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RESUME

Introduction : L’IRM a un réle diagnostique pour les Accident Ischémiques Cérébraux (AIC)
et pourrait aussi avoir un intérét pronostique. L’objectif principal de ce travail était d’analyser
la relation entre le devenir fonctionnel, évalué par le score Rankin (Rkm) et le volume
ischémique initial ; 1’objectif secondaire, d’étudier les localisations des petites 1ésions associées

a un deficit significatif.

Matériel et méthodes : 274 patients de la cohorte GRECOG-VASC ayant bénéficié d’une IRM

a la phase aigué d’un AIC au CHU d’Amiens ont été inclus. Les volumes ischémiques étaient
mesurés sur la sequence diffusion initiale. Les relations entre volumes ischémiques et devenir
fonctionnel a 6 mois étaient évaluées par régression logistique. Nous avons déterminé la

localisation des Iésions de volume restreint entrainant un score NIHSS >4.

Résultats : Le devenir fonctionnel était associe au volume ischémique (OR : 0,998 ; 1C95%:
0,9971-0,9993 ; p=0,002) et au Rkm pré-AVC (OR : 0,453 ; 1C95%: 0,33-0,62 ; p=0,00001)
(statistique C =0,638, p=0,00001). Cette association avec le volume ischémique n’était plus
trouvée lorsque le NIHSS initial était soumis a 1’analyse. Les petites lésions avec un NIHSS>4
concernaient le faisceau cortico-spinal en regard des régions hemisphériques profondes ou de

la protubérance avec une extension sur les noyaux gris centraux et le faisceau arqué.

Conclusion : Le devenir fonctionnel a 6 mois d’un AIC dépend du statut pré-AVC et du volume
ischémique initial. L’apport du volume ischémique initial apparait moindre que la sévérité du

déficit initial, mesure simple & enregistrer.

Mots clés : accident ischémique cérébral, pronostic, IRM, volume, devenir fonctionnel



ABSTRACT

Introduction: Magnetic Resonance Imaging (MRI) plays a major role in the management of
ischemic stroke (1S) at the acute phase. It may also play a key role for estimating the outcome.
The primary objective of our study was to analyze the relation between the functional outcome
at 6 month, evaluated by modified Rankin Scale (mRS), and the initial infarct volume; the
secondary objective, to determine the location of small infarct associated with significant
neurological deficit (defined as NIHSS>4).

Material and Methods: 274 patients from GRECOG-VASC cohort assessed at the acute phase

of IS with MRI were included. The ischemic volumes were measured using DWI sequences.
The relation between ischemic volume and functional outcome were assessed using a stepwise

logistic regression analysis.

Results: Functional outcome was associated with ischemic volume (OR : 0.998 ; 1C95%:
0.9971-0.9993 ; p=0.002) and with pre-stroke mRS (OR: 0.453; 1C95%: 0.33-0.62 ;
p=0.00001) (C statistics =0.638, p=0.00001). The association with ischemic volume
disappeared when the initial NIHSS was submitted to analysis. Small IS associated with a
NIHSS >4 involved the corticospinal tract at the level of deep hemispheric region or pons, with

an extension to surrounding structures.

Conclusions: Functional stroke outcome at 6 months depends on initial ischemic volume and
on pre-stroke functional state. However, the severity of initial neurological deficit was more
closely related than ischemic volume. This is partly explained by the cases with significant

neurological deficit despite a small IS.

Key Words: stroke, prognosis, MRI, volume, stroke outcome
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Liste des abréviations

AVC : Accident Vasculaire Cérébral

Rkm : Score de Rankin modifié

IB : Index de Barthel

NIHSS: National Institute of Health Stroke Scale
IRM : Imagerie par Résonance Magnetique

AIC : Accident Ischémique Constitué

T2* : séquence écho de gradient

IQ code : Informant Questionnaire on Cognitive Decline in the Elderly
IADL.: Instrumental Activities of Daily Living
MMSE : Mini Mental States Evaluation

MoCA : Montreal Cognitive Assessment

T : Tesla

ADC : coefficient apparent de diffusion

FLAIR : Fluid Attenuated Inversion Recovery
3D TOF : Angio-IRM artérielle en temps de vol
ARM : Angio-IRM

3D-T1 : sequences 3D pondérées en T1

ASB : Anomalie de Substance Blanche

ROC : Receiver Operating Characteristics
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INTRODUCTION

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) ischémiques et hémorragiques sont des affections
neurologiques fréquentes et les premieres pourvoyeuses de handicap d’origine médicale chez
I’adulte. En France, on dénombre chaque année plus de 130 000 accidents vasculaires
cérébraux, soit un toutes les quatre minutes (Ministere de la Santé). Les AVC ischémiques sont
les pathologies neurovasculaires les plus courantes (1).

Une faible proportion de patient ayant présenté un AVC ischémique a une récupération
compleéte alors que 20 a 50% requiérent une aide pour les activités de la vie quotidienne et sont
dépendants a long terme (2). Ce handicap est appréhendé par des échelles évaluant le
retentissement fonctionnel post AVC. Le score de Rankin modifié (Rkm)(3) et I’indice de
Barthel (IB) (4) sont les plus couramment utilisés. L’IB évalue la dépendance pour les activités
élémentaires de la vie quotidienne. Le Rkm est plus global en intégrant les difficultés motrices,
cognitives, sociales et psychologiques. 11 bénéficie d’une reproductibilité inter-observateur
satisfaisante (3,5) et est devenu le critére de jugement principal des études concernant la prise
en charge des AVC. L’évaluation précoce du risque de handicap résiduel est un challenge pour
le clinicien tant pour la prise en charge initiale du patient, que pour la rééducation, I’information
du patient et de son entourage mais également pour l’aspect économique. Les facteurs
pronostiques a la phase aigué classiquement trouvés permettant d’estimer le devenir fonctionnel
sont 1’age et la sévérité initiale (6-13).

Actuellement, le score du National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) (14) évalue la
sévérité neurologique des AVC a la phase précoce. Ce score comporte 15 items qui permettent
une mesure quantitative des éléments de base d’un examen neurologique. Il est utilisé pour
évaluer de maniére standardisee les AVC de la circulation antérieure et postérieure (15). Il est
réalisable en 6 minutes 30 environ et bénéficie d’une bonne reproductibilité inter-examinateur
(15). Cependant, on note des limitations a cette échelle. Celle-ci a surtout été construite pour
I’analyse de la symptomatologie des AVC sylvien ; les AVC de la circulation postérieure et
méme de ’hémispheére mineur ne bénéficiant pas d’une évaluation optimale (16,17). Le nombre
limité d’items analysés permet d’expliquer en partie ce constat.

L’imagerie cérébrale et notamment 1’Imagerie par Résonance Magnétique (IRM) a un role
prépondérant dans la prise en charge thérapeutique a la phase aigué¢ avec I’avénement des
techniques de revascularisation. Elle permet également de mieux apprécier les atteintes

parenchymateuses avec une meilleure évaluation de la localisation, du volume lésionnel, des
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remaniements hémorragiques (18), des anomalies de substance blanche (19), des micro-
hémorragies et de 1’atrophie cérébrale. La qualité du réseau vasculaire intra-cérébral est
également facilement appréciable avec les séquences de flux et les séquences injectées.

