc est 'objectif principal de cette
étude. Le critere de jugement secondaire ensuite analysé est la quantification du degré
d’invalidité et de dépendance selon le score de Rankin modifié (mRS) selon la voie d’abord de
'embolisation.

Tabata LAMIRAUX | Thése d’exercice | Université de Limoges | 20242024 22
Licence CC BY-NC-ND 3.0



Introduction sur les MAVc

1.1. Généralités sur les malformations artérioveineuses cérébrales

1.1.1. Définitions

Les malformations vasculaires cérébrales peuvent étre classées en deux catégories selon la
présence ou non d’'un « shunt » artérioveineux. Ce dernier est défini par la communication
anormale entre artéres et veines cérébrales. Les MAVCc, les fistules artérioveineuses durales
(FAVd), les malformations anévrysmales de la veine de Galien (MAVG) font partie de cette
catégorie tandis que les anomalies veineuses de développement (AVD), les angiomes
caverneux ou cavernomes, les sinus pericranii et les télangiectasies ne présentent pas de
« shunt » :

Malformations vasculaires avec shunt artérioveineux :

- Fistules artérioveineuses
- Malformations artérioveineuses
- Malformations de 'ampoule de Galien

Malformations vasculaires sans shunt artérioveineux :

- Cavernomes
- Anomalies veineuses de développement
- Télangiectasies capillaires

Sinus péri-cranii

Tableau 1 Classification des lésions vasculaires cérébrales selon la présence ou non de shunt
artérioveineux
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Les MAVc sont des lésions vasculaires cérébrales agressives caractérisées par une
connexion aberrante entre des artéres piales et le réseau veineux via un ensemble de
vaisseaux dysplasiques compact appelé nidus, sans interposition de parenchyme cérébral
sain (9). Cette connexion anormale shunte le réseau capillaire classique ayant pour
conséquence une « artérialisation » du réseau de drainage lequel regoit prématurément du
sang artériel & haute pression. L’ensemble expose le patient au risque de saignement
intracranien (10).

Figure 1 Schémas illustratifs de MAVc adaptés de Mayo Foundation for Medical Education and
Research

1.1.2. Genése

La genése des MAVCc est encore a ce jour incertaine. L'origine la plus généralement admise
serait une anomalie congénitale du développement in utero avec une apparition pendant
'embryogeneése, situant le développement des MAVc pendant 'embryogenése (entre 40 et 80
mm) (11).

Cependant, malgré le développement continuel des techniques d'imagerie anténatale non-
invasives (IRM et échographie), peu de MAVc ont été décrites in utero. D’autres malformations
vasculaires intra-cérébrales sont visualisées, de fagon non rare, par les imageries anténatales
telles que les malformations anévrysmes de la veine de Galien (12).

De plus, des cas de MAVc diagnostiquées de novo ont été documentés devant I'apparition
d’'une malformation artérioveineuse entre deux examens d’imagerie cérébrale.

Ces données suggerent que les MAVc se développent en post-natal, ou sont des Iésions
acquises a I'age adulte sinon qu’elles soient présentes in utero mais de trés petite taille, les
rendant indétectables en imagerie.

Les théories émergentes suggérent qu’'une combinaison de facteurs génétiques,
angiogéniques et environnementaux soit a I'origine du développement des MAVc (13).
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1.1.3. Epidémiologie

Les MAVc sont des Iésions rares et pour la plupart asymptomatiques, rendant difficile une
estimation précise de la prévalence dans la population générale. Les évaluations récentes
estiment une prévalence autour de 10 pour 100 000 habitants (0.01%) (14).

L’incidence de découverte des MAVc est plus facile a apprécier grace a des études
prospectives observationnelles de grande ampleur. Une incidence annuelle de 1.34 pour 100
000 personnes a été mesurée via une étude prospective étendue sur 15 mois dans la
population de New-York. Une incidence similaire a été retrouvée dans une population
écossaise (15-16)

Le sex ratio est de 1 homme pour une femme avec un dge moyen lors du diagnostic aux
alentours de 30 ans (17).
1.1.4. Modes de révélation des MAVc

Le mode de révélation le plus fréquent est 'hémorragie cérébrale (42%), suivi de I'épilepsie
(25 %) et enfin d’autres symptdmes tels que les céphalées et les déficits neurologiques (10).
Il est a noté que 15% des MAVc sont asymptomatiques, découverts fortuitement lors
d’examens d’imagerie cérébrale (19).

¢ Hémorragie intracranienne

La fréquence des manifestations hémorragiques avoisine 50%, ce qui en fait la manifestation
la plus fréquente mais aussi la plus grave. Les ruptures de MAVc s’accompagnent d’'une morbi-
mortalité élevée, estimée a 40% et 12-20% respectivement (20-21). Les MAVc sont a I'origine
d’environ 2% de I'ensemble des saignements cérébraux (22).

Le taux de rupture annuel pour une MAVc non rompue est de 2% et le risque de resaignement
est de 4%. Ce dernier est maximal dans la premiére année avec un taux pouvant atteindre
30% (23).

Les facteurs de risque d’hémorragie cérébrale sont méconnus, certains facteurs semblent étre
consensuels tels que l'antécédent hémorragique, la localisation profonde et le drainage
veineux profond exclusif (24). Des points de faiblesse architecturaux tels que la présence
d’anévrysmes peuvent également étre incriminés (24). Une sténose ou une thrombophlébite
touchant la veine de drainage principale, serait a l'origine d'un surrisque hémorragique (25).

¢ Epilepsie
C’est le deuxieme mode de révélation des MAVc en fréquence. Environ 1% des crises
comitiales inaugurales sont attribuées aux MAVc (26) et le risque annuel est de 1.1% pour les
porteurs de MAVc. Les crises comitiales sont généralement une manifestation clinique des
MAVc corticales mais elles peuvent aussi se présenter dans un contexte de saignement ou de
thrombophlébite sur le réseau veineux de drainage. Enfin elles peuvent étre généralisées dans
la majorité des cas (65%) et les crises partielles s’observent dans 20% des cas (27).

e Céphalées

Les céphalées sont frequemment observées chez les patients porteurs de MAVc, environ 15%
des patients présentent des céphalées chroniques (10). Aucun élément tel que la durée, la
sévérité, la fréquence n’est spécifique du diagnostic de MAVc. Il est donc difficile d'imputer
une céphalée a la présence d’'une MAVc et inversement lorsqu’elle est découverte fortuitement
dans le cadre d’un bilan céphalalgique.
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e Défcitis neurologiques transitoires

Un phénoméne de vol vasculaire di aux vitesses circulatoires élevées dans les MAVc, a
'origine d’'un phénoméne ischémique transitoire, peut expliquer ces déficits neurologiques
focaux transitoires (28).

