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Contexte

Un AVC toutes les 40 secondes

L'accident vasculaire cérébral (AVC) ischémique survient lors d'une occlusion
artérielle qui entraine dans les minutes qui suivent une baisse de la perfusion céré-
brale avec un c÷ur ischémique entouré d'une zone de pénombre hypoperfusée. Les
thérapeutiques de revascularisation visent à rétablir la perfusion au sein de cette
zone de pénombre et ainsi à limiter l'extension de la zone d'ischémie.

L'AVC est la 2ème cause de décès dans le monde et la 1ère cause de handicap
acquis à l'âge adulte. L'incidence en France est estimée à 262 pour 100 000 habi-
tants par an parmi lesquels 505 000 personnes présentant des séquelles lourdes [1].
Aux États-Unis, toutes les 40 secondes une personne est victime d'un AVC et une
personne en succombe toutes les 3 minutes 42 secondes [2, 3].

Les AVC de la circulation postérieure représentent environ 15% à 20% de tous
les AVC ischémiques. L'occlusion de l'artère basilaire est un sous-ensemble de cette
catégorie et représente 1% à 4% de tous les accidents ischémiques.
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Anatomie fonctionnelle de la fosse postérieure

Tronc cérébral

Le tronc cérébral est situé dans la fosse crânienne postérieure. Il se compose de
manière rostro-caudale du mésencéphale, du pont et de la moelle allongée.

Il assure la transition entre les hémisphères cérébraux et la moelle épinière. Il
traverse 2 ori�ces où il peut être comprimé : le foramen ovale en haut et le fora-
men magnum en bas. Il est limité en arrière par le bord libre de la tente du cervelet.

Le tronc cérébral est centré sur le système épendymaire. Le 4ème ventricule
possède une ouverture médiale, le trou de Magendie et deux ouvertures latérales
dans l'angle ponto-cérébelleux, les trous de Lushka. Ces ouvertures permettent la
circulation du liquide céphalo-rachidien (LCR) depuis le compartiment intraven-
triculaire vers les citernes sous-arachnoïdiennes de la base.

Il contient les noyaux propres du tronc et ceux des nerfs crâniens à l'exception
des nerfs olfactifs I et des nerfs optiques II.
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Figure 1 � Tronc cérébral [4]
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Mésencéphale

Le mésencéphale relie le cerveau au pont en passant au niveau de l'incisure de
la tente du cervelet. Les pédoncules cérébraux délimitent la fosse inter-pédiculaire
où se situent les tubercules mamillaires et la substance perforée postérieure. Les
colliculus supérieurs et inférieurs se trouvent sur la face postérieure.

Les nerfs oculomoteurs III naissent de la face antérieure et les nerfs trochléaires
IV de la face postérieure.

Le noyau du nerf oculomoteur se situe dans le colliculus supérieur. Il innerve
les muscles oculomoteurs extrinsèques droit supérieur, droit inférieur, droit médial
et oblique inférieur. Il est responsable de l'ouverture palpébrale par le muscle droit
élévateur de la paupière et de l'accommodation par l'innervation des muscles ci-
liaires et du sphincter pupillaire.

Le nerf trochléaire innerve le muscle oblique supérieur. Il est abaisseur, abduc-
teur et rotateur latéral du globe oculaire. Son noyau se situe dans le colliculus
inférieur.

Figure 2 � Mésencéphale [5]
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Pont

Le pont est situé entre le mésencéphale en haut et la moelle allongée en bas. Il
est relié au cervelet par les pédoncules cérébelleux moyens.

Le nerf trijumeaux V émerge latéralement. Il possède le plus long noyau des
nerfs crâniens, allant du mésencéphale à la moelle spinale.

Il s'agit d'un nerf mixte avec une fonction sensitive prédominante. Pour assurer
la sensibilité de la face, il se divise en 3 nerfs : le nerf ophtalmique pour la zone
supra-oculaire, le nerf maxillaire pour la zone inter-oculo-buccale et le nerf man-
dibulaire pour la zone infra-buccale. Son contingent moteur assure la fonction de
mastication.

Figure 3 � Pont [5]
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Moelle allongée

La moelle allongée relie la moelle spinale au pont. Elle est le siège de la dé-
cussation des pyramides du faisceau cortico-spinal moteur et de la voie lemniscale
sensitive.

La limite supérieure nette est réalisée par le sillon bulbo-pontique d'où part
une grande partie des nerfs. De médial à latéral : abducens VI, facial moteur et
sensitif VII, nerf vestibulo-cochléaire VIII.

L'abducens VI est le nerf moteur du muscle droit latéral, il est abducteur du
globe oculaire.

Le nerf facial VII est un nerf mixte avec un contingent moteur prédominant. Ses
�bres motrices innervent l'ensemble des muscles peauciers de la face. Il est respon-
sable de la sensibilité au niveau du méat auditif externe et de la conque. Il assure
le goût des 2⁄3 antérieurs de la langue. Ses �bres parasympathiques contrôlent la
sécrétion des glandes lacrymales, nasales, mandibulaires et sublinguales.

Le nerf vestibulo-cochléaire VIII est un nerf sensoriel, composé de 2 racines. Le
nerf vestibulaire joue un rôle majeur dans l'équilibre en donnant la position de la
tête dans l'espace. Le nerf cochléaire innerve la cochlée et assure l'audition.

Au niveau du sillon postéro-latéral de la moelle naissent de manière rostro-
caudal, le nerf glosso-pharyngien IX, le nerf vague X et le nerf accessoire XI.

Le nerf glosso-pharyngien IX est un nerf mixte principalement sensitif. Il s'oc-
cupe de la sensibilité du nasopharynx et oropharynx ainsi que le goût du tiers
postérieur de la langue. La partie motrice est responsable du temps pharyngé de
la déglutition.

Le nerf vague X est un nerf mixte somatique et autonome. Il possède de nom-
breuses fonctions. Il est responsable de la phonation au travers des nerfs laryngés
supérieurs ou récurrents. Il assure la motricité des muscles lisses, des organes thora-
ciques et abdominaux ainsi que leurs secrétions glandulaires. Il assure la sensibilité
de la partie rétro-auriculaire et avec le nerf facial celle du méat acoustique externe.
Il possède de nombreuses anastomoses avec le nerf facial, le nerf glosso-pharyngien,
le nerf spinal et le nerf hypoglosse.

Le nerf accessoire XI est un nerf moteur composé de deux racines. La racine
cervicale est responsable de la phonation et de la déglutition par l'innervation du

9



pharynx et du larynx. La racine spinale s'anastomose avec la racine postérieure de
C2 pour innerver le muscle sterno-cléido-mastoïdien et avec les racines C3 ou C4
pour le muscle trapèze.

Le nerf hypoglosse XII est formé par une dizaine de radicules au niveau du
sillon antéro-latéral en avant de l'olive du bulbe et en arrière de la pyramide.
Il est responsable de l'innervation motrice de la langue et joue un rôle dans la
mastication, la déglutition et la phonation.

Figure 4 � Moelle allongée [5]
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Formation réticulaire

La formation réticulaire est une formation mal limitée, composée de substance
blanche et de substance grise. Elle sillonne depuis la moelle spinale jusqu'au tha-
lamus au milieu du tronc cérébral entre les di�érents noyaux et voies ascendantes
et descendantes.

Elle est composée de plusieurs noyaux regroupés en noyaux médians ou noyaux
du raphé, noyaux médiaux et noyaux latéraux.

Par ses nombreuses connexions avec l'encéphale, le cervelet et la moelle spinale,
elle assure la coordination et la modulation des fonctions de l'ensemble du système
nerveux central.

Il est possible d'individualiser plusieurs fonctions spéci�ques comme :

� la fonction motrice qui participe au contrôle moteur et in�uence le tonus
musculaire ;

� les centres cardio-respiratoires qui sont responsables des fonctions vitales
comme la fréquence cardiaque et la respiration ;

� la voie ascendante qui joue un rôle important dans l'éveil cortical et l'at-
tention.

Figure 5 � Formation réticulaire [5]
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Centres respiratoires

Le contrôle de la respiration est complexe. Il est réalisé par un réseau avec de
multiples connexions. Il s'agit d'une fonction vitale et automatique qui peut être
modulée par la volonté ou des actions telles que la déglutition, la parole et la toux.
Les centres de la respiration se situent dans le tronc cérébral. Ils se divisent en
groupes : ventral, dorsal et le centre pneumotaxique.