Certains auteurs se sont intéressés a 1’apport de I’imagerie cérébrale dans la prédiction du
devenir fonctionnel notamment en recherchant une association entre le volume ischémique a la
phase initiale et le devenir clinique et fonctionnel. Des 1995, Saunders et al. (20) notaient une
relation significative entre la dépendance post-AVC et le volume ischémique initial de
I’Accident Ischémique Constitué (AIC) mesuré dans les 72 heures apreés le début des signes
chez 42 patients ayant présenté un infarctus territorial de I’artére cérébrale moyenne. Van
Everdingen et al (21) ont montré une association positive entre le volume ischémique en
séquence diffusion a la phase aigué et de devenir clinique (évalué par le NIHSS) et le devenir
fonctionnel & 4 mois mesuré par le Rkm mais pas avec 1’ IB. Les mémes résultats étaient trouvés
dans I’étude de Parsons et al (22) ainsi que dans celle d’Engleter et al (23). La revue critique de
la littérature de Schiemanck et al (24) a sélectionné 13 études parmi 747 publiées jusqu’en 2005.
Les criteres d’inclusion étaient : premier événement vasculaire cérébral, IRM réalisée moins de
15 jours apres le début des symptémes, évaluation du volume ischémique. Parmi ces 13
travaux, 1’évaluation a distance reposait sur le NIHSS dans 6 études, I’IB dans 8 et le Rkm dans
seulement 5 d’entre elles. La plupart des études concernait les AIC de la circulation antérieure
et seules 2 études ont inclus également les AIC de la circulation postérieure : Barber et al (25)
et Wardlaw et al (26). Sur les 13 articles sélectionnés, 12 trouvaient une corrélation significative
entre le volume ischémique et le devenir fonctionnel. Seul le travail de Wardlaw et al (26), de
plus grand effectif, mais ayant inclus des AIC de sévérité moindre (évalué par le Canadian
Neurologic Scale), ne trouvait pas le volume ischémique constitue un facteur indépendant
associe au devenir fonctionnel. Schiemanck et al (27), incluant 75 AIC en territoire sylvien
montra que le volume ischémique initial n’apportait pas d’information complémentaire par
rapport aux données cliniques pour prédire le devenir fonctionnel a 1 an. Une analyse ancillaire
de I’étude RANTTAS (28) montrait chez 201 patients que le volume ischémique mesuré sur
scanner (entre 7 et 10 jours) n’augmentait pas le pouvoir prédictif du devenir fonctionnel a 3
mois (évalué par I’IB) procuré par le NIHSS mesuré entre 7 et 10 jours. Une analyse du registre
VISTA (29) a montré que le volume Iésionnel (estimé sur le scanner dans 94% des cas et 6%
sur IRM, effectué dans les 72 heures) chez 2538 patients (1938 AIC et 600 hémorragies
cérébrales) constituait le facteur pronostique indépendant le plus puissant (avec le NIHSS et
I’age) du devenir fonctionnel évalué par le Rkm a 3 mois. Ce résultat confortait donc celui de

Thijs et al (30), premiére étude (N=63) montrant que le volume ischémique initial (mesuré sur
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la séquence de diffusion) était un facteur prédictif indépendant du devenir fonctionnel (évalué
par I’IB) des AIC de la circulation antéricure. Ces résultats sont donc controversés, certaines
études seulement montrant ’apport additif du volume ischémique pour prédire le devenir
fonctionnel a distance d’un AIC. Ces résultats conflictuels ne permettent donc pas de conclure
actuellement quant a 1’apport du volume ischémique. Certaines limites de travaux antérieurs

peuvent expliquer ces discordances.

Concernant 1’imagerie, certaines études ont mesuré le volume sur des donnees
scannographiques (volume des anomalies de densité), imagerie moins sensible et précise que
I’IRM. Effectivement, la sequence de diffusion IRM permet de visualiser et mesurer
précocement et facilement le volume ischémique méme pour des lésions de petites tailles
(31,32). Une des limites de cette séquence IRM est la variation du volume ischémique en
fonction du temps et des thérapeutiques. Barett et al (33) ont montré que le volume ischémique
croissait dans les 5 premiers jours, et que cette augmentation de volume était corrélée au devenir
fonctionnel (mesuré par le Rkm et 1’IB). Par ailleurs, la revascularisation module également le
volume de I’infarctus qui diminue entre les IRM pré-thérapeutique et post thérapeutique en cas
d’efficacité thérapeutique (34). L’analyse de la seule séquence diffusion n’apporte pas a elle
seule toutes les informations associées au devenir clinique. La présence d’un remaniement
hémorragique, mis en évidence sur scanner ou sur séquence écho de gradient (T2*),
symptomatique ou non, est un facteur de mauvais pronostic a 3 mois (35). De méme la présence
d’une leucopathie vasculaire importante est corrélée avec le volume de I’infarcissement et la

sévérité du devenir fonctionnel (36,37).

Enfin, la localisation Iésionnelle a un réle important dans la sévérité du déficit puisqu’il a été
montré que la corrélation entre le NIHSS et le volume ischémique varie selon les régions 1ésées
(38). De méme le pattern radiologique de la Iésion semble avoir un réle indépendant (39). Ainsi
les infarctus jonctionnels sont associés a un devenir plus péjoratif malgré un volume moyen
inférieur au volume mayen des autres infarctus corticaux. Certaines lésions de petites tailles
peuvent étre associées a un devenir fonctionnel compromis, notamment lorsqu’elles atteignent
des structures hémisphériques profondes comme le bras postérieur de la capsule interne, la
corona radiata (40) et le pallidum gauche dans un travail non publié (41). De rares travaux ont
également trouvé que les localisations lésionnelles associées a une aphasie, une négligence et

des troubles mnésiques étaient associes a un devenir fonctionnel compromis (42,43).

L’ensemble de ses données suggerent que 1’imagerie initiale peut contribuer a la prédiction du

devenir fonctionnel post-AVC. Cependant, 1’apport du volume ischémique initial par
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comparaison a la simple mesure de la sévérité¢ du déficit initial est controversé. D’autre part la

contribution propre de la localisation Iésionnelle a la prédiction du devenir reste méconnue.

L’objectif principal de ce travail était de définir la relation entre le devenir fonctionnel évaluée
par le Rkm et le volume ischémique initial en séquence diffusion. Les objectifs secondaires
¢taient d’analyser la relation entre volume ischémique et devenir clinique et cognitif (évalué
respectivement par le NIHSS et par un indice cognitif global et de définir les caractéristiques

des infarctus de petits volumes avec un retentissement fonctionnel important.