1.1.5. Angioarchitecture des MAVc

Une MAVCc est classiquement décrite par trois compartiments : les afférences artérielles, le
nidus et les efférences veineuses. Connaitre précisément I'anatomie d’'une MAVc permet
d’élaborer la stratégie de prise en charge thérapeutique la plus optimale et permet d’estimer
le risque hémorragique de cette derniére.

e Les afférences artérielles

Elles sont en régle générale multiples, et sont le plus souvent des branches piales des
artéres cérébrales. Elles peuvent aussi provenir des branches perforantes des artéres
cérébrales, des arteres méningées et des artéres trans-osseuses. Certaines
configurations peuvent étre un frein au traitement endovasculaire artériel notamment les
branches dites « en passant » qui sont de fines branches artérielles provenant d’une
artére corticale vascularisant du tissu cérébral sain.

Ces branches peuvent étre dilatées en raison de I'hyperdébit et entrainer la formation
d’anévrysmes proximaux sur le polygone de Willis ou d’anévrysmes distaux sur les
afférances artérielles, connues pour étre des zones de faiblesse a risque de rupture.

Figure 2 Artériographie cérébrale montrant une MAVc temporale gauche alimentée principalement par
I'artére angulaire (surligné en rouge)
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e | e nidus

La taille d’'une MAVc étant difficile a appréhender, c’est le grand diamétre du nidus qui
caractérise la taille de la MAVec. Il est |a structure centrale de la MAVc et sera la cible du
traitement quelque soit soit la modalité. Il est constitué d’'un réseau de vaisseaux
dysplasiques ou a lieu le shunt artério-veineux. Le nidus peut avoir de mutliples
caractéristiques : uni-compartimé ou pluri-compartimenté, de localisation sulcale, gyrale
ou mixte et peut également étre le siege d’anévrysmes intra-nidaux.

Figure 3 Méme MAVc avec nidus compact (entouré en vert) de 2 cm

¢ Le drainage veineux efférent

De la méme maniére que pour les afférences artérielles, le drainage veineux peut étre
unique ou multiple. Il peut étre superficiel (drainant le porencéphale), profond (drainant
le mésencéphale et le diencéphale) ou mixte. Il est peut également étre le siege
d’anévrysmes veineux dus a l'artérialisation du flux sanguin ainsi que des sténoses
veineuses focales.

Figure 4 Méme MAVc présentant un drainage veineux multiple superficiel via la veine de Labbé et une
veine temporale postérieure (surligné en bleu)
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1.2. Imagerie des MAVc

L'imagerie des MAVc inclut le scanner, I'IRM, qui sont des techniques non invasives et
I'artériographie qui est une exploration invasive. Chacune a un apport complémentaire.

.2.1. Scanner cérébral

Le scanner cérébral est 'examen de choix dans le cadre de 'urgence, permettant le diagnostic
de saignement intracranien et de préciser le type d’hémorragie (hématome intra-
parenchymateux, hémorragie intra-ventriculaire ou hémorragie sous arachnoidienne) ainsi
que sa localisation au sein du parenchyme cérébral. Le scanner injecté (angioscanner) au
temps artériel permettra de détecter la MAVc en montrant des vaisseaux dysplasiques et
potentiellement une ou plusieurs veines de drainages dilatées au contact.

Figure 5 Hématome intra-parenchymateux associé a une hémorragie intra-ventriculaire sur un
scanner cérébral non injecté (a gauche) révélateur d'une MAVc temporale postérieure gauche sur
I'angioscanner (a droite)

1.2.2. IRM cérébrale

L’imagerie par résonnance magnétique (IRM) est une modalité d'imagerie tres efficace pour
étudier les rapports entre la MAVc et le parenchyme cérébral adjacent. Etant une technique
non invasive et non irradiante, c’est un examen de choix pour I'étude des populations
pédiatriques et des femmes enceintes. Les acquisitions 3D-T1 avec injection de produit de
contraste (Gadolinium) permettent de localiser la MAVc de fagon précise au sein du
parenchyme et ses rapports anatomiques avec les zones éloquentes. La séquence T2* permet
d’identifier des dépbts d’hémosidérine, en faveur de saignements anciens, passés inapergus
et signant le caractére rompu d’une MAVc, la classant donc dans la catégorie des MAVc a
haut risque de resaignement. Les séquences T2 ou FLAIR permettent également de mettre
en évidence de la gliose séquellaire témoignant de stigmates de saignements, de
thrombophlébites ou de séquelles post-thérapeutiques. L'angiographie par résonance
magnétique (ARM) 3D TOF (Time Of Flight) est également utile pour une premiére évaluation
de l'angioarchitecture des MAVc. La principale limite de I'IRM est I'absence d’évaluation
dynamique de la MAVc, pour palier a cela des acquisition dynamiques ont été développées,
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la plus couramment développée est I'angio-IRM 4D. Elle permet de suivre la progression du
produit de contraste dans I'arbre vasculaire cérébral et ainsi d’obtenir une imagerie dynamique
proche de celle de I'angiographie cérébrale.

Figure 6 de gauche a droite, cavité porencéphalique frontale gauche (T2) liée a une séquelle
hémorragique (Susceptibility-Weighted Imaging : SWI) d'une MAVc frontale gauche anciennement
rompue (3DT1 apres injection)

1.2.3. Artériographie cérébrale

La limitation principale des deux examens suscités est 'absence d’évaluation dynamique.
Malgré I'avénement de plusieurs techniques en angio-IRM, telles que I'angio-IRM 4D, I'étude
par artériographie cérébrale reste le gold-standard pour définir avec précision l'angio-
architecture de la MAVc. L’artériographie permet une étude dynamique avec une bonne
résolution spatiale et s’avére essentielle au bilan pré-thérapeutique permettant de préciser le
nombre d’afférences, le type de drainage veineux, la présence d’anévrysmes intra-nidaux ou
artériels associés. Les acquisitions tri-dimensionnelles acquises via rotation de I'arceau de
scopie permettent une exploration volumique de la MAVc.

Figure 7 Artériographie cérébrale associée a une reconstruction volumique d'une MAVc temporale
gauche présentant 3 veines de drainage superficielles
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La principale limitation de I'artériographie, en dehors de son caractére invasif, réside dans le
fait qu’elle n’étudie pas le parenchyme cérébral. Une évaluation multimodale est donc
primordiale pour permettre la meilleure prise en charge thérapeutique du patient.

1.3. Traitements des MAVc
Il faut séparer le traitement symptomatique et le traitement curatif des MAVc.

Le traitement symptomatique peut consister en un traitement médical, tel qu’un traitement
antiépileptique par exemple, il peut aussi étre interventionnel dans le cadre d’'une rupture de
MAVc (évacuation d’hématome intra-parenchymateux ou pose de drain ventriculaire externe
DVE) dans le cadre de I'urgence ou encore protéger un point de faiblesse (anévrysme nidal
par exemple) a haut risque hémorragique.