Le groupe respiratoire dorsal se compose de plusieurs parties qui cheminent
au sein du tractus solitaire. Il est principalement responsable de l'inspiration. Les
neurones inspiratoires se projettent sur les muscles diaphragmatiques et intercos-
taux externes dont la contraction provoque l'inspiration.

Le groupe respiratoire ventral se compose de neurones ayant un rôle inspira-
toire ou expiratoire. Les neurones expiratoires se projettent sur les neurones des
muscles abdominaux et intercostaux internes qui se contractent lors de l'expiration
active. Une partie des neurones assure l'ouverture des voies aériennes supérieures
par leurs projections sur les muscles pharyngés, laryngés et sur la langue. Le com-
plexe pré-Bötzinger par le biais de sa population de neurones pacemaker joue un
rôle important dans l'automatisation de la respiration. Le générateur reçoit des
e�érences multiples et est in�uencé par les informations provenant des chémoré-
cepteurs, des mécanorécepteurs mais également par nos émotions et notre volonté
de parler.

Le centre pneumotaxique exerce un contrôle �n sur la respiration. Il permet
l'intégration des informations corticales et aussi extérieures comme les odeurs ou
la température [6, 7].

Figure 6 � Centres respiratoires [8]
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Cervelet

Le cervelet est situé en arrière de la moelle allongée et du pont, en-dessous
d'une forte toile �breuse dépendante de la dure-mère et appelée la tente du cerve-
let. Il est relié au tronc cérébral par les pédoncules cérébelleux inférieurs, moyens
et supérieurs.

Il est constitué latéralement par 2 hémisphères reliés médialement par le ver-
mis. Il se divise en lobe antérieur, postérieur et �occulo-nodulaire.

Le tissu nerveux du cervelet est constitué d'une substance grise périphérique
très plissée, d'une substance blanche en situation profonde et des noyaux gris
centraux de substance grise (noyaux fastigiaux, noyaux interposés globuleux et
emboliformes, noyaux dentelés). Il contient près de 80% des neurones du cerveau.

Figure 7 � Cervelet [5]
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En fonction des projections cortico-nucléaires le cortex cérébelleux peut être
subdivisé en trois grandes régions sagittales :

� le vermis en rapport avec les noyaux du fastigiaux ;
� les régions paravermiennes de chaque côté du vermis, se projetant sur les
noyaux interposés ;

� les hémisphères connectés avec les noyaux dentelés.

Le vermis reçoit des a�érences du système vestibulaire homolatéral par les
�bres vestibulo-cérébelleuses. Les neurones du vermis se projettent sur les noyaux
fastigiaux d'où partent des faisceaux : cérébello-thalamique, cérébello-réticulaire
et fastigio-spinal. Il est responsable du tonus axial.

Le cortex paravermien reçoit des a�érences du tractus spino-cérébelleux pos-
térieur pour la partie inférieure du corps et du tractus spino-cérébelleux antérieur
pour la partie supérieure du corps. Il forme un relai au niveau des noyaux interpo-
sés (globuleux et embliformes) avant de se projeter vers les thalamus et les noyaux
rouges. Il régule le tonus postural des muscles s'opposant aux e�ets de la pesanteur.

Les hémisphères cérébelleux reçoivent des a�érences des �bres ponto-cérébelleuses
qui proviennent des noyaux controlatéraux du pont. Elles se projettent sur le noyau
dentelé avant d'atteindre les thalamus et les noyaux rouges puis le cortex moteur
primaire. Ils contrôlent la mobilité volontaire et le tonus de l'hémicorps ipsilatéral.

Le cervelet, par ses multiples interactions, coordonne les mouvements dans le
temps et dans l'espace, et assure la contraction des muscles agonistes et antago-
nistes. Il joue aussi un rôle important dans la poursuite visuelle et dans les modi�-
cations de l'alignement oculaire avec maintien du parallélisme ou de la convergence
en fonction des besoins [9].
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Encéphale

Thalamus

Le thalamus est un noyau pair volumineux situé de chaque côté du 3ème ven-
tricule. Il est essentiellement constitué de substance grise. La substance blanche
délimite les noyaux antérieurs, la partie latérale composée des noyaux ventraux
et dorsaux, la partie médiale formée par les noyaux médiaux et médians, et les
noyaux intra-laminaires.

Ces noyaux possèdent des fonctions très di�érentes. Certains noyaux possèdent
des fonctions sensorielles comme le corps géniculé médial, relai privilégié de l'au-
dition. Les fonctions sensitives sont assurées par le noyau ventro-postéro-latéral,
relai des informations somatosensorielles. Les noyaux ventro-antérieur et ventro-
latéral sont des relais corticaux pour les voies motrices. Certains ont une fonction
associative par le biais de leurs projections vers le cortex ou les noyaux de la base
et d'autres de coordination des di�érents noyaux du thalamus comme le noyau
dorso-médian.

Figure 8 � Thalamus [4]
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Lobes occipitaux

Les lobes occipitaux sont le centre de la vision. Les informations provenant
de la rétine se projettent sur l'aire visuelle primaire qui se situe au niveau de
la �ssure calcarine selon une rétinotopie précise. De part et d'autre se situent les
aires visuelles associatives qui se projettent vers d'autres aires corticales impliquées
dans la vision, comme le cortex temporal inféro-latéral pour la reconnaissance et
le cortex pariétal pour l'évaluation de l'espace et du mouvement. Le lobe occipital
reçoit des informations de l'hémi-rétine temporale ipsilatérale et de l'hémi-rétine
nasale controlatérale après son passage au niveau du chiasma optique [10, 5].

Figure 9 � Lobes occipitaux [4]
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Circulation postérieure

La circulation postérieure provient des artères vertébrales droite et gauche qui
naissent respectivement des artères sous-clavières droite et gauche.

Les artères vertébrales donnent des artères perforantes paramédianes vasculari-
sant la moelle allongée, les artères spinales antérieure et postérieure vascularisant la
moelle cervicale haute et les artères cérébelleuses postéro-inférieures (PICA). Les
PICA vascularisent principalement la moelle allongée et la partie inféro-latérale
des hémisphères cérébelleux.

Les artères vertébrales se réunissent pour former une artère unique : l'artère
basilaire en avant du tronc cérébral.

L'artère basilaire se compose d'une partie proximale, moyenne et distale.

Les artères cérébelleuses antéro-inférieures (AICA) se détachent de la partie
moyenne du tronc basilaire. Elles se dirigent en dehors et se rami�ent au niveau
de la face antérieure du cervelet et sur la partie antérieure de sa face inférieure.
Elles vascularisent la partie inférieure des hémisphères cérébelleux, la partie inféro-
latérale du pont et la partie supérieure de la moelle allongée.

De chaque côté de l'artère basilaire naissent les artères paramédianes, circon-
�exes courtes et circon�exes longues qui vascularisent la partie antéro-latérale du
pont.

Les artères cérébelleuses supérieures naissent de la partie distale du tronc ba-
silaire. Elles vascularisent la face supérieure des hémisphères cérébelleux, les colli-
culus inférieurs et les pédoncules cérébelleux supérieurs.

La partie distale du tronc basilaire se divise pour former les artères cérébrales
postérieures droite et gauche qui communiquent avec les autres artères de la base
du crâne pour former le polygone de Willis. L'artère cérébrale postérieure sillonne
sur la partie médiale du lobe temporal et se termine en artères occipitales latérale
et médiale. Elle vascularise principalement le thalamus, la face inférieure et mé-
diale du lobe temporal avec l'hippocampe et le lobe occipital [11].

Toutes ces considérations anatomiques sont importantes pour la compréhen-
sion des manifestations cliniques des accidents vasculaires ischémiques de la fosse
postérieure. En gardant à l'esprit qu'il existe des variations anatomiques des vais-
seaux mais surtout une grande variabilité des territoires vascularisés par une artère
donnée [12].
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Figure 10 � Circulation postérieure [5]
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Présentation anatomo-clinique

Les manifestations cliniques secondaires aux AVC de la circulation postérieure
sont très variées, allant du trouble oculomoteur isolé jusqu'au coma en passant par
l'ataxie ou l'hémiplégie. Des prodromes aspéci�ques comme les nausées, les ver-
tiges ou les céphalées peuvent précéder les symptômes de l'AVC. Il est important
de connaitre la sémiologie clinique a�n de permettre le diagnostic et la prise en
charge rapide. Les symptômes dépendent de la localisation de la thrombose et de
l'étendue des structures atteintes.