. METHODE

A. Population
La population était la cohorte de I’é¢tude GRECog-Vasc (44) incluse au CHU d’ Amiens. Cette

étude avait recu 1’avis favorable du Comité de Protection des Personnes Nord-Ouest 11 du 17
ao(t 2010. Les patients éligibles devaient étre agés de 40 a 80 ans, francophones, hospitalisés
pour un AVC ischémique ou hémorragique datant de moins de 30 jours, confirmé par
I’imagerie, disposant d’un informant fiable et acceptant de participer a 1’étude. Les critéres de
non-inclusion de 1’étude GRECog-Vasc étaient les suivants : retard mental, illettrisme, démence
antérieurement diagnostiquéee, autre pathologie neurologique (traumatisme cranien sévere,
épilepsie préalable a I’AVC, maladie de Parkinson, affection neurodégénérative, sclérose en
plaque, tumeur cérébrale ou radiothérapie cérébrale), schizophrénie, psychose ou troubles
psychiatriques passés ayant nécessité un séjour supérieur a 2 jours en milieu spécialisé,
comorbidités avec une espérance de vie inferieure a 1 an, comorbidité retentissant sur la
cognition (alcoolisme chronique ou antécédent de sevrage alcoolique, toxicomanie,
insuffisance respiratoire, rénale, hépatique, cardiaque, cancer avec syndrome paranéoplasique,
traitements par sels d’or, D-pénicillamine ou autre traitement ayant un effet cognitif), trouble
persistant de la vigilance défini par un score a I’item l1a du NIHSS supérieur ou égal a 1, contre-
indication a I’IRM, patient protégé (sous tutelle ou curatelle), femme enceinte et/ou allaitante
et la non réalisation de ’'IRM a 6 mois.

Pour ce travail, nous avons également exclus les patients n’ayant pas eu d’IRM cérébrale au

CHU d’Amiens a la phase aigué ainsi que ceux ayant présenté un AVC hémorragique.
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B. Visite de pré-inclusion

Lors de I’hospitalisation initiale, le score NIHSS était recueilli a I’entrée dans le service par un
neurologue vasculaire. D’autres informations étaient colligées comme les caractéristiques
démographiques, les facteurs de risques cardio-vasculaires, les caractéristiques de I’AVC
(nature ischémique ou hémorragique, taille, étiologie) et le devenir du patient (retour a domicile,
suite de hospitalisation en service de rééducation, soins de suite ou institutionnalisation). Lors
de la fin de I’hospitalisation dans le service de neurologie, un Rkm avec questionnaire structuré
et IB post-AVC étaient réalisés. Conformément au protocole de soins de 1I’Unité neuro-
Vasculaire (45), le bilan étiologique standard comportait un monitorage de 48 heures, un
échodoppler des troncs supra aortique, une échographie trans-thoracique ainsi qu’un bilan
biologique a la recherche de facteur de risque vasculaire. Par la suite ce bilan pouvait étre
approfondi en fonction de 1’orientation étiologique (holter-ECG, échographie trans-
oesophagienne, bilan de thrombophilie...)

La visite de pré-inclusion permettait également de déterminer les aptitudes pré-AVC (Informant
Questionnaire on Cognitive Decline in the Elderly (IQCode) version 16 items (46,47),
renseignant sur 1’état cognitif antérieur; 1’échelle des 4 activités instrumentales de vie
quotidienne pré- AVC (IADL : Instrumental Activities of Daily Living) (48,49) ; I’IB; le Rkm
avec questionnaire structuré (5), qui renseignaient sur I’autonomie dans les activités de vie
quotidienne. Des tests cognitifs de repérage ont été réalisés : le Mini-Mental State Examination
(MMSE) (50) et le Montreal Cognitive Assessment (MoCA) (51) et si nécessaire un bilan
orthophonique standardisé (44).

C. Visite & 6 mois post-AVC

Une consultation de contrble a 6 mois (1 mois) était ensuite programmée, avec réalisation

d’une consultation neurologique, d’une IRM cérébrale de controle et d’un bilan

neuropsychologique et durant laquelle était effectuée 1’inclusion.

1. Consultation neurologique
La consultation neurologique de contréle incluait un examen clinique neurologique et global
avec score NIHSS et score de marche graduant la marche de 5 (marche sans canne avec
périmétre >1 km) a 0 (personne ne pouvant pas étre déplacée en fauteuil roulant) et de
renseigner la survenue d’éventuels événements intercurrents (nouvel évenement vasculaire,

céphalée, épilepsie), la conclusion du bilan étiologique et I’autonomie du patient par le Rkm
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avec questionnaire structuré, 1’IB, I’échelle des 4 activités instrumentales de vie quotidienne,
I’IQCode version 16 items.
La synthése de I’ensemble des examens complémentaires a visée étiologique était vérifiée

durant cette consultation et 1’étiologie était classée selon les critéres TOAST (52).

2. Bilan neuropsychologique
La consultation neuropsychologique comprenait un entretien clinique et la réalisation de tests
neuropsychologiques, évaluant de multiples domaines cognitifs selon I’adaptation frangaise de

la batterie d’Harmonisation des Standards (44).

D. Imagerie
1. Acquisition
a. IRM a la phase aigué
Les IRM ont été réalisées lors de 1’hospitalisation initiale sur une machine General Electric
Medical System 3 (n=257) ou 1.5 (n= 17) Tesla (T). L’acquisition comporte des coupes axiales
en séquences de diffusion avec calcul du coefficient apparent de diffusion (ADC), « Fluid
Attenuated Inversion Recovery » (FLAIR), echo de gradient (T2*), T2, et Angio-IRM artérielle
en temps de vol (3D TOF) sans injection. Selon le contexte, une injection de Gadolinium et une

séquence d’ARM des troncs supra-aortiques étaient réalisees.

b. IRM a 6 mois
Les IRM ont éeté réalisées a 6 mois sur une machine 3 T, GE MEDICAL SYSTEMS modéle
SIGNA HDxt. L’acquisition était faite dans le plan bicommissural, avec coupes axiales :
séquences 3D pondérées en T1 (3D-T1), FLAIR, T2*, diffusion avec calcul ADC ; et des
coupes coronales T2 ; ainsi qu’un 3D TOF.

2. Analyse des images
a. Analyses visuelles
- Séquence diffusion a la phase aigué.
L’analyse visuelle a été effectuée de maniére rétrospective selon un protocole standardisé. Une
image anormale était considerée d’origine ischémique lorsqu’elle associait les caractéristiques
suivantes : hyper-signal en séquence de diffusion, associé eventuellement a un hyper-signal en

séquence FLAIR et T2, un hypo-signal T1 et un iso-signal en T2* (53) en I’absence d’argument
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pour une autre pathologie (notamment état de mal épileptique, ictus amnésique et sclérose en
plaques (54) et en lien avec le tableau clinique. Un remaniement hémorragique d’une 1ésion
ischémique était considéré comme un hypo-signal T2* au sein d’une zone ischémique. Toutes

Iésions coalescentes sur au moins une coupe étaient considérées comme Iésion unique.