Le traitement curatif peut faire appel a trois modalités différentes, I'embolisation, la chirurgie,
et la radiothérapie stéréotaxique, seule ou en association dans le cadre d’une prise en charge
multimodale. Le but commun de ces techniques est d’aboutir a I'exclusion compléte de la
MAVc, car seule cette exclusion permet d’écarter tout risque de saignement ultérieur et de
considérer le patient comme guéri.

Le traitement des MAVc n’étant pas dénué de risque quel que soit la stratégie, il nécessite une
concertation multidisciplinaire incluant des neuroradiologues interventionnels,
neurochirurgiens, radiothérapeutes et neurologues dans des centres ayant acquis I'expérience
nécessaire dans la prise en charge de cette pathologie rare.

Si lindication de traitement des MAVc rompues est généralement retenue, le traitement
étiologique n’est pas toujours nécessaire en cas de MAVc non rompues et une surveillance
doit étre mise en place. L’étude ARUBA (A Randomized trial of Unruptured Brain Arteriovenous
malformations) de 2014 (29), étude multicentrique randomisée comparant le traitement
interventionnel des MAVc non rompues avec le traitement conservateur avait montré une
morbi-mortalité péjorative dans le groupe de traitement. Méme si cette étude présente une
méthodologie valide, elle a été source de critiques notamment concernant le court délai de
suivi des patients en surveillance (réduisant le risque de voir apparaitre un saignement chez
ces patients), linclusion d’événements neurologiques mineurs (céphalées) comme
complication du traitement et 'absence d’analyse en sous-groupe selon le grade Spetzler et
Martin (30). Cette étude aura permis de mettre en lumiére la difficulté quant a la prise en
charge de ces patients et introduit la notion de surveillance comme alternative chez des
patients sélectionnés.
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1.3.1. Neurochirurgie

Son principe réside, apres la réalisation d’'une craniotomie, a isoler le nidus en clippant ou
coagulant les afférences artérielles, jusqu'a ce que l'apport artériel soit complétement
déconnecté. La MAVc ainsi dévascularisée est disséquée puis son exérése est réalisée aprés
ligature du drainage veineux.

La résection neurochirurgicale est considérée comme le traitement de référence des MAVc.
Elle présente deux avantages majeurs, un taux d’occlusion complet de 90% en moyenne et
elle permet également le traitement symptomatique lors de la phase aigué avec possibilité
d’évacuer un éventuel hématome (31).

La principale limite du traitement chirurgical réside en 'accessibilité de la MAVc, en effet les
MAVc profondes ou a proximité d’une zone éloquente sont de résection plus difficile avec un
risque majoré sur le pronostic fonctionnel neurologique.

Figure 8 Photographie d'une MAVc exclue par chirurgie (photographie du Pr Matthieu Vinchon)
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La classification de Spetzler et Martin, permet via un systéme de graduation simple, de prédire
le risque de la prise en charge chirurgicale et sa morbi-mortalité. Cette classification, d’abord

développée pour la technique chirurgicale, est maintenant étendue a I'embolisation
endovasculaire et la radiochirurgie (32). Elle classe du grade | (petite malformation, dans une
zone non éloquente et avec drainage veineux superficiel) jusqu’au grade V (MAVc de grande
taille située dans une région éloquente avec un drainage veineux profond) avec un systéme
d’addition de point reposant sur trois paramétres :

- Taille de la Iésion (en cm)

o Petite (<3 cm): 1 point

o Moyenne (3-6 cm) : 2 points

o Large (> 6 cm): 3 points
- Eloguence de la zone cérébrale

o Zone éloquente du cortex cérébral : 1 point

o Zone non éloquente du cortex cérébral : 0 point
- Drainage veineux

o Drainage veineux superficiel : 0 point

o Drainage veineux profond : 1 point

GRADE Il

Size -1
Eloquence - 0
Venous drainage - 1

GRADE Il

Venous drainage - 0

Size - 1
Eloquence - 1
Venous drainage - 1

—
2 )
p
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e
Size -2 Size -3

Eloguence - 1 Eloquence - 1 :
Venous drainage - 1 Venous drainage - 0 Venous drainage - 1 Venous drainage - 1

Figure 9 Schéma représentant les différentes combinaisons pour déterminer le grade Spetzler-Martin,
de ranck Aurelien Chouamou Cheumaga et al.

L’addition de ces points permet d’obtenir le grade selon Spetzler et Martin et ainsi d’orienter la
prise en charge.

Tabata LAMIRAUX | Thése d’exercice | Université de Limoges | 20242024 32
Licence CC BY-NC-ND 3.0



1.3.2. Radiothérapie stéréotaxique

Cette technique consiste en une irradiation focalisée via des dispositifs comme le Gamma-
Knife® et LINAC (linaer accelerator), de la MAVc permettant d’obtenir sa sclérose. Cependant
les effets ne sont pas immédiats mais cumulatifs dans la durée, avec un délai de 1 a 5 ans
pour obtenir une occlusion angiographique compléte. Le délai d’action de cette technique ne
permet pas la prévention du risque de resaignement des MAVc initialement rompues car le
risque maximal de resaignement se situe pendant la premiére année post-rupture.

Le taux d’occlusion complet via cette technique varie de 54 a 92%, avec comme facteur limitant
principal la taille du nidus (33). Une haute dose d’irradiation pourrait augmenter le taux
d’oblitération mais entrainerait des effets secondaires radio-induits avec en premier lieu la
radionécrose, complication la plus fréquente, a hauteur de 6.4% et potentiellement grave (34).

Gamma rays —
Gamma Knife unit

Figure 10 Schéma représentatif d'un appareil Gamma-Knife adapté de Mayo Foundation for Medical
Education and Research

1.3.3. Traitement endovasculaire

Le traitement endovasculaire des MAVc est la technique qui a le plus évolué au cours des trois
derniéres décennies.

Initialement cette technique était utilisée dans le cadre d’une prise en charge conjointe avant
la radiothérapie stéréotaxique (35) ou la prise en charge neurochirurgicale dans le but de
réduire la taille du nidus en préopératoire (36). Le développement conjoint de nouvelles
techniques d’imagerie performantes, de nouveaux dispositif médicaux (micro-cathéters et
agents-emboliques) a conduit a une augmentation progressive du taux d’occlusion par voie
endovasculaire. Cette technique est désormais utilisée de maniére exclusive dans les pays
européens comme une technique de référence.

Le but de I'embolisation est I'exclusion agiographique compléte pour prévenir tout risque
hémorragique. En cas de MAVc initialement rompue, le traitement endovasculaire est le plus
souvent realisé a distance de I'épisode aigu, généralement aprés 3 mois permettant la
résorption de ’'hématome. Parfois un traitement sélectif d’'une région de faiblesse tel qu’un
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anévrysme intra ou péri-nidal pourra étre réalisé en urgence pour éviter tout risque de
resaignement aigu (37).