Bulbe

L'infarctus bulbaire médial peut se traduire par une hémiplégie croisée res-
pectant la face, par l'atteinte de la pyramide au-dessus de la décussation et une
paralysie ipsilatérale de la langue par l'atteinte du noyau hypoglosse XII.

L'infarctus bulbaire latéral, responsable d'une présentation clinique connue
sous le nom de syndrome de Wallenberg, se caractérise par une hypoesthésie de
l'hémiface ipsilatérale par atteinte du noyau du trijumeau V, une dysphagie par
atteinte du noyau ambigu (IX, X et XI), un syndrome cérébelleux par atteinte
du pédoncule cérébelleux inférieur, une hypoesthésie thermoalgique controlatérale
par atteinte de la voie spinothalamique et une triade ptosis, myosis, enophtalmie
connue sous le nom de syndrome de Claude Bernard-Horner.

Pont

L'atteinte de la partie antérieure du pont se traduit par une hémiplégie contro-
latérale respectant la face par atteinte de la voie pyramidale. En fonction de la
localisation, elle peut être associée à une paralysie faciale périphérique ipsilatérale
dans le cadre du syndrome de Millard-Gübler. Dans le cadre du syndrome de Fo-
ville, elle est associée à une paralysie ipsilatérale de l'abduction du globe occulaire
par atteinte du noyau abducens VI.

L'atteinte étendue du pont peut se traduire par un syndrome d'enfermement
(ou locked-in syndrome) associant une tétraplégie avec diplégie faciale par atteinte
des voies pyramidales et des noyaux des nerfs faciaux et une paralysie de l'hori-
zontalité du regard par l'atteinte bilatérale des noyaux abducens VI.
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Mésencéphale

L'infarctus mésencéphalique latéral, se traduit par une hémiplégie controla-
térale et une paralysie des muscles oculomoteurs par atteinte du noyau du nerf
oculomoteur commun III ipsilatéral, constituant le syndrome de Weber.

Le syndrome de Benedikt, se caractérise par une paralysie des muscles oculo-
moteurs par atteinte du noyau du nerf oculomoteur commun III ipsilatéral associée
à des mouvements choréo-athétosiques controlatéraux.

Cerevelet

L'atteinte de la partie postéro-inférieure du cervelet s'exprime par des nau-
sées, des vomissements et une ataxie. Elle peut être associée à un syndrome de
Wallenberg.

L'infarctus antéro-inférieur du cervelet se caractérise par un syndrome cérébel-
leux, une anesthésie de l'hémiface par atteinte du noyau du VII ipsilatéral, une
hypoacousie par atteinte du noyau du VIII ipsilatéral et une anesthésie thermoal-
gique controlatérale.

L'atteinte du territoire cérébelleux supérieur se traduit par un syndrome céré-
belleux cinétique associé à un dé�cit sensitif thermoalgique et une paralysie du IV
controlatérale.
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Thalamus

Les manifestations cliniques des infarctus thalamiques sont multiples. Les symp-
tômes les plus évocateurs sont les troubles sensitifs à type de paresthésies parfois
extrêmement douloureuses avec une sensation de brûlure touchant tout l'hémicorps
ou à distribution chéiro-orale (main et bouche). Les troubles moteurs peuvent s'ex-
primer sur un versant dé�citaire ou au contraire par des mouvements anormaux
comme des dystonies ou des mouvements athétosiques. Des troubles neuropsycho-
logiques peuvent être retrouvés tels que l'aphasie caractérisée par des paraphasies
fantastiques et une hypophonie, l'anosognosie ou les troubles mnésiques antéro-
grades. Des troubles de la vigilance peuvent également apparaitre, allant de la
somnolence jusqu'au coma.

Le syndrome du sommet de l'artère basilaire est secondaire à l'occlusion des
artères perforantes qui vascularisent les thalamus. Il en résulte un dé�cit visuel,
des troubles oculomoteurs, des troubles du comportement et une somnolence avec
des hallucinations.

Encéphale

L'atteinte d'un lobe occipital se traduit par un dé�cit visuel de type hémia-
nopsie latérale homonyme controlatérale. Dans les formes incomplètes, une qua-
dranopsie supérieure ou inférieure peut survenir du fait de l'atteinte des radiations
optiques respectivement inférieures ou supérieures.

L'infarctus bilatéral du cortex visuel se traduit par une cécité corticale. Lors-
qu'elle est associée à une anosognosie elle dé�nit le syndrome d'Anton.

L'atteinte temporo-occipitale gauche se traduit par un syndrome d'alexie sans
agraphie lié à une incapacité à reconnaitre les lettres.

L'atteinte temporale interne peut s'exprimer par des troubles mnésiques.

Néanmoins cette description est non exhaustive et ne rend pas compte de l'en-
semble des symptômes pouvant survenir en cas d'AVC postérieur, ce qui explique
la complexité du diagnostic [13].
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Technique de revascularisation

Histoire de la revascularisation

La compréhension de la physiopathologie de l'AVC de la fosse postérieure re-
monte à près de 70 ans, lorsque Kubik et Adam ont décrit pour la première fois
la corrélation entre les symptômes cliniques et les anomalies de la circulation ver-
tébrobasilaire lors d'autopsies en 1946 [14]. La visualisation de thrombus à l'in-
térieur des vaisseaux a conduit à l'essai d'un traitement par anticoagulation chez
les patients suspects cliniquement d'un AVC du tronc basilaire, sans con�rmation
radiologique. Cette thérapeutique probabiliste a permis de réduire la mortalité de
43% à 14% dans le groupe traité par anticoagulant [15]. Il s'agit du premier trai-
tement utilisé avec pour objectif la revascularisation.

Dans les années 80 devant l'absence d'amélioration de la prise en charge, des
traitements de pontage artériel extracrânien-intracrânien ont été réalisés. Lors de
sténoses intracrâniennes de la vertébrale ou du tronc basilaire, un pontage de l'ar-
tère temporale super�cielle à l'artère cérébelleuse supérieure ou à l'artère cérébrale
postérieure était réalisé [16]. Malgré des cas rapportés et des séries montrant l'e�-
cacité de la technique, une étude randomisée contrôlée n'a pas montré de béné�ce
par rapport au traitement médical [17] et la technique est tombée en désuétude.

L'amélioration des techniques d'imagerie avec le scanner et l'imagerie par ré-
sonance magnétique a permis de mieux visualiser les lésions et de s'orienter vers
des thérapeutiques adaptées. Malgré ces avancées, l'artériographie reste la tech-
nique de référence en raison de sa résolution spatiale et de l'étude dynamique de
la vascularisation qu'elle permet. Grâce à ces progrès, de nombreuses études ont
pu évaluer les traitements médicaux et interventionnels en se basant non plus uni-
quement sur la clinique mais aussi sur l'imagerie pour adapter la prise en charge
et évaluer l'e�cacité des traitements.
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Thrombolyse

Les années 80 marquent le début des études sur la thrombolyse intravasculaire
dans le cadre des AVC vertébro-basilaires. Initialement, il s'agissait de thrombo-
lyse intra-artérielle. Cette thérapeutique permettait une nette amélioration de la
morbi-mortalité [18, 19]. Par la suite de nombreuses études ont évalué l'e�cacité
de la thrombolyse intra-veineuse.

Il est important de noter que les études contrôlées randomisées évaluant l'e�-
cacité de la thrombolyse ont été réalisées dans les AVC de la circulation antérieure,
aucune étude n'a évalué spéci�quement son e�cacité dans l'AVC vertébro-basilaire.
Malgré cela, par extrapolation des résultats obtenus dans les AVC de la circulation
antérieure et le nombre important de séries rapportées con�rmant son e�cacité,
la thrombolyse intraveineuse est recommandée à la phase aiguë des AVC de la
circulation postérieure [20].