Figure 1 : Illustration de la segmentation de I’hyperintensité en séquence de diffusion

Image gauche : séquence diffusion IRM native ; Image au centre : segmentation semi-automatique de la lésion

- IRMa 6 mois
e Type et nombre de lésion
Une image était considérée comme un infarctus lorsqu’elle associait les caractéristiques
suivantes : hypo-signal sur les séquences 3D-T1 identique a celui du liquide cérébro-spinal, et
un hyper-signal T2 et éventuellement FLAIR ; diamétre supérieur a 3 mm et des bords nets ; et
absence d’argument pour une autre pathologie (notamment une cavité post hémorragique). Le
diametre des lésions était classé de 3 a 10 mm ou > 10 mm sur les coupes axiales (55). Une
image anormale était considérée comme une hémorragie parenchymateuse lorsqu’elle
apparaissait en hypo-signal en T2* non expliquée par une autre cause. Lorsqu’elle se situait
dans une zone d’infarctus, elle était considérée comme un remaniement hémorragique de
I’infarctus. Elles étaient classées en hémorragie pour les diamétres > 10 mm, et en micro-
hémorragies lorsque le diameétre était < 10mm (56). Les micro-hémorragies ont été comptées de
1 a 10 et > 10. Les dilatations péri-vasculaires étaient caractérisées par des hypo-signaux en
3D-T1, iso-signaux en FLAIR et hyper-signaux en T2, d’un diamétre inférieur a 3 mm (ou
éventuellement supérieur si ’anomalie siégeait a la base du noyau lenticulaire) et ayant une
trajectoire reproduisant un trajet artériel. Les anomalies en rapport avec une dégénérescence

wallérienne des faisceaux fronto-pontiques, définies par des hyper-signaux en séquences T2 et
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FLAIR, de topographie et suivant un trajet correspondant a ces faisceaux, n’étaient pas
comptabilisées comme des Iésions.

Sur I’IRM réalisée a la phase aigué, nous avions distingué les Iésions ischémiques récentes et
anciennes. Sur celle a 6 mois, la méme distinction a été faite avec en plus, le cas échéant, la
notification de 1’apparition de nouvelles Iésions durant ces 6 mois.

Le nombre de Iésions vasculaires était défini sur un critere radiologique : toutes Iésions
coalescentes sur au moins une coupe étaient considérées comme lésion unique. Le nombre de
Iésions anciennes, récentes et le type ischémique ou hémorragique de chaque lésion étaient
colligés, ainsi que la présence de dilatations péri-vasculaires. La réalisation d’une dérivation

vasculaire externe en cas de complication cedémateuse de I’AVC a été précisée.

e Localisation des lésions
La localisation des Iésions a été effectuée par analyse visuelle par 2 examinateurs, selon une
méthode déja validée (57). En cas de discordance, une analyse consensuelle par un 3¢
examinateur était effectuée. Pour les localisations de topographie ambigué, 1’analyse visuelle a
été complétée grace au logiciel MRIcron® (58) aprés recadrage dans 1’atlas du Montreal
Neurological Institute (MNI) (59) grace au logiciel FMRI B’s Linear Image Registration Tool
(FLIRT) (60). Le logiciel FLIRT est un outil d’enregistrement automatique linéaire, basé sur
une méthode d’optimisation globale multi-résolution, pouvant étre utilisé pour une image 2D

ou 3D et pouvant étre exécuté avec un certain nombre de modeles transformation différents.

b. Analyse volumétrique

L’analyse volumétrique 1ésionnelle a été effectuée sur les coupes en séquences diffusion pour
les IRM de la phase aigué.

Le volume ischémique a été déterminé a 1’aide du logiciel Medical Imaging Process And
Visualization (MIPAV®) (61) qui permet une segmentation semi-automatique des lésions,
coupe par coupe, selon leur niveau de signal et d’aprés leur caractérisation morphologique
(Figure 1).

Les séquences 3D-T1 natives de I’’IRM a 6 mois était utilisée pour déterminer le volume
ischémique et le volume parenchymateux total afin de déterminer la fraction Iésionnelle

(correspondant au rapport du volume ischémique sur le volume parenchymateux).
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E. Analyse statistique

Les analyses examinerent les facteurs de phase aigué associés au volume diffusion, puis les

associations entre le volume ischémique initial et les indicateurs du devenir a 6 mois.

1. Facteurs de phase aigué associés au volume ischémique
Nous avons examiné I’association entre le volume ischémique avec le type d’IRM (1,5 versus
3T), le délai de réalisation aprés les premiers symptdmes, la présence de transformation
hémorragique et enfin selon si le délai était connu ou pas (tests t et par un test de corrélation de
Pearson selon les variables).

2. Association entre volume ischémique initial et indicateurs du devenir a 6 mois
Nous avons examin€ I’association entre le volume ischémique et le devenir a 6 mois évalué par
Rkm, les difficultés des activités élémentaires de la vie quotidienne évaluées par 1B, la sévérité
du déficit neurologique évalué par NIHSS et les troubles cognitifs évalués par indice cognitif
global (correspondant a la moyenne des scores cognitifs des 5 domaines langage, aptitudes
visuoconstructives, mémoire épisodique, rapidité de action et fonctions exécutives) (62).
Ces associations ont été examinées par analyses de régression logistique (Rkm) et linéaire (IB,
NIHSS, indice cognitif global) avec sélection factorielle pas a pas avec comme facteur soumis
a I’analyse le volume ischémique (aprés transformation logarithmique), 1’age, le sexe, un
antécédent d’AVC, le Rkm pré-AVC, la présence d’une transformation hémorragique initiale
et une récidive d’AVC entre I'IRM initiale et 1’évaluation a 6 mois. Afin d’examiner si le
volume ischémique apportait une information complémentaire par rapport au NIHSS initial,
les analyses de régressions ont été répéetées en ajoutant le NIHSS initial aux facteurs soumis a
I’analyse de régression.
Afin de préciser les caractéristiques des petites Iésions entrainant un déficit neurologique
significatif nous avons sélectionné les patients avec NIHSS a 6 mois > 4, ce seuil étant associé
au risque de dépendance (63), et dont le volume ischémique initial était inférieur au volume
seuil. Le volume seuil fut défini dans le sous-groupe de patient sans antécédent d’AVC et sans
récidive d’AVC par une analyse par courbe Receiver Operating Characteristics (ROC) utilisant
le volume ischémique en diffusion et la présence d’un score NIHSS >4 comme critére (indice
de Youden). Les analyses furent effectuées avec le logiciel SAS 7.12. Les valeurs de p<0,05
étaient considérées comme significatives. Les analyses de localisation en IRM furent effectuées
avec le logiciel MRICRON (64).
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1. RESULTATS

A. Population

Au total, 274 patients ont été inclus. Les données démographiques (tableau 1) correspondaient

a celles habituellement observées dans les populations d’UNV.