Le but de 'embolisation, comme toutes les stratégies thérapeutiques, est obtenir I'oblitération
totale de la MAVc via l'injection d’'un agent d’embolisation administré par voie endovasculaire.
Cette oblitération de la MAVc doit inclure I'oblitération du nidus mais également celle des
arteres afférentes ainsi que de l'origine des veines de drainage. Cependant, afin de prévenir
le risque hémorragique en cours d’embolisation, le drainage veineux doit étre préservé jusqu’a
la désafférentation artérielle de la MAVc. Une occlusion veineuse prématurée peut en effet
étre responsable d’'un engorgement de sang artérialisé au sein du nidus potentiellement
responsable des complications hémorragiques séveres (38).

Ainsi, la technique traditionnelle pour 'embolisation des MAVc consiste a insérer un micro-
cathéter par voie transartérielle jusqu'aux artéres alimentant la MAVc permettant
'administration de I'agent embolique au sein du nidus depuis son versant artériel.

Microcatheter

Internal

carotid artery

Venous
sinus system
-

Figure 11 lllustration de I'embolisation par une approche artérielle. lllustration de Layla Lang pour le
Journal of Neurosurgery
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L'embolisation transveineuse des MAVc est une technique d’embolisation par voie rétrograde
visant également l'oblitération du nidus. Cette technique a été développée plus récemment,
initialement pour les MAVc inaccessibles par voie artérielle (1) mais a été depuis plusieurs fois
rapportée comme étant trés efficace et slre pour le traitement de MAVc de petite taille a
drainage veineux unique (2,5). Le plus grand défi de cette technique est d’obtenir une
pénétration nidale adéquate sans compromettre prématurément le drainage veineux.

Figure 12 lllustration de I'embolisation par une approche veineuse. lllustration de Layla Lang pour le
Journal of Neurosurgery

De nouveaux agents emboliques liquides non adhésifs, tels que I'Onyx (Medtronic, Irvine,
USA) et plus récemment le Squid (Balt, Montmorency, France), offrent des avantages
significatifs pour le traitement des MAVc. Contrairement aux agents emboliques liquides
adhésifs tels que la colle Glubran (GEM, ltaly) ou le Magic Glue (Balt, Montmorency, France),
ils ne collent pas aux vaisseaux sanguins adjacents, réduisant ainsi le risque d'occlusion
proximale et les rendant plus adaptés a I'embolisation par technique transveineuse. De plus,
ils précipitent au contact du sang et se solidifient progressivement, ce qui leur permet de
remplir les vaisseaux de la MAVc de maniére plus contrdlée, en couches successives de la
périphérie vers le centre. Cette caractéristique favorise une occlusion plus compléte et précise
des différents compartiments de la MAVc. En outre, leur temps de polymérisation plus long
permet une embolisation plus étendue et mieux contrélée, avec la possibilité d'une injection
sur une période prolongée d'une heure ou plus.

L’avénement de ces agents emboliques a permis des taux d’occlusions supérieurs, oscillant
entre 50% par voie artérielle (3,7) et plus de 80% par voie transveineuse (2,3). A I'heure
actuelle, bien que I'embolisation transveineuse des MAVc a été rapportée dans plusieurs
séries rétrospectives, elle n’a pas fait I'objet d’'un essai contrélé prospectif randomisé contre le
traitement endovasculaire de référence par voie artérielle. L’équipe du CHU de Limoges porte
actuellement avec le CHU de Montréal I'étude TATAM (NCT : NCT03691870), premiére étude
randomisée évaluant I'occlusion angiographique de MAVc traitées par voie veineuse ou
artérielle (4).
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Les principales complications, communes aux deux techniques d’embolisation, sont :

e Les accidents ischémiques cérébraux, résultant d’'une occlusion artérielle par I'agent
embolique dans un territoire sain.

Figure 13 Hypersignal Diffusion (image de gauche) restreint sur la cartographie d”ADC (image de
droit) traduisant un AVC ischémique hémicerebelleux gauche (territoire PICA gauche) aprés
embolisation d'une MAVc pontique homolatérale

o L es complications hémorragiques, peuvent étre immédiates, se produisant lors de la
navigation des micro-catheters a travers le réseau vasculaire cérébral ou lors de
l'injection de I'agent embolique. Elles peuvent également étre retardées en raison d’'une
occlusion du drainage veineux malgré une occlusion incompléte de la MAVc.

Figure 14 Hématome intra-parenchymateux survenu a 24h d'une embolisation d’'une MAVc pariétale
gauche découvert sur un scanner
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e Oedeme cérébral, de type vasogénique ou congestif majoritairement consécutif a une
rupture des jonctions endothéliales serrées qui constituent la barriere hémato-
encéphalique a la suite d'une perturbation physique due a I'agent embolisant.

Figure 15 Apparition d'une couronne d'cedeme péri-lésionnelle sur I'lRM (séquence FLAIR) aprés
embolisation d'une MAVc pariétale droite a l'origine d'un effet de masse sur les structures médianes
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Article

Brain Edema and Outcomes following Transvenous versus
Transarterial embolization for curative treatment of brain
arteriovenous malformations: a retrospective cohort study

T. Lamiraux, N. Vasconcellos de Oliveira Souza, G. Forestier, S. Saleme, P. Gauthier, A. Rouchaud,
C. Mounayer.

Tabata LAMIRAUX | Thése d’exercice | Université de Limoges | 20242024 38
Licence CC BY-NC-ND 3.0



2.1. INTRODUCTION

Brain Arterio-Venous Malformations (b AVM) carry the risk of rupture, which is the
most significant complication of bAVM (1). The main goal of bAVM treatment is complete
and permanent angiographic occlusion to eliminate the risk of future hemorrhage. Treatment
may include surgery, endovascular embolization, radiosurgery, or a combination of these
methods (2).

Endovascular treatment is conventionally performed from a transarterial approach (3).
Some angio-architectural features present technical challenges for transarterial embolization
(TAE) such as indirect feeders or “en passage” arterial supply (4). Furthermore, lower rates of
total occlusion and higher complication rates have been reported for endovascular treatment of
bAVMs in eloquent and deep locations (5).

Over the past decade, transvenous embolization (TVE) has emerged to deal with the
limitations of the transarterial approach and is becoming a new possibility to cure otherwise
incurable bAVM (6). The initial indications for TVE include small bAVM nidus (< 3cm), deep
bAVM location, single draining vein, unfavorable arterial access, inaccessible nidal remnant
(7). This technique has evolved over time due to advancements in medical imaging,
catheterization techniques, new non-adhesive embolization agents and understanding of
vascular anatomy (8-11), and tends to apply to broader indications than those mentioned above.
TVE is now considered a therapeutic alternative for bAVM management (7, 12).