En cas d'occlusion complète de l'artère basilaire, la thrombolyse doit être réa-
lisée même si, seule, son e�cacité semble modérée [21, 22, 23]. Elle a une place
de choix dans une procédure de drip and ship en permettant d'initier de manière
précoce le traitement de revascularisation avant le transfert vers le centre de throm-
bectomie [24].
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Thrombectomie

Les techniques d'angiographie se sont développées à partir des années 1950. Au
�l du temps, les techniques, les cathéters et les voies d'abord se sont perfection-
nés. Initialement, la visualisation de la circulation vertébrobasilaire était réalisée
par ponction directe de l'artère vertébrale [25], puis par l'artère brachiale [26] ou
l'artère sous-clavière et en�n par ponction de l'artère fémorale dans les années
1960 [27]. La réalisation de l'angiographie par cette voie d'abord permettait l'ex-
ploration des 4 axes vasculaires avec une seule ponction et une nette diminution
des complications avec une morbidité passant de 4-20% à 1% [28].

Les traitements de revascularisation ont été débutés bien plus tard grâce au
développement de matériels permettant l'élimination du thrombus. Le stent retrie-
ver en se déployant s'ancre au thrombus et permet son évacuation lors du retrait
du stent. Le système de thromboaspiration à large lumière se place au contact
du thrombus et permet son extraction lors de la mise en marche de l'aspiration.
L'ensemble de ces dispositifs ont montré un taux de recanalisation allant de 60 à
100%. Le perfectionnement des techniques et le développement de nouveaux maté-
riels pourront permettre d'augmenter le taux de revascularisation et ainsi améliorer
le pronostic neurologique des patients [29, 30].

Lors d'un AVC ischémique, l'occlusion artérielle entraîne en quelques minutes
une nécrose irréversible appelée � c÷ur ischémique �. Ce dernier est entouré par
une zone dite de � pénombre ischémique �, c'est-à-dire de tissus hypoperfusés mais
viables. L'évolution spontanée de cette zone de pénombre en l'absence de revascu-
larisation est la nécrose irréversible. Les thérapeutiques de revascularisation à la
phase hyper-aiguë ont pour but de préserver cette zone de pénombre en rétablis-
sant rapidement le débit sanguin. Ces techniques peuvent être réalisées seules ou
peuvent être combinées.

Du fait du faible nombre de patients et de la gravité clinique potentielle, il
n'existe à ce jour pas d'étude randomisée évaluant l'e�cacité de la thrombectomie
en cas d'AVC avec occlusion du tronc basilaire. Cela souligne la nécessité de colli-
ger le plus de séries a�n de mieux évaluer nos pratiques concernant la réalisation de
revascularisation mécanique chez les patients présentant un AVC ischémique avec
occlusion aiguë de l'artère basilaire et pouvoir ainsi en améliorer la prise en charge.
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Article en anglais

Abstract

Introduction

Stroke due to acute basilar artery occlusion (BAO) is rare but is potentially
lethal. Early vascular recanalisation has proven to be one of the most impor-
tant predictors of a favourable clinical outcome. Intravenous thrombolysis has
been established as the standard of care for patients presenting BAO within 4.5
hours of symptom onset. The bene�t of endovascular treatment in acute ischemic
stroke caused by BAO remains unestablished. Guidelines recommend initiating
thrombectomy within the �rst 6 hours from symptom onset. However, due to the
severe neurological prognostic of BAO, thrombectomy is sometimes used as a res-
cue procedure, past this time window. The objective of this french monocentric
retrospective study is to identify prognostic factors of good functional outcome
after thrombectomy for a basilar artery occlusion.

Methods

Between January 2014 and December 2018, all patients referred to Marseille
University Hospital of La Timone for thrombectomy of basilar artery were retro-
spectively included. Patients who underwent thrombectomy had BAO con�rmed
by angiography. All these patients were included regardless of age or National
Institute of Health Stroke Scale (NIHSS). Clinical, radiological and treatment pro-
cedure data were collected. mTICI grades of 2b and 3 was de�ned as success-
ful revascularisation. Favourable outcome was de�ned as mRS (modi�ed Rankin
Score; appendix A) between 0 and 2 at 90 days.
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Results

63 patients (43 men) with a median age of 67 [56-74] were included. 25 pa-
tients were intubated on admission. Revascularisation was achieved in 45 cases
(71%). 19 of 63 had a favourable outcome. Absence of intubation (OR 4.19; IC
95% [1.05-20.3]; p=0.043) and revascularisation with mTICI grades of 2b-3 (OR
6.40; IC 95% [1.32-48.5]; p=0.020) were both statistically signi�cant predictors of
favourable outcome. Intubated patients were younger (p=0.018) and had initially
more extensive cerebral lesion on MRI.

Conclusions

In stroke due to BAO, successful thrombectomy revascularisation is associated
with a better outcome. Intubation upon admission was a clinical predictor of poor
outcome. Identifying predictive factors could lead to personalised medical care for
BAO patients starting from symptom onset.
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Introduction

Acute basilar artery occlusion (BAO) is rare, accounting for approximately
1�4% of all ischaemic strokes but is potentially lethal [31, 21]. Early vascular
recanalisation has been proven to be one of the most important predictors of a
favourable clinical outcome in patients a�ected by acute posterior circulation is-
chemic stroke [32]. However, due to multiple clinical presentations ranging from
vertigo, paralysis, ophthalmoplegia to coma, diagnosis can be delayed.

Moreover, recanalisation is associated with better outcome regardless of how
recanalisation is achieved [33]. Over the last two decades, intravenous thromboly-
sis (IVT) has been established as the standard of care for patients presenting BAO
within 4.5 hours of symptom onset. The recanalisation rate of basilar occlusions
after IVT ranges from 53% in an analysis of di�erent case series to 67% as reported
by the BASICS Investigators [22, 23].

The bene�t of endovascular treatment in acute ischemic stroke caused by
basilar artery occlusion remains unestablished. Guidelines recommend to initi-
ate thrombectomy within the �rst 6 hours from symptom onset (Grade IIb) [20].
However, due to the severe neurological prognostic of BAO, thrombectomy is some-
times used as a rescue procedure past this time window.

The objective of this french monocentric retrospective study is to identify prog-
nostic factors of good functional outcome after thrombectomy for a basilar artery
occlusion.
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Materials and methods

Study design

Between January 2014 and December 2018, all patients addressed to Marseille
University Hospital of La Timone for thrombectomy of basilar artery were ret-
rospectively included. Stroke diagnosis with BAO was made by brain Computed
Tomography scan (CT) or MRI. Patients who underwent thrombectomy had BAO
con�rmed by angiography.

All these patients were including regardless of age or National Institute of
Health Stroke Scale (NIHSS). Patients could have been treated by intravenous
thrombolysis prior to thrombectomy. Some patients were primarily treated in at
�local� hospital then transferred for thrombectomy. Patients for whom thrombec-
tomy was not performed or clinical follow-up outcome was unavailable were ex-
cluded.

Patients

Baseline characteristics, demographics, medical history, treatments, clinical
severity evaluated by NIHSS or need for intubation prior to imaging, initial imag-
ing results and occurrence of intravenous thrombolysis were recorded.

On the initial imaging, localisation of arterial occlusion (proximal, middle or
distal), Di�usion Weighted Imaging - posterior circulation - Alberta Stroke Pro-
gram Early Computed Tomography Score (DWI-pc-ASPECTS) and severity of
pons lesion assessed on pc-ASPECTS slide were noti�ed. Initially developed on
computed tomography scan, pc-ASPECTS is being used on di�usion-weighted
imaging in MRI. DWI-pc-ASPECTS is a 10 points scale used to evaluate the pos-
terior circulation lesion extension [34].

One point is subtracted for high-density lesion in each left or right thalamus,
cerebellum, or posterior cerebral artery territory. Two points are subtracted for
high-density lesion in any part of the midbrain or pons. A score of 10 indicates no
visible lesion on DWI sequence while a 0 score an ischemic lesion extended at all
previous regions [35].
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Endovascular procedure

Endovascular treatment was performed under general anaesthesia or conscious
sedation. Thrombectomy was performed by stent retriever, thromboaspiration or
both. Time between stroke onset and thrombectomy as well as procedure length
score were recorded.

Recanalisation results were assessed by modi�ed Treatment In Cerebral Is-
chemia (mTICI) scale [36]. mTICI grades of 2b and 3 was de�ned as successful
revascularisation. Adverse events occurring during thrombectomy were registered.

Follow-up and outcome

Brain and angiography computed tomography scan were performed within 24
hours after thrombectomy procedure to assess recanalisation and presence of in-
tracranial haemorrhage.

NIHSS and modi�ed ranking scale (mRS) at 90 days as well as occurrence of
death were noti�ed.