Tableau 1 : Caractéristique de la population

Age (ans) *
Sexe masculin °
IMC (kg/m2) *
Facteur de risque vasculaire °
HTA
Hypercholestérolémie
Diabete
Tabagisme actif/sevré
Alcoolisme actif
Antécédent °
AOMI
IDM
ACFA
AVC
NIHSS initial *
NIHSS a 6 mois *
Rkm initial °
Rkm 0/1/2/3
Rkm a 6 mois °
Rkm 0/1/2/3/4

64
61,3
26,8

157
117
58
61/55
12

13
23
30
20
3
0,5

219/32/13/10

61/68/57/70/17

(55,8 73,3)
(168)
(24,2 - 30,5)

(57,3)
42,7
(21,2)
(22,3)/(20,1)
4.4)

(4.7)
(8.4)
(10,9)
(7.3)
(1-6)
(0-2)

(79,9)/(11,7)/(4,7)/(3,6)

(22,3)/(24,8)/(20,8)/(25,5)/(6,2)

M/F : sexe Masculin/Féminin ; IMC : Indice de Masse Corporelle ; AOMI : Artériopathie oblitérante des Membres Inférieurs ;

IDM : Infarctus Du Myocarde ; ACFA : Arythmie Compleéte par Fibrillation Atriale

*Médiane (quartile 25-quartile 75)
°n (%)

Deux cent treize patients présentaient un AIC sylvien (77,7%), 25 un AIC cérébelleux (9,1%)

et 41 un AIC du tronc cérébral (15,0%). Dans notre étude, on comptait autant d’AIC droit que
gauche (N=126, 46%) et 22 AIC bilatéraux (8,0%). Parmi les AIC sylvien, 34,3 % (N=94)
étaient corticaux, 29,9% (N=82) profonds et 14,6% (N=40) mixtes. Trente-sept patients ont

bénéficié d’une technique de revascularisation (13,5%) dont 1 thrombectomie.

Les étiologies des AIC étaient dominées par les étiologies cardio-emboliques et par la maladie

des petites artéres comme 1’illustre la figure 2.

Cinq patients (1,8%) ont présenté une récidive d’AVC clinique entre AVC index et controle a

6 mois.

Le score cognitif global était altéré dans 36,5% (N=100).
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Figure 2 : Etiologie selon la classification TOAST (52)

athérome
maladie des petites arteres
M cardiaque
dissection
M plusieurs étiologies
M autre étiologie
B bilan non exaustif

M pas d'étiologie trouvée

B. Analyse de I’imagerie initiale

Cent quinze patients avaient une heure d’apparition des signes inconnue. L heure retenue dans
ces cas était la derniere heure a laquelle les patients avaient été vus sans symptdome pour la
derniere fois. Le délai médian de réalisation de I’imagerie entre I’apparition des premiers signes
et la réalisation de I’'IRM cérébrale était de 64,7 heures (33,5-107). Trente-quatre patients
(12,4%) ont présenté des remaniements hémorragiques. L’analyse des volumes figurent dans le

tableau 2.

Tableau 2 : Analyse des volumes

Volume parenchymateux total® 1394243 (1324878 — 1468928)
Volume ischémique initial® 1133 (2008 — 6419)
Fraction lésionnelle* 0,03 (0,01-0,2)

°En mm3 ; médiane (quartile 25 - quartile 75) * en % ; médiane (quartile 25—quartile 75)
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C. Facteurs de la phase aigué associés au volume ischémique en diffusion

Seule la présence d’un remaniement hémorragique (tableau 3) était associée au volume
ischémique en séquence diffusion (p=0,0001). Le délai précis entre les premiers signes et la
réalisation de I’IRM ou encore le champ de I’'IRM n’étaient pas 1iés au volume ischémique
initial (respectivement p=0,5 et p=0,4). Il n’existait pas de corrélation entre le délai de

réalisation de I’IRM et le volume ischémique sur la séquence diffusion (R=-0,078; p=0,2).
Tableau 3 : Volume ischémique moyen selon les critéres précédemment cités

Effectif Volume ischémique initial®

Délai premiers signes-IRM connu  oui 156 1073* (344-7645)
non 118 1474 * (388-9155)
Remaniement hémorragique oui 33 25286** (489-49695)
non 237 917 * (316-5252)
Champs IRM (Tesla) 1,5 17 1208 * (179-5710)
3 257 1107 * (371-1529)

° en mm?®, * valeur médiane (quartile 25-quartile75) **p=0.0001

D. Associations entre volume ischémique initial et indicateurs du devenir a 6 mois

1. Devenir fonctionnel évalué par Rkm

L’analyse de régression logistique sélectionna les facteurs volume ischémique (OR : 0,998 ;
1C95% : 0,9971-0,9993; p=0,002) et Rkm pré-AVC (OR: 0,453; 1C95% : 0,33-0,62;
p=0,00001). Ce modéle procurait une statistique C =0,638 (p=0,00001).

Cette association n’était plus trouvée lorsque le NIHSS d’initial était soumis a analyse qui
sélectionna les facteurs Rkm pré-AVC (OR : 0,4; 1C95% : 0,29-0,56 ; p=0,00001) et NIHSS
initial (OR : 0,835; 1C95% : 0,795-0,878; p=0,00001). Ce modele procurait une statistique C
=0,693 (p=0,00001).

Cette analyse indique donc que le volume ischémique initial avec le Rkm pré-AVC est associé
a I’incapacité a 6 mois d’'un AVC mais que cet effet disparait des que la sévérité du déficit
neurologique est soumise a I’analyse. En outre la qualité d’ajustement évaluée par la statistique

C était trés proche pour les 2 modeles et traduisait un ajustement modéré.
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2. Devenir a 6 mois évalué par IB
L’analyse de régression lineaire sélectionna les facteurs volume ischémique initial (R= 0,07;
p=0,0001), age (R? 0,03; p=0,008) et antécédent d’AVC (R*= 0,02; p=0,01) aboutissant a un
modele avec R? ajusté =0,107 (p=0,0001).
L’association avec le volume ischémique n’était plus trouvée lorsque le NIHSS initial était
soumis a analyse: NIHSS initial (R2= 0,275; p=0,0001), Rkm pré-AVC (R?=0,014; p=0,02) et
antécédent d’AVC (R2= 0,031; p=0,001) aboutissant a un modele avec R? ajusté =0,312
(p=0,0001).
Ces analyses indiquent donc que le volume ischémique initial constitue avec 1’age et les
antécédents d’AVC un facteur indépendant du devenir estimé par I’IB, association qui disparait
au profit du score NIHSS initial lorsque ce facteur est soumis au modele.

3. Déficit a 6 mois évalué par score NIHSS

L’analyse de régression linéaire sélectionna les facteurs volume ischémique (R*= 0,106;
p=0,0001) et antécédent d’AVC (R?>= 0,017; p=0,02) aboutissant 2 un mod¢le avec R? ajusté
=0,117 (p=0,0001).

L’association avec le volume ischémique n’était plus trouvée lorsque le NIHSS initial était
soumis a analyse: NIHSS initial (R2= 0,407; p=0,0001), Rkm pré-AVC (R2= 0,08; p=0,05) et
antécédent d’AVC (R?= 0,02; p=0,004) aboutissant a un modéle avec R? ajusté =0,429
(p=0,0001).