90% cure rate is achieved with an acceptable rate of morbidity (2-4%) and mortality (4,
13-15) for transvenous embolization compared to a cure rate of 10-50%, 5-10% morbidity and
2-5% mortality for transarterial approach (3,10,16).

Complications of embolization could be both hemorrhagic and non-hemorrhagic. These
include ischemic lesions caused by occlusion of a healthy vascular territory by the embolic
agent, as well as brain edema due to venous congestion following occlusion of the venous
drainage system (17)

Little is known about edematous side effects after endovascular cure of bAVM (18). To
describe the occurrence of transient edema after embolization with venous approach, we

compared the rate of brain edema and clinical implications of TVE versus TAE.
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11.2. MATERIELS AND METHODS

The institutional review board and ethics committee of our institution approved the current
study protocol (Registered under n°4-2023-02). All patients (or legal guardians) provided
consent for the use of their anonymized data. This cohort study was conducted in accordance
with the Code of Medical Ethics of the World Medical Association (Declaration of Helsinki,
2014).

a. Study design and participants

We reviewed a retrospectively collected data base of patients with bAVM, who underwent
endovascular treatment for bAVM at our institution, between January 2010 and January 2023.

Baseline demographics, including age, gender, bAVM status (rupture or unruptured),
clinical presentation (headache, tinnitus, seizure, focal deficit) and modified Rankin Scale
(mRS) score before, at hospital discharge, and 6 months after embolization were retrieved.

The recorded anatomic data included the largest diameter of the nidus before intervention
(mm), location (eloquent or not eloquent brain area), drainage (cortical or deep) presence of
aneurysm (intranidal, venous, flow arterial). Treatment modality (TVE or TAE),
intraprocedural complications (perforation and/or dissection), number of previous treatments
and embolization agent used in the last session (Onyx, Squid, Phil and NBCA) were also
recorded.

TVE was processed in first intention if the following criteria were observed: small bAVM
nidus (< 3cm) or residual nidus, inaccessible or unfavorable arterial access (4,7). The technique
of the transvenous embolization for bAVM has been previously described (19-20).

The technique of selective Temporary Flow Arrest during Transvenous endovascular
Embolization (TFATVE), was applied for patients with larger nidi and larger draining veins
(the main collector at least twice the diameter of the contralateral vein), as previously described
(14).

All procedures were performed using a biplane flat panel angiography suite (Artis Q and
icono biplane, Siemens Healthineers), under general anesthesia. Intravenous 3000 IU heparin
was administered before selective intracranial navigation. All patients had a DynaCT performed
before and after the procedure or, during the intervention in case of perforation during
navigation. After the procedure, all patients were admitted to the intensive care unit with strict
control of systolic blood pressure lower than 110 mm Hg for 2448 hours. Follow-up

angiograms were obtained at 6 months postembolization. Embolization was considered curative
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when total obliteration of the nidus with no early venous drainage was demonstrated on an
angiogram.

Non-curative intended embolization procedures were not included. Patients who did not
undergo MRI before embolization and did not have follow-up MRI in the 48 hours and 3 months
after the procedure were not included. Patients diagnosed with vein of Galen malformations

and dural arteriovenous fistulas were not included in the study.

b. Outcome Assessments

To evaluate the potential presence and quantify brain edema all patients underwent brain
MRI 24-48 hours before embolization and a follow-up MRI 24-48 hours after. We also
collected MRI data performed at 3 months or later. All MRIs were performed with either 1.5T
or 3T system with an imaging protocol including T2-weighted spin-echo sequence with 3D
FLAIR, axial diffusion-weighted imagind and ADC, axial T2* weighted sequence or
susceptibility weighted imaging (SWI), 3D time Of Flight (TOF).

Edema was defined by the appearance of patchy or homogenous hyperintense FLAIR signal
around the bAVM, without ADC restriction.

The volumes were calculated in cm® by manually drawing circular regions of interest
(ROIs), on different slices, using IntelliSpace Portal© (version 12.1). The size of the ROI was
selected to cover the maximum signal intensity of the lesion.

The quantification of edema in the FLAIR sequence was independently performed by two
neuroradiologists who were blinded to the endovascular technique (TVE or TAE) and the
clinical outcome of the patient. Brain edema was considered present when the volume was
>0.5 cm?, in order to avoid false-positive measurements caused by MRI artifacts.

The pre-embolization MRI enabled the verification of pre-existing gliosis secondary to
previous treatment or bleeding, which were subtracted from the FLAIR measurements.
Discrepant values in FLAIR volumes were evaluated by a senior neuroradiologist with over 10
years of experience (see Figure 1).

Late MRI (> 3 months) was used to diagnose the resolution of transient edema and
differentiate it from infarction, as well as to assess the long-term consequences of treatment,
such as the development of sequelar gliosis.

All patients had a neurological examination by a senior neuroradiologist and
anesthesiologist before treatment, at awakening, at discharge, and at 6-months follow-up. A
favorable outcome was defined as mRs 0-2, and an unfavorable outcome was defined as mRs

score 3-6 at 6-months evaluation.

Tabata LAMIRAUX | Thése d’exercice | Université de Limoges | 20242024 41
Licence CC BY-NC-ND 3.0



c. Statistical analysis

For descriptive purposes, categorical variables were presented through relative and
absolute frequencies and compared by the chi-squared or Fisher exact test, as appropriate.
Continuous variables distributions were assessed for normality by Shapiro-Wilk test and by
graphical methods. Those with normal distribution were presented as mean and standard
deviations and compared by the independent samples Student t-test. Otherwise, they were
presented with medians and quartiles and compared with the Mann-Whitney non-parametric
test. The Wilcoxon signed-rank test was used to compare the FLAIR volume in cm?

immediately after intervention and at 6 months after treatment.

Univariate analysis was performed to identify demographic, angioarchitecture and brain
edema differences in treatment groups. All tests were 2-sided and final p values under 0.05
were considered statistically significant. Data management and descriptive analyses were
performed using SPSS version 26, and the network analysis—using the JASP version 0.10.2
statistical software (Department of Psychological Methods University of Amsterdam,

Amsterdam, The Netherlands, https://jasp-stats.org/).
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2.3. RESULTS
a. bAVM distribution and endovascular approach

Table 1 shows the characteristics of included bAVM patients according to transarterial or

transvenous treatment.

Of 199 bAVM treated from January 2010 to January 2023 ,104 bAVM were treated
with cure intention and MRI available 24 - 48 hours before and after the treatment, 55 patients

had late MRI (>3 months).