Favourable outcome was de�ned as mRS between 0 and 2 at 90 days [37].

Statical analysis

All statistical analysis were performed using JMP 9.0.0, SAS Institute Inc and
R version 3.4.0, The R Foundation for Statistical Computing. Quantitative vari-
able were reported as median with interquartile range (IQR, [Q1-Q3]). Chi-square
test was used to compare categorical variables, and the Student's t test was used
for continuous variables. A logistic regression model was used for multivariate
analysis to determine potential risk factors associated with favourable functional
outcome. Baseline clinical and radiological predictors with a value of p<0.10 in
univariate analyses were included in the multivariate analysis. Subgroup analysis
on intubated patient was performed. All p values are two-sided, and p value of
<0.05 was considered statistically signi�cant.
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Results

Patient characteristics

Our study included 63 patients (Figure 11) among which 43 men with a median
age of 67 [56-74]. Baseline characteristics appear in (Table 1). Median NIHSS was
14 [7.5-19] upon admission. 25 patients were intubated at onset due to a decreased
level of consciousness. Thrombolysis was administered before thrombectomy in 36
patients (57%).

19 patients were initially taken care of in an other hospital then transferred to
Marseille University Hospital of La Timone for thrombectomy.

Figure 11 � Flow chart of patient selection

Endovascular procedure

Time between symptom onset and groin puncture of thrombectomy was 268
min [212-418] and revascularisation (mTICI 2b and 3) was achieved in 45 cases
(71%).

Complications per thrombectomy occurred for 13 patients (21%) and consisted
of 6 vertebral artery dissections, 4 artery ruptures with subarachnoid hemorrhage,
2 vasospams, 1 cardiac arrest.
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Characteristics Total n=63 Favorable outcome Poor outcome p

(mRS 0-2) n=19 (mRS 3-6) n=44
Male gender n (%) 43 (68%) 12 (63%) 31 (70%) 0.57
Age years median [IQR] 67 [56-74] 65 [50-70] 68.5 [56-83.5] 0.19
Transfer prior to thrombectomy 19 (30%) 3 (16%) 16 (36%) 0.10
Risk factor
Diabetes 6 (10%) 1 (5%) 5 (11%) 0.59
HBP 34 (54%) 8 (42%) 26 (59 %) 0.32
Dyslipidaemia 18 (29%) 6 (32%) 12 (27%) 0.77
Prior stroke 11 (17%) 3 (16%) 8 (18%) 0.51
Smoker 10 (16%) 4 (21 %) 6 (14%) 0.73
OH consumption 5 (8%) 1 (5%) 4 (9%) 0.85
Coronaropathy 7 (11%) 0 7 (16%) 0.18
Cervical atheromal 3 (5%) 0 3 (7%) 0.48
Atrial �brillation 10 (16%) 2 (11%) 8 (18%) 0.58
Obesity 8 (13%) 4 (21%) 4 (9%) 0.35
Anticoagulant therapy 10 (16%) 1 (5%) 9 (20%) 0.13
Antiplatelet therapy 18 (29%) 5 (26%) 13 (30%) 0.79
Admission characteristics
NIHSS 14 [7.5 19] 9 [5-17] 15 [11-21] 0.34
Intubation 25 (40%) 4 (21%) 21 (48%) 0.041
Glycaemia 1.32 [1.14-1.56] 1.32 [1.13-1.68] 1.32 [1.18-1.45] 0.42
INR 1.11 [1.03-1.20] 1.08 [0.99-1.17] 1.12 [1.04-1.22] 0.023
Radiological characteristics
DWI-pc-ASPECTS 7 [5-8] 8 [5-8] 6 [5-8] 0.28
Pons lesion N/A
No pons lesion 24 (35%) 5 (26%) 19 (39%)
Pons lesion <25% 11 (17%) 4 (21%) 7 (16%)
Pons lesion 25-50% 14 (22%) 8 (42%) 6 (14%)
Pons lesion 50-75% 6 (10%) 2 (11%) 4 (9%)
Pons lesion >75% 8 (12,7%) 0 8 (18%)

Basilar artery occlusion 0.56
Proximal 35 (58%) 13 (68%) 22 (54%)
Middle 8 (13%) 2 (11%) 6 (15%)
Distal 17 (28%) 4 (21%) 13 (32%)

Treatment characteristics
Thrombolysis 36 (57%) 14 (74%) 22 (50%) 0.081
Time from symptom
onset to groin puncture min

268 [212-418] 230 [192-272] 332 [226-475] 0.032

Time from symptom
onset to revascularisation min

336 [257-507] 270 [239-336] 397 [283-547] 0.022

Thrombectomy duration min 62 [40-89] 43 [25-69] 65.5 [48-91] 0.034
mTICI grades 2b-3 45 (71%) 17 (89%) 28 (64%) 0.037
Per thrombectomy complication 13 (21%) 4 (21%) 9 (21%) 0.96
Intracerebral haemorrhage 8 (15%) 3 (17%) 5 (15%) 0.85

Table 1 � Characteristics of the study population
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Outcome and prognostic factors

At 90 days, 19 (30%) patients were functionally independent, with mRS rang-
ing from 0 to 2, whereas 44 (70%) patients had a poor outcome with mRS score
between 3 and 6. 30 patients (47%) su�ering from severe neurological impairment,
died.

There were no statistical di�erences between the �favourable outcome� and the
�poor outcome� groups regarding age, medical history or NIHSS at admission.
The need for intubation and controlled mechanical ventilation was associated with
poorer outcome (p=0.04). INR at admission was higher in the poor outcome group
(p=0.023). In univariate regression INR was not signi�cantly associated with out-
come (p=0.13). Anticoagulant therapy was not statistically di�erent between both
groups.

DWI-pc-ASPECTS tended to be higher within good outcome population but
was not signi�cantly di�erent.Severity of pons lesion seemed di�erent between the
two groups. All patients with lesions above 75% of pons had a poor outcome.

Time between stroke onset and groin puncture (p=0.032) as well as time be-
tween stroke onset and revascularisation (p=0.022) were signi�catively shorter for
patients with a good outcome.

mTICI grades of 2b-3 (p=0.037) and a shorter thrombectomy procedure (p=0.034)
were also signi�cantly associated with a good outcome.

CT scan performed within 24 hours post procedure revealed intracerebral haem-
orrhage in 8 patients (15%) with no association with future outcome (p=0.85).
Intracerebral haemorrhage was not associated with INR>1.7 nor thrombolysis.

In a multivariate ordinal logistic regression analysis to predict favourable clin-
ical outcome, thrombolysis, need for intubation, time to revascularisation and
mTICI grades were included (Table 2). Absence of intubation (OR 4.19; IC
95% [1.05-20.3]; p=0.043) and revascularisation with mTICI grades of 2b-3 (OR
6.40; IC 95% [1.32-48.5]; p=0.020) were both statistically signi�cant predictors of
favourable outcome.
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OR Con�dence interval 95% p

Thrombolysis 2,1 [0,49-10,2] 0.32
Absence of intubation 4,19 [1,05-20,3] 0.043
Time from symptom
onset to revascularisation min

0,996 [0,990-1] 0.066

mTICI grades 2b-3 6,40 [1,32-48,5] 0.020

Table 2 � Multivariable ordinal logistic regression analysis

Intubated patients

In a subgroup analysis we observed that intubated patients were younger
(p=0.018) and had initially more extensive cerebral lesion with a lower DWI-
pc-ASPECTS (p=0.011) than non-intubated patients (Table 3).

Characteristics Intubated n=25 Non-intubated n=38 p

Age years 57 [44-72] 70 [58.75-78] 0.018
Time from symptom
onset to groin puncture min

270 [247.5-402.5] 241 [186-577.2] 0.16

Time from symptom
onset to revascularisation min

367 [266-448.5] 322 [251.5-520.5] 0.17

Thrombectomy duration min 54 [39.5-70.5] 65 [41-104.25] 0.078
DWI-pc-ASPECTS 6 [4-7] 7.5 [6-8] 0.011
Pons lesion N/A
No pons lesion 9 (36%) 15 (39%)
Pons lesion <25% 8 (32%) 3 (8%)
Pons lesion 25-50% 1 (4%) 13 (34%)
Pons lesion 50-75% 1 (4%) 5 (13%)
Pons lesion >75% 6 (24%) 2 (5%)

mTICI grades 2b-3 21 (84%) 24 (63%) 0.073
Thrombolysis 14 (56%) 22 (58%) 0.88
Good outcome 4 (21%) 15 (39%) 0.041
Dead 16 (53%) 14 (36%) 0.034

Table 3 � Subgroup analysis on intubated patient
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Discussion

Main results

Our study analysed the prognostic factors of favourable outcome in thrombec-
tomy procedure for basilar artery occlusion. We included all consecutive patients
who underwent thrombectomy regardless of the hospitalisation unit (ICUs, Stroke
unit, etc) during 5 years in Marseille University Hospital.