La détermination des AIC de petits volumes associés a un déficit significatif (défini par NIHSS
a6 mois > 4) fut effectuée par courbe ROC. Le volume seuil de 2922 mm? discriminait le mieux
les AIC avec déficit significatif (sensibilité=77% ; spécificité = 60,4%). Parmi les 24 patients
avec déficit significatif, 9 (37,5%) avaient un volume ischémique initial inférieur & 2922 mm?
dont un seul avec antécédent d’AVC sans séquelle fonctionnelle (Rkm pré-AVC d’entrée a 1)
et aucun avec récidive d’AVC. Tous les patients avait un deficit sensitivomoteur associé dans
7 cas a des troubles du langage (dysarthrique le plus souvent) et a des troubles oculomoteurs
dans 2 cas. Les infarctus concernaient les régions (Figure 2) hémisphériques profondes dans 5
cas, la protubérance dans 2 cas et ces 2 régions dans 2 cas. Dans les 9 cas la Iésion atteignait le
faisceau cortico-spinal, les noyaux gris centraux dans 8 cas (striatum: n= 5; thalamus: n= 3) et

le faisceau arqué, dans 2 cas.
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Figure 2 : Localisation des lésions des patients avec NIHSS a 6 mois supérieur a 4 et volume

ischémique initial <2922 mm3

Ces analyses indiquent donc que le volume ischémique initial et I’antécédent d’AVC
constituent des facteurs indépendants de la séverité du déficit neurologique estimé par le score
de NIHSS a 6 mois, association qui disparait au profit du score NIHSS initial lorsque ce facteur
est soumis au modele. Si le volume ischémique initial est associé a la sévérité du déficit
neurologique, il est néanmoins possible d’observer un déficit avec NIHSS supérieur a 4 en cas
de petite lésion si celle-ci atteint le faisceau cortico-spinal au niveau des structures

hémisphériques profondes ou de la protubérance.

4. Devenir a 6 mois évalue par score cognitif global

L’analyse de régression linéaire sélectionna les facteurs volume ischémique initial (R*= 0,04;
p=0, 001) aboutissant a un modele avec R? ajusté =0,037 (p=0, 001).

L’association avec le volume ischémique initial n’était plus trouvée lorsque le NIHSS initial
était soumis a analyse: NIHSS initial score (R?=0,13; p=0,0001) aboutissant a un modéle avec
R2 ajusté =0,127 (p=0,0001).

Ces analyses indiquent donc que le volume ischémique initial constitue un facteur indépendant
du devenir cognitif, association qui disparait au profit du score NIHSS initial lorsque ce facteur

est soumis au modele.
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I11.  DISCUSSION

L’ensemble de ces analyses montre donc des résultats convergents indiquant que le devenir a 6
mois d’un AVC est lié au volume des anomalies ischémiques initiales qui constitue un facteur
indépendant en association avec d’autres facteurs (Rkm pré AVC). En bon accord, I’analyse
individuelle du NIHSS a 6 mois montre que seuls 9 patients ont un score supérieur a 4 avec un
volume ischémique relativement restreint. Cette relation disparait au profit du NIHSS initial
qui en outre fournit un modéle dont la valeur numérique du R? ajusté était plus élevée,
information donnée a titre indicatif puisque nous n’avons pas compar¢ les modeles entre eux.
Notre étude fait partie de celles dont 1’effectif est le plus important. De plus, elle inclut les
différentes étiologies notamment les AIC lacunaires fréqguemment exclus des travaux sur ce
sujet ainsi que les AIC bilatéraux. Tous les territoires vasculaires sont représentés dans notre
travail, ceux de la circulation antérieure et postérieure. De ce fait, il s’agit d’une population
représentative de la population rencontrée dans les Unités Neuro-Vasculaire. Par ailleurs,
malgré son caractere rétrospectif, un grand nombre des données recueillies dont les donnees
démographiques, les données concernant les fonctions cognitives et les données sur le niveau
d’indépendance ont été recueillies de fagon prospective ; par des neurologues vasculaires lors
d’un entretien ou d’une consultation. Le recueil des informations lors d’une consultation
spécialisée augmente la qualité du recueil (65). Seuls les volumes ont été mesurés de maniére
rétrospective mais de fagon standardisée. Ces volumes, recueillis uniqguement sur des IRM, ont
été calculés de fagcon semi-automatique coupe par coupe. Les différents facteurs associés avec
la réalisation de I’'IRM initial dans le cadre clinique comme I’utilisation de 2 machines avec
champs magnétique différent, 1’inclusion de patients avec délai des premiers signes inconnus,
et un délai variable n’ont montré aucune influence sur nos mesures de volume. Seule la relation
entre remaniement hémorragique et volume ischémique initial, a été observée comme dans le
travail de Marsh et al (66) et suggere que le remaniement hémorragique est plus fréquent dans
les infarctus plus volumineux.

L’ensemble de nos résultats conforte les travaux antérieurs indiquant que le volume initial de
I’ischémie cérébrale est associé a la sévérité des déficits et du devenir fonctionnel a 6 mois.
Toutefois nos résultats indiquent également que la contribution du volume ischémique initial a
la prédiction du devenir est surpassée par la sévérité initiale du déficit neurologique. Cela
conforte les résultats de Johnston et al (28) , Wardlaw et al (26) et Schiemanck et al (27). La
discordance avec 1’¢tude de Vogt et al (29) peut s’expliquer par leur effectif supérieur qui est

peut étre nécessaire pour montrer une contribution propre au volume ischémique.
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Sur le plan cognitif, il existe également une corrélation entre le volume initial ischémique et le
score cognitif global. L’association entre volume ischémique et devenir cognitif est décrit dans
la littérature, notamment concernant les troubles phasiques. Certains auteurs trouvent une
association positive (67,68). Mais ce lien n’est pas unanime, comme Marchina et al (69) 1’ont
montré dans une étude sur les troubles phasiques ou il n’existait pas de corrélation entre le
volume ischémique et le devenir cognitif. La localisation Iésionnelle était plus importante,
donnée confirmée par quelques études (43,68).

Nous avons montré qu’un peu plus d’un tiers de patients avec des Iésions de petit volume avait
un déficit significatif & 6 mois avec NIHSS supérieur a 4. Ce résultat contribue aux limites de
la prédiction du devenir avec le seul volume Iésionnel. Nous nous sommes attachés a définir les
localisations lésionnelles qui génerent un déficit significatif malgré une Iésion de petite taille.
Plusieurs travaux antérieurs au nétre montraient que la localisation Iésionnelle influence la
corrélation entre le volume et le devenir fonctionnel (38,40,42,70).