Of the 55 bAVM meeting inclusion criteria (44% female, patients mean age 36.9 +
14.9), 30 bAVM (45.5%) were treated with TVE, and 25 bAVM (54.5%) were treated with
TAE. 34 bAVM (61.8 %) were previously ruptured and clinical symptoms were mainly
headaches (n = 29), motor deficits (11) and epilepsy (n = 14). There were no clinical significant

differences between TAE and TVE groups (see table 1).

From all bAVM, Spetzler-Martin grades were higher in the transvenously treated group:
20 (66.6%) of those treated with TVE and 9 (36%) of those treated with TAE were high grade
(SMIIL, IV). bAVM treated with TVE had higher percentage of deep venous drainage (48% of
bAVM versus 66.7% in TAE group, p = 0.162).

In total, 56.4% (n = 31) of bAVM were cortical, 25.5% (n =14) were deep and 18.2%
(n = 10) were subtentorial, without differences between treatment groups. Although most
bAVM were hemispheric (67.3%) the number of thalamic, basal ganglia and brainstem bAVM
was high (32,7%, n = 18). The mean bAVM size was 2,2 cm (2.2 £ 0.8) and most bAVM were
in eloquent areas (n=43 AVMs, 78.2%).

Intranidal aneurysms were found for 11 bAVM (36.7%) in the TVE group, 8 (32%) in
the TAE group, flow aneurysms were found for 3 bAVM (10%) in the TVE group ,1 (4%) in
TAE group and venous aneurysm were counted for 3 bAVM (10%) in the TVE group and 4
(16%) in the TAE group.

Location and angioarchitecture features showed no significant differences between

embolization groups (see table 1).

bAVM treated with TVE tended to have a higher percentage of deep venous drainage,
a higher Spetzler-Martin grade, more bAVM were in deep and subtentorial areas. Despite these
tendencies, there were no significant differences in these features, which correspond to the

indication for TVE.
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At least one TAE session was performed in 53% (n = 16) cases prior to transvenous

curative therapy and in 52% (n = 12) cases before transarterial curative therapy.

The most common embolic agent used were Onyx R © (Medtronic Inc), PhilTM
(MicroVention) and Squid (Balt, Montmorency, France). The use of glue was notified for 4

patients in the TAE group exclusively.

Anatomic cure rate was documented with DSA in 100% (n = 55) of cases.

b. Outcomes and Complications

Procedure-related complications were documented in 6 (11%) cases and procedure-related

mortality was 0% in this series.

Functional outcome status was available for all cases before and at hospital discharge. Data
for mRS status at 6 months were missing for 3 patients (patients living in other countries who
could not be examined by our medical department at 6 months). The clinical management and

follow-up results are summarized in Table 2.

Before the embolization session, 51 (92.7%) patients were neurologically independent (22
for TAE group and 29 for TVE group) (mRS 0-2) and 4 had significant disability (3 for TAE
group and 1 for TVE group). After the embolization session, 4 patients had significant disability
(mRS >2) 2 for TVE approach and 2 for TAE approach. At the 6-month examination, 2 patients
had significant disability (mRS>2), 1 for TAE group and 1 for TVE.

FLAIR volume was available for all patients in the study on pre-procedure MRI, 24 -48h
post-procedure MRI and distant MRI (3 months and later).

Brain edema was observed in 34 patients, 16 (60%) in the TAE group and 19 (63.3%) in
the TVE group. Mean post-procedural edema volume was 15.9 + 18.3 cm? for the TAE group
and 17.9 + 23.9 cm? for the TVE group, without significant difference between the two groups
(p=0,690) On late MRI, the mean FLAIR hypersignal measurement was 3.4 + 5.9 cm?® for TVE
group and 4.3 + 7.3 for TAE group cm? (p<0,001). See Table 3.

In total, 51 (92.7%) patients had a favorable functional outcome (mRs 0-2) at discharge and
50 (96.1%) at 6 months without difference between both treatment groups. Patients with brain

edema had no more permanent neurological deficits.
The correlation between edema complications and mRs at 6 months for TAE and TVE

groups is presented in Table 2.
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2.4. DISCUSSION

TVE has proven to be a safe and efficient therapeutic option for lesions that have been
incurable by the conventional therapeutic arsenal and has shown significant cure rates (4,7,
12,13,15,21), with acceptable rates of ischemic and hemorrhagic complications. However, peri-
nidal brain edema has been reported after total bAVM cure, with potential increase in its
occurrence after TVE (22).

To our knowledge, no previous study evaluated post-embolization brain edema and the
possible impact of brain edema on natural history and clinical management (23). Also, this is
the first study to compare brain edema after total cure of bAVM treated with TVE or TAE.

In our series, the incidence of edema occurrence was 19 (63.3%) for TVE with an
average volume of 17.9 +23.9 cm? versus 15 (70%) with an average volume of 15.9 + 18.3 cm?
for TAE with no significant difference between the two treatment groups.

Post-embolization MRI allowed us to quantify and localize brain edema, as well as
differentiate it from other hemorrhagic and non-hemorrhagic complications such as stroke. The
clinico-radiological correlation indicated that the occurrence of brain edema was not associated
with permanent clinical worsening of the patients.

TVE may play a role in the occurrence of postoperative edema, however cerebral edema
is also observed in unruptured AVMs (24-27) and after standard TAE treatment as seen in the
present series. Brain edema might be explained by the occlusion of the draining outflow.
Occlusion of a high flow draining vein can lead to blood redistribution in the weak plexiform
vessels of the nidus, causing hemodynamic overload (28). Venous congestion due to these flow
anomalies may contribute to the development of cerebral edema (24). In this series reporting
only bAVMs with total occlusion, we observed a high rate of cerebral edema, regardless of the
TVE or TAE group. This could be due to the fact that a final embolization session must occlude
the arterial inflow, the entire nidus and the venous drainage. As TVE is limited to final sessions
in this series, its occurrence could be overestimated compared with TAE, which can be
performed in intermediate sessions (29).

Beyond total occlusion, the high rate of brain edema in this series could be attributed to
the strict MRI protocol. Patients were assessed by MRI with FLAIR sequence 24-48 hours
before and after the procedure, which is highly sensitive for the diagnosis of brain edema. This
rigorous imaging protocol likely contributed to the accurate detection of post-procedural brain

edema in these patients.
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It's indeed challenging when existing studies don't provide detailed information on non-
hemorrhagic complications, making it difficult to compare and contextualize findings across
different centers. This underscores the importance of comprehensive reporting of all
complications, including non-hemorrhagic ones (16, 30), in studies evaluating endovascular
procedures. Such detailed reporting would enable better understanding and comparison of
outcomes across different studies and institutions, contributing to improved patient care and
management.