We observed that revascularisation with mTICI between 2b and 3 is a predictor
of good outcome and intubated patients at initial care had a signi�catively worst
outcome than non-intubated patient.

Severe population

In our study, 44 patients out of 63 (70%) had mRS scores ranging from 3 to 6 at
90 days. This poor outcome rate is higher than in some other studies [38, 39, 40].
This could be explained by patient recruitment in our study, which selected all
patients admitted in our hospital for basilar artery occlusion, including those with
comatose state, requiring ICU care, whereas other studies included only patients
hospitalised in stroke units. Granted that occlusion can lead to coma requiring
ICU care, more severe patients may have been excluded from other studies whereas
they were included in ours.

Intubated patients

Due to severe neurological impairment, 25 patients (40%) required endotracheal
intubation and mechanical ventilation upon admission. We observed that intuba-
tion is an independent predictor of bad outcome (OR 4.19; IC 95% [1.05-20.3];
p=0.043), as previously described by Werner and al. [41]. Patients were intubated
due to decreased level of consciousness; thereby medical care was administered as
quickly as possible by the �rst medical response team (prehospital care, intrahospi-
tal emergency, etc.). Thereafter, patients had to be sedated to achieve mechanical
ventilation with adequate oxygenation and assure safe patient transport. Neu-
rological evaluation was then compromised by sedation. That may explain some
missing data collection mainly NIHSS scores and precise timing of symptom onset.
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Association of revascularisation with good outcome

For patients who underwent endovascular procedure for stroke with BAO, suc-
cessful thrombectomy revascularisation was associated with good outcome (OR
6.40; IC 95% [1.32-48.5]; p=0.020).

In previous studies, revascularisation has been strongly associated with good
outcome [42]. Thrombolysis alone achieves recanalisation of BAO in 53% to 67%
of cases [21, 22, 23] meaning that thrombolysis alone is insu�cient in more than 1
of 3 cases. More speci�cally, the longer the thrombus the smaller the propensity of
revascularisation [43]. That may lead to believe that thrombectomy by increasing
revascularisation rate could improve outcome [44].

Further prospective research is needed to con�rm the subsequent improvement
obtained by adding thrombectomy to standard medical care and therefore deter-
mine the optimal therapeutic course of treatment.

Delay before revascularisation

Time from symptom onset to revascularisation was shorter by 127 min in good
outcome population. This di�erence was not signi�cative in multivariate ordinal
logistic regression analysis. Time range was wider in poor outcome population
([283-547] vs [239-336]). Some patients have been revascularized after 9 hours
from symptom onset. In these life-threatening situations, there was no standard-
ized protocol to select patients who could have bene�ted from late thrombectomy
procedure.

In anterior circulation stroke, other studies identi�ed selected patients for whom
endovascular therapy has been associated with improved outcomes even in ex-
tended time windows [45, 46]. As a result, american guidelines have been modi�ed
in 2018[20].Recently Alemseged et al. [47] described a subgroup of patients with
BAO treated by thrombectomy beyond 6 hours resulting in good outcome at 3
months.
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Study strengths

Our study shows that a clinical element as simple as intubation is a predictor
of poor outcome. Four of 25 (21%) intubated patients had a favourable outcome
at 90 days. Only a few studies about BOA have reported intubation at admission
whereas it is often reported during thrombectomy procedure [48, 49, 50]. Medical
team should keep in mind procedures' risks and inform patients' families accord-
ingly.

In contrary to Kang et al. [40] we found no di�erence in age between good and
poor outcome at 90 days (p=0.19). This may suggest that thrombectomy should
be a therapeutic option to consider regardless of patient's age.

Study limitations

Some limitations need to be underlined mainly consecutive to its retrospec-
tive design such as missing data and heterogeneity of data collection. No NIHSS
score was available for intubated patients who represented 40% of the population
study. Therefore, we cannot really conclude as to a possible link between admission
NIHSS and outcome. Missing recollection of symptom onset time and absence of
standardized protocol for overtime thrombectomy could explain that time prior to
revascularisation was not signi�catively relevant. Moreover, our small sample size
can be justi�ed by the fact that BOA occurs more rarely than anterior circulation
occlusion.
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Conclusion

In conclusion this study shows that intubation is an independent poor prognosis
factor in BAO patients, and revascularisation is associated with a better outcome.

Further studies are needed for a better selection of patients susceptible to ben-
e�t from thrombectomy. Identifying predictive factors could lead to personalised
medical care for BAO patients starting from symptom onset.

Outcome has been generally de�ned by mRS score which measure functional
dependence and global disability. This scale does not account for emotional and
social impact. Use of quality of life score [51] could be more representative of
stroke survivor health. These could be a new more accurate scale to assess post
stroke outcome.
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Article en français

Résumé

Introduction

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) secondaires à une occlusion aiguë de
l'artère basilaire (OAB) sont rares mais potentiellement mortels. La revascularisa-
tion précoce s'est révélée être l'un des facteurs prédictifs les plus importants d'une
évolution clinique favorable. La thrombolyse intraveineuse a été établie comme
traitement de référence pour les patients présentant une OAB dans les 4,5 heures
suivant l'apparition des symptômes. Le béné�ce du traitement endovasculaire dans
les AVC ischémiques aigus provoqués par une occlusion aiguë de l'artère basilaire
reste non établi. Les recommandations proposent de réaliser une thrombectomie
dans les 6 heures suivant l'apparition des symptômes. Cependant en raison du pro-
nostic neurologique sévère des OAB, la thrombectomie est parfois utilisée comme
procédure de sauvetage au-delà de cette fenêtre temporelle. L'objectif de cette
étude rétrospective monocentrique française est d'identi�er les facteurs pronos-
tiques de bonne évolution clinique après thrombectomie pour une occlusion de
l'artère basilaire.

Méthodes

Entre janvier 2014 et décembre 2018, tous les patients adressés à l'hôpital uni-
versitaire de La Timone à Marseille pour une thrombectomie de l'artère basilaire
ont été inclus rétrospectivement. Les patients qui ont subi une thrombectomie
avaient une occlusion aiguë de l'artère basilaire con�rmée par une angiographie.
Tous ces patients ont été inclus indépendamment de leur âge ou du NIHSS (Na-
tional Institute of Health Stroke Scale). Les données cliniques, radiologiques et
relatives aux procédures de traitement ont été recueillies. Une revascularisation
satisfaisante a été dé�nie par un score de mTICI de 2b ou 3. Le résultat favorable
a été dé�ni comme mRS (Score de Rankin modi�é ; annexe B) entre 0 et 2 à 90
jours.
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Résultats

63 patients (43 hommes) avec un âge médian de 67 ans [56-74] ont été inclus. 25
patients ont été intubés à l'admission. La revascularisation a été obtenue dans 45
cas (71%). 19 sur 63 patients ont eu une évolution favorable. L'absence d'intubation
(OR 4,19 ; IC 95% [1,05-20,3] ; p=0,043) et la revascularisation avec des grades
mTICI de 2b-3 (OR 6,40 ; IC 95% [1,32-48,5] ; p=0,020) étaient deux facteurs
prédictifs statistiquement signi�catifs d'évolution favorable. Les patients intubés
étaient plus jeunes (p=0,018) et présentaient initialement une lésion cérébrale plus
étendue en IRM.