Les lésions hémisphériques profondes ou protubérantielles impliquant le faisceau cortico-spinal
et s’étendant sur les structures de voisinage ont été trouvées associées a un déficit significatif.
Ces données ne sont pas classiqguement trouvées dans la littérature. Bang et al (39) notaient que
les infarctus jonctionnels étaient de plus mauvais pronostic que les autres types d’AIC
(corticaux, territoriaux, lacunaires et profonds) malgré un volume moins important. Un autre
travail argue que les infarctus territoriaux et profond ont un retentissement fonctionnel plus
important mais ils sont généeralement associés a un grand volume ischémique (71).
L’implication de la lésion du faisceau cortico-spinal dans la perte d’autonomie post-AlC évalué
par le Rkm ou le NIHSS est décrite également dans le travail de Cheng et al. (40). Zhu et al
(72) montraient que I’importance du déficit moteur était fonction du degré d’atteinte du faisceau
cortico spinal.

Notre étude a également certaines limites, notamment son caractére rétrospectif. De ce fait, les
IRM ainsi que les protocoles d’acquisition des séquences diffusion étaient différents.
Cependant, dans notre travail, il n’existait pas de lien entre le type de machine utilisée et le
volume ischémique. De plus nous avons montré que le délai entre les premiers signes
neurologiques et la réalisation de 1’imagerie n’influence pas le volume ischémique. Cela
conforte la stabilité du volume ischémique durant les premiers jours (73). Par ailleurs, nous
n’avons pas effectué d’étude exhaustive de tous les facteurs susceptibles de contribuer a
I’incapacité a distance comme les facteurs de rique vasculaire, 1’étiologie et les modalités

thérapeutiques puisque cette problématique se situait en dehors de 1’objectif de ce travail.
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Pour la pratique nos résultats suggerent que 1’age, 1’antécédent d’AVC ou le Rkm pré AVC et
la sévéritée du déficit initial mesuré par le NIHSS constituent les principaux predicteurs du
devenir a 6 mois et que I’apport additif du volume ischémique initial est probablement modeste

et complexe a manipuler car nécessitant d’étre pondéré par la localisation de I’infarctus.
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ANNEXES

Annexe 1 : Score de Rankin modifié

Rankin modifié avec Questionnaire structuré

cocher les cases pertinentes et estimer au mieux les difficultés du patient sur la base de I'examen actuel

Rk5 = GRABATAIRE Esi-ce que la personne est grabalaire ?

Le patient incapable de marcher méme avec 'assistance d'une autre personne!. Si placée dans un fauteuil o Oui
roulant, incapable de se déplacer seul efficacement. Fréquemment incontinent. Quuelqu’un doit étre disponible en = Non
permanence ou quasiment. Nécessite habituellement des soins permanents2.

Rk4 ASSISTANCE A LA MARCHE Est-ce que I'aide d'une autre personne est nécessaire a la marche 2

-Necessite d'une personne présente lors de la marche en interieur ou hors de la maison, pour fournir une aide

physique, une instruction verbale ou une surveillance. g Oui
-Les patients utilisant une aide physique (canne, deambulateur) sans avoir besoin de personne ne sonf pas N
considérés comme necessitant une assistance a la marche. o Non
-51 nécessite une assistance pour monter ou descendre du fauteuil roulant, méme s'il peut se déplacer

efficacement sans assistance.

Rk3 ASSISTANCE POUR S'OCCUPER DE SES AFFAIRES* : pourrait-il vivre seul pendant 1 semaine 8'il le devait 7
3.1 | Est-ce qu'une aide est nécessaire pour préparer un repas ordinaire ? o Ou @ Non
3.2 | Est-ce quune aide est nécessaire pour les tiches ménagéres de base ? o Oui @ Non
3.3 | Est-ce qu'une aide est nécessaire pour gérer les dépenses ou les achats quotidiens ? o Oul @ Non
3.4 | Est-ce qu'une aide est nécessaire pour les déplacements quotidiens ? o Oui @ Non

3.5 | Estce qu'une aide est nécessaire pour les prises medicamenteuses 7 o Oui @ Non
3.6 | Est-ce qu'une aide est necessaire pour l'utilisation du telephone? o Ou @ Non

Rk2 = ACTIVITES PROFESSIONNELLES- ASSOCIATIVES, FAMILIALES, SOCIALES ET LOISIRS Y a-t-il une réduction

par rapport a ['état antérigur?

2.1 | L'accident vasculaire a-t-il significativement réduit la capacité de la personne de travailler (ou, pour un étudiant, @ Oui @ Non

d'étudier) 7 Par exemple, incapacité totale de travailler, réduction du temps de travail, changement de poste ou
de niveau de responsabilité.

2.2 | L'accident vasculaire a-t-il significativement réduit la capacité de la personne de s'occuper de la famille & la o Oui @ Non

maison ?

2.3 | L'accident vasculaire a-t-1l significativement réduit une activité de loisirs 7% o Oul @ Non

2.4 | Cette réduction d'activite est-elle lige a un probleme physique / médical autre que l'accident vasculaire? Si oui o Oul @ Non

lequel:

Rk1 SYMPTOMES RESULTANTS DE L’ACCIDENT VASCULAIRE
1.1 | Le patient garde-t-il des symptémes résultant de I'accident vasculaire? SI QUL il s’agit de: | o Cui o Non
1.2 | De difficultés a lire ou & écrire? oOu @ Non
1.3 | Dedifficultés & parler ou & trouver ses mots ? o Oui @ Non
1.4 | De problemes d'equilibre ou de coordination? o Ou @Non
1.5 | De problemes visuels suite a la nouvelle attaque? o Ou @ Non
1.6 | D'engourdissement (visage, bras, jambes, mains, pieds) 7 oOu @Non
1.7 | De fablesses ou paralysie (visage, bras, jambes, mains, pieds)? o Ou @Non
1.8 | Dedifficulté & avaler? o Oui @ Non
1.9 | De problémes de sommeil? o Oui @ MNon

1.10 | De maux de tétes génant les activites depuis la nouvelle attaque? o Ou @ Non

1.11 | D'une réduction inexpliquée de ses activités, une anxieté, une tristesse ou des préoccupations o Ou @ Non

incessantes qui perturbent ses activités?

1.12 | De pertes de connaissances depuis la nouvelle attaque? o Oui @ MNon

113 | D'autres symptomes? oOu @Non

Si oui lequel:
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Annexe 2 : Indice de Barthel

1. Alimentation | Autonome. Capable de se servir des instruments 10
nécessaires. Prend ses repas en un temps raisonnable
A besoin d’aide, par exemple pour couper 5
2.Bamn Possible sans aide 5
3.Continence Aucun accident 10
rectale Accidents occasionnels 5
4 Continence Aucun accident 10
urinaire Accidents occasionnels 5
5.Déplacements | N’a pas besomn de fauteuil roulant. Autonome sur une | 15
distance de 50 m, éventuellement avec des cannes,
Peut faire 50 métres avec aide. 10
Autonome dans un fauteml roulant, si incapable de
marcher. 5
6.Escaliers Autonome. Peut se servir de cannes. 10
A besoin d’aide et de surveillance. 5
7.Habillement Autonome, Attache ses chaussures. Attache ses 10
boutons. Met ses bretelles.
A besom d’aide, mais fait au moins la moitié de la 3
tache dans un temups raisonuable.
8.Soins Se lave le visage, se coiffe, se brosse les dents, se 5
personnels rase. Peut brancher un rasoir électrique.
9.Usage des WC | Autonome. Se sert seul du papier hygiénique, de la 10
chasse d’eau.
A besom d’aide pour I’équilibre, pour ajuster ses 5
vétements et se servir du papier hyaiénique.
10.Transfert du | Autonome, y compris pour faire fonctionner un 15
lit au fauteuil fauteuil roulant.
Surveillance ou aide minime. 10
Capable de s’asseoir, mais a besoin d’une aide s
maximum pour le transfert.
SCORE TOTAL:
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Annexe 3 : Score du National Institute of Health Stroke Scale