It's reassuring to note that despite the occurrence of a significant number of edema
events following the procedure, the functional independence of the cohort, as indicated by an
mRs score of 2 or less, was maintained. This suggests that while post-procedural edema may
be a common occurrence, its impact on functional outcomes appears to be minimal or benign
in this cohort.

Edema caused by venous occlusion can naturally improve after a certain period, which
is consistent with the significant brain edema reduction on late MRI observed in our series.
Most of our patients were functionally independent at 6 months, which could also be attributed
to our comprehensive patient management approach involving a multidisciplinary team
comprising physiotherapists, rehabilitation physicians, speech therapists, and social workers,
both during hospitalization and upon discharge.

The current study has several limitations. Firstly, it is a retrospective series, meaning
that some data were unavailable for all patients, and outcomes were not assessed blindly.
Additionally, late MRI (>3 months) were not routinely conducted, which accounts for the size
of our study despite the substantial number of patients treated at our center.

Furthermore, edema quantification was conducted semi-automatically, which may not
precisely represent the actual volume. Despite utilizing a secondary and tertiary edema
quantification, the method is not perfect. Therefore, a logical continuation of this study would
involve establishing a cutoff value for edema volume in correlation with clinical symptoms to

enhance patient management.
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2.5. CONCLUSION

In this series comparing TVE and TAE techniques for total cure of bAVM, TVE
technique was not associated with more edema occurrence than the arterial conventional
approach. These findings might contribute to expand TVE even further as a safe and highly

effective technique in selected cases.
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Conclusion

Dans cette cohorte rétrospective monocentrique comparant les techniques
d’embolisation trans-veineuse et trans-artérielle, la technique TVE n'est pas associée a une
augmentation de l'oedéme par rapport a I'approche conventionnelle artérielle. L'cedéme
transitoire post-embolisation n'a pas eu d'effet indésirable sur I'état neurologique du patient.
La survenue de I'cedéme semble plus liée a l'occlusion totale de la MAV qu’'a la voie
d’embolisation artérielle ou veineuse.

Ces résultats pourraient contribuer a développer encore davantage I'embolisation par

voir trans-veineuse en tant que technique sire et efficace dans des cas sélectionnés.
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Annexe 1. Figure 1

Patient in their 30s diagnosed with a right parietal bAVM after an MRI performed for inaugural comitial
seizure. Neurological exam before treatment did not reveal any other abnormality.

Right selective internal carotid artery angiogram, in lateral view (A) revealed a bAVM supplied by
branches of the right angular artery and the post central sulcus, a nidus size of 3.5 cm associated with a
single and superficial venous drainage through the right longitudinal sinus. 3D-imaging revealed an
intranidal aneurysm at anterior limit of the nidus (B)

The bAVM was treated with transvenous injection of SQUID 18, (Balt, Montmorency, France) (C).
Control angiogram revealed complete exclusion of the bAVM (D)

Preoperative MRI showed absence of cerebral gliosis (E). A patchy and homogeneous bright peri-nidal
FLAIR (F) signal intensity appeared on MRI performed next day, without focal restriction of DWI (H),
considered as brain edema.

Brain edema was estimated at 39 cm® after volume semi-automatic measurement (G)

Clinically, the patient presented a left paresthesia and hypoesthesia causing difficulty when walking. All
these symptoms had regressed by 3 months after physiotherapy for functional rehabilitation and the

clinical condition was consistent with the pre-procedure examination (modified Rankin scale 0). Late

MRI showed complete regression of peri-lesional edema (I).
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Annexe 2. Table 1

TABLE 1 - Baseline clinical, angioarchitecture, and treatment characteristics

Technique
Variable thtal Arterial Venous p-value
N =95 N =25 (45.5%) N =30 (54.5%)
Age [years; * mean (SD)] 36.9+14.9 37.7+13.9 37.0+16.1 0.932
Female 24 (43.6) 12 (48.0) 12 (48.0) 0.551
Clinical presentation
Ruptured 34 (61.8) 12 (48.0) 22 (73.3) 0.054
Headache 29 (55.7) 10 (41.7) 19 (67.8) 0.058
Motor Deficits 11 (21.6) 5(20.8) 6 (22.2) 0.904
Epilepsy 14 (29.9) 9 (37.5) 5(17.8) 0.111
ggitcz,:iezra;ignnartin [median (IQR)] at 2(1-4) 2(1-4) 2(1-4) 1.000
Size [mean * (SD)] 22+08 2109 22+0.7 0.737
Eloquence 43 (78.2) 19 (76.0) 24 (80.0) 0.721
Deep venous drainage 32 (58.2) 12 (48.0) 20 (66.7) 0.162
Spetzler — Martin grade at
embolization
-1 26 (47.2) 16 (64.0) 10 (33.3)
1 28 (50.9.0) 9 (36.0) 19 (63.3) 0.062
\Y 1(1.8) 0(0.0) 1(3.3)
AVM location
Cortical 31 (56.4) 17 (68.0) 14 (46.7)
Deep 14 (25.5) 5(20.0) 9 (30.0) 0.162
Subtentorial 10 (18.2) 3(12.0) 7 (23.3)
AVM anatomical location
Hemispherical 37 (67.3) 21(84.0) 16 (53.3)
Corpus Callosum 3(5.5) 0(0.0) 3(10.0)
Basal Ganglia and Thalamus 4 (7.2) 1(4.0) 3(10.0) 0.300
Cerebellum 7(12.7) 2(8.0) 5(16.7)
Brainstem 3(5.5) 1(4.0) 2(6.7)
Ventricular 1(1.8) 0(0.0) 1(3.3)
Flow Aneurysm 4(7.3) 1(4.0) 3(10.0) 0.394
Venous Aneurysm 7(12.7) 4 (16.0) 3(10.0) 0.506
Intranidal Aneurysm 19 (35.5) 8 (32.0) 11 (36.7) 0.717
Number of previous arterial
embolization sessions
0 26 (47.3) 12 (48.0) 14 (46.7)
1-2 27 (49.1) 13 (52.0) 14 (46.7) 0.417
3-4 2(3.6) 0(0.0) 2(6.7)
Embolization agent
Glue 4(7.3) 4 (16.0) 0(0.0)
Onyx®, Squid®, Phil® 33 (60.0) 17 (68.0) 16 (53.3) 0.010
Multiple 18 (32.7) 4 (16.0) 14 (46.7)

* (< 0.05). Data are presented as number (%) unless indicated otherwise.
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Annexe 3. Table 2

TABLE 2 - Treatment characteristics, complications, and outcomes

occlusion 6 months

Technique
. Total _
Variable (N= 55 Arterial Venous p-value
N =25 (45.5%) | N = 30 (54.5%)