Conclusions

Dans les accidents vasculaires cérébraux liés à une occlusion aiguë de l'ar-
tère basilaire, une revascularisation satisfaisante par thrombectomie est associée à
un meilleur pronostic fonctionnel. L'intubation à l'admission était un facteur cli-
nique prédictif d'une évolution défavorable. Identi�er les facteurs prédictifs pour-
rait conduire à une prise en charge personnalisée pour les patients présentant une
occlusion aiguë de l'artère basilaire dès le début des symptômes.
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Introduction

Les occlusions aiguës de l'artère basilaire (OAB) sont rares mais potentielle-
ment mortelles [31, 21]. Elles sont la cause d'environ 1 à 4% de l'ensemble des AVC
ischémiques. Une revascularisation précoce est considérée comme l'un des facteurs
prédictifs d'évolution clinique favorable chez les patients atteints d'un AVC isché-
mique de la circulation postérieure [32]. Néanmoins, en raison de la multiplicité des
présentations cliniques allant de l'ophtalmoplégie jusqu'au coma en passant par les
vertiges et les dé�cits moteurs, le diagnostic est complexe et peut être retardé.

La revascularisation est associée à un meilleur résultat indépendamment de la
manière dont cette revascularisation a été obtenue [33]. Au cours de la dernière
décennie, la thrombolyse s'est imposée comme le traitement de référence pour les
patients présentant une occlusion aiguë de l'artère basilaire dans les 4 heures et
demie après le début des symptômes. Le taux de revascularisation des occlusions
de l'artère basilaire après thrombolyse varie en fonction des séries entre 53% et
67% pour les investigateurs de l'étude BASICS [22, 23]. Le béné�ce d'un trai-
tement endovasculaire dans les AVC ischémiques secondaires à une occlusion de
l'artère basilaire demeure incertain. Les recommandations suggèrent d'initier la
thrombectomie moins de 6 heures après le début des symptômes (Grade IIb) [20].
Néanmoins compte tenu de la sévérité neurologique associée à cette occlusion arté-
rielle, la thrombectomie est parfois utilisée comme traitement de sauvetage au-delà
du délai recommandé.

L'objectif de cette étude rétrospective monocentrique française est d'identi�er
des facteurs pronostiques d'évolution favorable après thrombectomie dans le cadre
d'une occlusion aiguë de l'artère basilaire.
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Matériels et méthodes

Schéma de l'étude

Entre janvier 2014 et décembre 2018, tous les patients adressés au Centre Hos-
pitalier Universitaire de La Timone à Marseille pour thrombectomie de l'artère
basilaire ont été rétrospectivement inclus. Le diagnostic d'AVC par OAB fut posé
par IRM ou TDM. Les patients qui ont béné�cié d'une thrombectomie ont eu une
angiographie con�rmant l'occlusion aiguë de l'artère basilaire.

Tous ces patients ont été inclus indépendamment de leur âge ou du score
NIHSS. Les patients avaient pu être traités par thrombolyse au préalable de la
thrombectomie. Certains patients ont d'abord été pris en charge dans des hôpi-
taux périphériques avant leur transfert pour thrombectomie. Les patients pour
lesquels la thrombectomie n'a pas été réalisée ou dont l'évolution clinique n'était
pas connue ont été exclus.

Patients

Les caractéristiques initiales, sociodémographiques, les antécédents médicaux,
les traitements en cours, la sévérité clinique évaluée par le score NIHSS, la néces-
sité d'une intubation avant la réalisation de l'imagerie, les résultats de l'imagerie
initiale et la réalisation de la thrombolyse ont été recueillis.

Sur l'imagerie initiale, la localisation de l'occlusion artérielle (tiers proximal,
tiers moyen ou tiers distal), le score Di�usion Weighted Imaging - posterior cir-

culation - Alberta Stroke Program Early Computed Tomography Score (DWI-pc-
ASPECTS) et la sévérité des lésions du pont évaluées sur la coupe utilisée dans le
pc-ASPECTS ont été enregistrés. Initialement développé sur le scanner, le score
pc-ASPECTS est utilisé en IRM et en particulier sur la séquence de di�usion, il
est alors appelé DWI-pc-ASPECTS. Il s'agit d'une échelle sur 10 points utilisée
pour évaluer l'extension de la lésion sur la circulation postérieure [34].

Un point est soustrait en cas de présence de lésion en hypersignal au niveau
des régions droit ou gauche du thalamus, du cervelet, ou d'un territoire cérébral
postérieur. Deux points sont soustraits en cas de présence de lésion en hypersignal
au niveau du mésencéphale ou du pont. Un score de 10 indique l'absence de lésion
sur la séquence DWI alors qu'un score à 0 indique une lésion ischémique étendue
à l'ensemble des localisations précédemment citées [35].
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Traitement endovasculaire

Le traitement endovasculaire était réalisé sous anesthésie générale ou sédation
consciente. La thrombectomie était réalisée à l'aide d'un stent retriever, d'un sys-
tème de thromboaspiration ou des deux. Le délai entre le début des symptômes et
la thrombectomie ainsi que la durée de la procédure étaient relevés.

Les résultats de la revascularisation étaient évalués selon l'échelle mTICI (mo-

di�ed Treatment In Cerebral Ischemia) [36]. Un score mTICI de 2b ou 3 dé�nissait
une revascularisation réussie. Les complications survenant en cours de la throm-
bectomie ont également été enregistrées.

Suivi et évolution

Un angioscanner et un scanner cérébral ont été réalisés dans les 24 heures
suivant la thrombectomie pour évaluer la revascularisation et la présence d'une
hémorragie intracérébrale. Les scores NIHSS et mRS à 90 jours ont été recueillis.
Une évolution favorable était dé�nie par un score mRS entre 0 et 2 à 90 jours [37].

Analyse statistique

Toutes les analyses statistiques ont été réalisées à l'aide du logiciel JMP 9.0.0,

SAS Institute Inc and R version 3.4.0, The R Foundation for Statistical Compu-

ting. Les variables quantitatives ont été exprimées en médiane avec écart inter-
quartile (IQR, [Q1-Q3]). Le test de chi2 a été utilisé pour comparer les catégories
qualitatives et le test de Student pour les variables continues. Un modèle de ré-
gression logistique a été employé pour les analyses multivariées a�n de déterminer
les potentiels facteurs associés à un résultat fonctionnel favorable. Les caractéris-
tiques cliniques de référence et les données radiologiques pour lesquelles en analyse
univariée un p<0,10 était obtenu ont été incluses dans l'analyse multivariée. Une
analyse en sous-groupe a été réalisée pour les patients intubés. L'ensemble des va-
leurs p sont bilatérales et une valeur p<0,05 a été considérée comme signi�cative.
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Résultats

Caractéristiques des patients

Notre étude a inclus 63 patients (Figure 12) parmi lesquels 43 hommes avec un
âge médian de 67 ans [56-74]. Les caractéristiques de référence sont exposées en
Tableau 4. Le score NIHSS médian était de 14 [7,5-19] à l'admission. 25 patients
ont été intubés à l'admission à cause de troubles de la conscience. Une thrombolyse
a été réalisée avant thrombectomie pour 36 patients (57%).

19 patients ont initialement été pris en charge dans un hôpital périphérique
avant d'être transférés au CHU La Timone de Marseille en vue d'une thrombecto-
mie.

Figure 12 � Diagramme d'inclusion des patients

Traitement endovasculaire

Le délai entre le début des symptômes et la ponction fémorale en vue d'une
thrombectomie était de 268 [212-418] minutes et une revascularisation (mTICI 2b
ou 3) était accomplie pour 45 patients (71%). Des complications en cours de throm-
bectomie sont survenues pour 13 patients (21%) parmi lesquelles 6 dissections
d'artère vertébrale, 4 ruptures artérielle avec hémorragie sous-arachnoïdienne, 2
vasospasmes et un arrêt cardiaque.
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Caractéristiques Total n=63 Évolution favorable Évolution défavorable p