NIHSS GRILLE DE COTATION

s

Item

Intitulé

cotation

score

1a

vigilance

0 vigilance normale, réactions vives

1 trouble léger de la vigilance : obnubilation. éveil plus ou moins adapté aux
stimulations environnantes

2 coma ; réactions adaptées aux stimulations nociceptives

3 coma grave : réponse stéréotypée ou aucune réponse motrice

1b

orientation
(mois, dge)

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

1c

commandes

(ouvertre des Yeux,

ouverture du poing)

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

oculomotricité

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

[

champ visuel

0 champ visuel normal

1 quadranopsie latérale homonyme ou hémianopsie incompléte ou négligence
visuelle unilatérale

2 hémianopsie latérale homonyme franche

3 cécité bilatérale ou coma (1a=3)

paralysie faciale

0 motricité faciale normale

1 asymétrie faciale modérée (paralysie faciale unilatérale incompléte)
2 paralysie faciale unilatérale centrale franche

3 paralysie faciale périphérique ou diplégie faciale

motricité
membre supérieur

0 pas de déficit moteur proximal

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

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

3 pas d’effort contre la pesanteur (le membre chute mais le patient peut réaliser
une contraction musculaire avec ou sans mouvement du membre.)

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

Dt G

motricité
membre inférienr

0 pas de déficit moteur proximal

1 affaissement dans les 5 secondes, mais sans atteindre le plan du lit.

2 effort contre la pesanteur, mais le membre chute dans les 5 secondes sur le plan
du lit.

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

4 absence de mouvement (le patient ne fait aucun mouvement volontaire)

X cotation impossible (amputation, arthrodése)

Dt G

ataxie

0 ataxie absente
1 ataxie présente pour 1 membre
2 ataxie présente pour 2 membres ou plus

sensibilité

0 sensibilité normale
1 hypoesthésie minime a modérée
2 hypoesthésie sévére ou anesthésie

langage

0 pas d’aphasie

1 aphasie discréte a modérée : communication informative
2 aphasie sévére

3 mutisme : aphasie totale

10

dysarthrie

0 normal

1 dysarthrie discréte a modérée
2 dysarthrie sévére

X cotation impossible

11

extinction,
négligence

0 absence d’extinction et de négligence

1 extinction dans une seule modalité, visuelle ou sensitive, ou négligence partielle
auditive, spatiale ou personnelle.

2 négligence sévére ou anosognosie ou extinction portant sur plus d*une modalité
sensorielle

TOTAL

Explication des scores X :
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LE VOLUME LESIONNEL INITIAL EN SEQUENCE DIFFUSION A-T-IL UN INTERET
PRONOSTIQUE DANS LES ACCIDENTS ISCHEMIQUES CEREBRAUX ?
Introduction : L’IRM a un role diagnostique pour les Accident Ischémiques Cérébraux (AIC) et pourrait aussi
avoir un intérét pronostique. L’objectif principal de ce travail était d’analyser la relation entre le devenir
fonctionnel, évalué par le score Rankin (Rkm) et le volume ischémique initial ; ’objectif secondaire, d’étudier les

localisations des petites Iésions associées & un déficit significatif.

Matériel et méthodes : 274 patients de la cohorte GRECOG-VASC ayant bénéficié d’une IRM a la phase aigué

d’un AIC au CHU d’Amiens ont été inclus. Les volumes ischémiques étaient mesurés sur la séquence diffusion
initiale. Les relations entre volumes ischémiques et devenir fonctionnel a 6 mois étaient évaluées par régression
logistique. Nous avons déterminé la localisation des lésions de volume restreint entrainant un score NIHSS >4.
Résultats : Le devenir fonctionnel était associé au volume ischémique (OR : 0,998 ; 1C95%: 0,9971-0,9993 ;
p=0,002) et au Rkm pré-AVC (OR : 0,453 ; 1C95%: 0,33-0,62 ; p=0,00001) (statistique C =0,638, p=0,00001).
Cette association avec le volume ischémique n’était plus trouvée lorsque le NIHSS initial était soumis a ’analyse.
Les petites Iésions avec un NIHSS>4 concernaient le faisceau cortico-spinal en regard des régions hémisphériques
profondes ou de la protubérance avec une extension sur les noyaux gris centraux et le faisceau arqué.

Conclusion : Le devenir fonctionnel & 6 mois d’un AIC dépend du statut pré-AVC et du volume ischémique initial.
L’apport du volume ischémique initial apparait moindre que la sévérité du déficit initial, mesure simple a
enregistrer.

Mots clés : accident ischémique cérébral, pronostic, IRM, volume, devenir fonctionnel

IS INITIAL INFARCT VOLUME ON DIFFUSION-WEIGHTED IMAGING INTEREST FOR
PROGNOSIS IN ISCHEMIC STROKE ?

Introduction: Magnetic Resonance Imaging (MRI) plays a major role in the management of ischemic stroke (1S)
at the acute phase. It may also play a key role for estimating the outcome. The primary objective of our study was
to analyze the relation between the functional outcome at 6 month, evaluated by modified Rankin Scale (mRS),
and the initial infarct volume; the secondary objective, to determine the location of small infarct associated with
significant neurological deficit (defined as NIHSS>4).

Material and Methods: 274 patients from GRECOG-VASC cohort assessed at the acute phase of IS with MRI
were included. The ischemic volumes were measured using DWI sequences. The relation between ischemic

volume and functional outcome were assessed using a stepwise logistic regression analysis.

Results: Functional outcome was associated with ischemic volume (OR: 0.998 ; 1C95%: 0.9971-0.9993 ;
p=0.002) and with pre-stroke mRS (OR : 0.453 ; 1C95%: 0.33-0.62 ; p=0.00001) (C statistics =0.638, p=0.00001).
The association with ischemic volume disappeared when the initial NIHSS was submitted to analysis. Small IS
associated with a NIHSS >4 involved the corticospinal tract at the level of deep hemispheric region or pons, with
an extension to surrounding structures.

Conclusions: Functional stroke outcome at 6 months depends on initial ischemic volume and on pre-stroke
functional state. However, the severity of initial neurological deficit was more closely related than ischemic
volume. This is partly explained by the cases with significant neurological deficit despite a small IS.

Key Words: stroke, prognosis, MRI, volume, stroke outcome
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