Intraprocedural
complications

Perforation 4 (7.3) 4 (16.0) 0(0.0) 0.073

Other 2(3.6) 1(4.0) 1(3.3) ’
Edema (FLAIR hypersignal) 34 (61.8) 15 (60.0) 19 (63.3) 0.800
Edema (FLAIR hypersignal
— volume in cm?®) after 17 +21.3 15.9+18.3 17.9+23.9 0.690
intervention
Edema (FLAIR hypersignal
— volume in cm?®) 6-months 3.8+£6.5 43+7.3 3459 0.874
after intervention
Edema and morbidity (mRS
>2) 4(3.9) 2(3.4) 2 (4.5) 0.465
mRS before embolization

0-2 51 (92.7) 22 (88.0) 29 (96.7) 0.218

>2 4(7.3) 3(12.0) 1(3.3) '
mRS at hospital discharge

0-2 51 (92.7) 23 (92.0) 28 (93.3) 0.850

>2 4 (7.3) 2(8.0) 2(6.7) '
Mortality 0 0 0 -
mRS at 6 months

0-2 50 (96.1) 21 (95.5) 29 (96.7)

0.822
>2 2(3.8) 1(4.5) 1(3.3)

Total angiographic | g5 4100 25 (100.0) 30 (100) 0.188

*(<0.05) Data presented as valid n (%), mean + standard deviation or median (p25 — p75). mRS:
modified Rankin Scale. Other complications: reflux into a thalamic perforating artery (1 case),
microcatheter retention in the subclavian artery (1 case).
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Annexe 4. Table 3

Paired Samples T-Test

95% CI for Rank-Biserial Correlation

Measure 1 Measure 2 w df p Rank-Biserial Correlation Lower Upper
Initial volume - V6-months volume 780.000 <.001 1.000 1.000 ©
Note. For all tests, the alternative hypothesis specifies that Initial volume is greater than V6-months volume.
Note. Wilcoxon signed-rank test.
Test of Normality (Shapiro-Wilk) Descriptives Plots
Initial volume - V6-months volume
w P
Initial volume - V6-months volume 0.747 <.001 25
Note. Significant results suggest a deviation from normality.
0 .
f 1
Initial volume V6-months volume
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et de mes condisciples, si je le viole et que je me parjure, puissé-je avoir un sort contraire.

Tabata LAMIRAUX | Thése d’exercice | Université de Limoges | 20242024 60
Licence CC BY-NC-ND 3.0



CEdeme cérébral et Résultats de I'embolisation transveineuse par rapport a ’embolisation transartérielle
dans le traitement curatif des malformations artérioveineuses cérébrales : une étude de cohorte
rétrospective

Contexte et objectif : Les indications et la faisabilité de I'embolisation transveineuse (TVE) se sont améliorées au
cours de la derniére décennie. Cependant, on sait peu de choses sur I'apparition d’cedéme cérébral apres TVE,
par rapport a I'embolisation transartérielle (TAE) conventionnelle, ce qui pourrait remettre en question son profil de
sécurité.

Méthodes : Toutes les MAVc embolisées dans notre service avec une occlusion compléete entre janvier 2010 et
janvier 2023 explorées par IRM avant,puis 24-48 heures apres le traitement et a distance (> 3 mois) de I'intervention
ont été incluses et classées en fonction des données démographiques du patient, des caractéristiques de la MAVc,
de la technique de I'embolisation, des résultats agiographiques, des résultats cliniques.

Le critére de jugement principal était la survenue et I'évolution de I'oedéme accessible par IRM avant et apres
I'embolisation (24-48h et > 3 mois), avec mesure semi-automatique du volume sur la séquence FLAIR.

Le critére de jugement secondaire était le résultat fonctionnel a la sortie et a 6 mois selon I'échelle de Rankin
modifiée (MRS).

Résultats : Sur 55 MAVc, 25 MAVc (45,5%) ont été traitées via TAE et 30 (54,5%) ont été traitées via TVE.

Le volume FLAIR moyen était de 15.9 + 18.3 cm3 pour la technique TAE et 17.9 £ 23.9 cm3 pour la technique TVE
sur I''RM 24 & 48 heures aprés l'intervention et était 4.3 + 7.3 cm3 pour la technique TAE et 3.4 £ 5.9 cm3 pour la
technique TVE sur I''RM tardive (> 3 mois), ce qui ne montre aucune différence significative entre les deux bras.
De plus, aucune différence significative n’a été trouvée non plus pour les résultats cliniques, 2 déficits neurologiques
significatifs ont été signalés dans le groupe TAE et 2 dans le groupe TVE a la sortie de I'hdpital puis 1 dans le
groupe TAE et 1 dans le groupe TVE, 6 mois aprés le traitement.

Une diminution significative (p < 0,001) de I'hypersignal FLAIR a été observée pour les deux techniques
d'embolisation entre I'lRM précoce et tardive, montrant que la survenue d'un cedéme était principalement un
phénoméne transitoire.

Conclusion : La technique TVE n'est pas associée a plus de complications cedémateuses que I'approche artérielle
conventionnelle, et I'cedéme transitoire n‘a montré aucune incidence sur I'état neurologique du patient a long terme.

Mots-clés : Malformation artérioveineuse cérébrale, ocedéme, embolisation transveineuse, embolisation
transartérielle

Brain Edema and Outcomes following Transvenous versus Transarterial embolization for curative
treatment of brain arteriovenous malformations: a retrospective cohort study

Background and purpose:

Indications and feasibility of transvenous embolization (TVE) have improved over the last decade. However, little is
known about the occurrence of brain edema compared to the historical transarterial embolization (TAE) which
questions its safety profile.

Methods:

All bAVM embolized in our department with intention to cure between January 2010 and January 2023 with MRI
data available before, at 24-48h and late (>3 months) after procedure were included and classified according to
patient demographics, bAVM characteristics, endovascular technique used, angiographic results, clinical outcomes.
Edema was defined by the appearance of a patchy or homogenous hypersignal FLAIR signal around the bAVM.
Primary outcome was the occurrence and evolution of edema accessed by MRI before and after the embolization
(24-48h and > 3 month), with semi-automatically measure in FLAIR sequence.

Results:

Of 55 bAVM, 25 bAVM (45,5%) were treated by TAE and 30 (54,5%) were treated by TVE.

Mean FLAIR volume was 15.9 + 18.3 cm3 for TAE technique and 17.9 + 23.9 cm3 for TVE on brain MRI at 24-48
hours after procedure and was 4.3 + 7.3 cm3 for TAE technique and 3.4 + 5.9 cm3TVE on late MRI (> 3 month),
showing no significant difference between both approaches.

A significant decrease (p < 0,001) for FLAIR hypersignal was observed for both embolization technique between
early and late MRI, showing that the occurrence of edema was mostly a transient phenomenon.

Conclusion:

TVE technique is not associated with more edematous complications than the arterial conventional approach.

Keywords : Brain arteriovenous malformation, edema, transvenous embolization, transarterial embolization