(mRS 0-2) n=19 (mRS 3-6) n=44
Homme n (%) 43 (68%) 12 (63%) 31 (70%) 0,57
Age ans median [IQR] 67 [56-74] 65 [50-70] 68,5 [56-83,5] 0,19
Transfert avant thrombectomie 19 (30%) 3 (16%) 16 (36%) 0,09
Facteurs de risque
Diabète 6 (10%) 1 (5%) 5 (11%) 0,59
HTA 34 (54%) 8 (42%) 26 (59 %) 0,32
Dyslipidémie 18 (29%) 6 (32%) 12 (27%) 0,77
Antécédent d'AVC 11 (17%) 3 (16%) 8 (18%) 0,51
Fumeur 10 (16%) 4 (21 %) 6 (14%) 0,73
Alcool 5 (8%) 1 (5%) 4 (9%) 0,85
Coronaropathie 7 (11%) 0 7 (16%) 0,18
Athérome cervical 3 (5%) 0 3 (7%) 0,48
Fibrillation auriculaire 10 (16%) 2 (11%) 8 (18%) 0,58
Obésité 8 (13%) 4 (21%) 4 (9%) 0,35
Anticoagulant 10 (16%) 1 (5%) 9 (20%) 0,13
Antiagrégant 18 (29%) 5 (26%) 13 (30%) 0,79
Caractéristiques initiales
NIHSS 14 [7,5 19] 9 [5-17] 15 [11-21] 0,34
Intubation 25 (40%) 4 (21%) 21 (48%) 0,041
Glycémie 1,32 [1,14-1,56] 1,32 [1,13-1,68] 1,32 [1,18-1,45] 0,42
INR 1,11 [1,03-1,20] 1,08 [0,99-1,17] 1,12 [1,04-1,22] 0,023
Caractéristiques radiologique
DWI-pc-ASPECTS 7 [5-8] 8 [5-8] 6 [5-8] 0,28
Lésion du pont N/A
Pas de lésion 24 (35%) 5 (26%) 19 (39%)
Lésion pontique <25% 11 (17%) 4 (21%) 7 (16%)
Lésion pontique 25-50% 14 (22%) 8 (42%) 6 (14%)
Lésion pontique 50-75% 6 (10%) 2 (11%) 4 (9%)
Lésion pontique >75% 8 (12,7%) 0 8 (18%)

Occlusion de l'artère basilaire 0,56
Proximale 35 (58%) 13 (68%) 22 (54%)
Moyenne 8 (13%) 2 (11%) 6 (15%)
Distale 17 (28%) 4 (21%) 13 (32%)

Caractéristiques du traitement
Thrombolyse 36 (57%) 14 (74%) 22 (50%) 0,081
Délai entre début des symptômes
et ponction de l'artère min

268 [212-418] 230 [192-272] 332 [226-475] 0,032

Délai entre début des symptômes
et revascularisation min

336 [257-507] 270 [239-336] 397 [283-547] 0,022

Durée de la thrombectomie min 62 [40-89] 43 [25-69] 65,5 [48-91] 0,034
mTICI grades 2b-3 45 (71%) 17 (89%) 28 (64%) 0,037
Complication per thrombectomie 13 (21%) 4 (21%) 9 (21%) 0,96
Hémorragie intracrânienne 8 (15%) 3 (17%) 5 (15%) 0,85

Tableau 4 � Caractéristiques de la population étudiée
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Facteurs pronostiques et évolution

À 90 jours, 19 patients (30%) étaient autonomes avec un score mRS variant de
0 à 2 alors que 44 patients (70%) avaient une évolution défavorable avec un score
mRS variant de 3 à 6. 30 patients (47%) sou�rant d'une atteinte neurologique
sévère sont décédés.

Il n'y avait pas de di�érence signi�cative entre les groupes � évolution favo-
rable � et � évolution défavorable � en ce qui concerne l'âge, les antécédents médi-
caux ou le score NIHSS à l'admission. La nécessité d'intubation et de ventilation
mécanique était associée à un pronostic défavorable (p=0,04). L'INR à l'admission
était plus élevé dans le groupe défavorable (p=0,023). En analyse univariée, l'INR
à l'admission n'était pas associé à l'évolution (p=0,13). La présence d'un traite-
ment anticoagulant n'était pas signi�cativement di�érente entre les deux groupes.

Le score DWI-pc-ASPECTS avait tendance à être plus élevé dans le groupe
favorable mais cela n'était pas statistiquement signi�catif. La sévérité des lésions
du pont semblait di�érente entre les deux groupes. Tous les patients présentant
des lésions du pont de plus de 75% ont eu une évolution défavorable. Le délai entre
le début des symptômes et la ponction fémorale (p=0,032) ainsi que le délai entre
le début des symptômes et la revascularisation (p=0,022) étaient plus courts de
manière signi�cative pour les patients avec une évolution favorable.

Des scores mTICI de 2b-3 (p=0,037) et une procédure de thrombectomie plus
courte (p=0,034) étaient également associés à une évolution favorable de manière
signi�cative.

Le scanner réalisé 24 heures après l'intervention mettait en évidence une hé-
morragie intracérébrale chez 8 patients (15%) sans que celle-ci ne soit associée à
une évolution clinique particulière (p=0,85). L'hémorragie intracérébrale n'était
associée ni à un INR initial supérieur à 1,7 ni à la réalisation préalable d'une
thrombolyse.

Dans un modèle de régression logistique multivarié, la thrombolyse, la néces-
sité d'intubation, le délai jusqu'à revascularisation et le score mTICI ont été inclus
(Tableau 5) pour identi�er des facteurs prédictifs d'une évolution favorable. L'ab-
sence d'intubation (OR 4,19 ; IC 95% [1,05-20,3] ; p=0,043) et la revascularisation
avec des scores mTICI de 2b-3 (OR 6,40 ; IC 95% [1,32-48,5] ; p=0,020) étaient
tous deux des facteurs prédictifs d'évolution favorable de manière signi�cative.
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OR Intervalle de con�ance 95% p

Thrombolyse 2,1 [0,49-10,2] 0,32
Absence d'intubation 4,19 [1,05-20,3] 0,043
Délai entre début des symptômes
et revascularisation min

0,996 [0,990-1] 0,066

mTICI grades 2b-3 6,40 [1,32-48,5] 0,020

Tableau 5 � Analyse de régression logistique ordinale multivariée

Patients intubés

Dans l'analyse en sous-groupes, nous avons observé que les patients intubés
étaient plus jeunes (p=0,018) et avaient initialement des lésions cérébrales plus
extensives avec un score DWI-pc-ASPECTS plus bas (p=0,011) que les patients
non-intubés (Tableau 6).

Caractéristiques Patients intubés n = 25 Patients non-intubés n = 38 p

Age ans 57 [44-72] 70 [58,75-78] 0,018
Délai entre début des symptômes
et ponction de l'artère min

270 [247,5-402,5] 241 [186-577,2] 0,16

Délai entre début des symptômes
et revascularisation min

367 [266-448,5] 322 [251,5-520,5] 0,17

Durée de la thrombectomie min 54 [39,5-70,5] 65 [41-104,25] 0,078
DWI-pc-ASPECTS 6 [4-7] 7,5 [6-8] 0,011
Lésion du pont N/A
Pas de lésion 9 (36%) 15 (39%)
Lésion pontique <25% 8 (32%) 3 (8%)
Lésion pontique 25-50% 1 (4%) 13 (34%)
Lésion pontique 50-75% 1 (4%) 5 (13%)
Lésion pontique >75% 6 (24%) 2 (5%)

mTICI grades 2b-3 21 (84%) 24 (63%) 0,073
Thrombolyse 14 (56%) 22 (58%) 0,88
Évolution favorable 4 (21%) 15 (39%) 0,041
Décès 16 (53%) 14 (36%) 0,034

Tableau 6 � Analyse en sous-groupes des patients intubés
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Discussion

Résultats principaux

Notre étude s'est intéressée aux facteurs pronostiques d'évolution favorable
après thrombectomie lors d'une occlusion aiguë de l'artère basilaire. Ont été inclus
tous les patients consécutifs ayant béné�cié d'une thrombectomie pour occlusion
aiguë de l'artère basilaire pendant 5 ans au CHU de la Timone à Marseille, indé-
pendamment de leur unité d'hospitalisation (réanimation, unité de soins intensifs
de neurologie, etc.). Nous avons noté qu'une revascularisation avec un score mTICI
entre 2b et 3 était prédictif d'une évolution favorable et que les patients intubés
dès l'admission avaient une évolution défavorable par rapport aux patients non-
intubés.

Population plus sévère

Dans notre étude, 44 patients parmi 63 (70%) avaient un score mRS variant de
3 à 6 à 90 jours. Ce taux d'évolution défavorable est plus élevé que dans d'autres
études [38, 39, 40]. Cela peut s'expliquer par le recrutement de nos patients. Tous
les patients se présentant avec une occlusion aiguë de l'artère basilaire ont été
inclus, parmi lesquels des patients dans le coma requérant une prise en charge en
réanimation. Dans la littérature, seuls les patients hospitalisés en unités de soins
intensifs de neurologie étaient inclus. De ce fait, les patients plus sévèrement at-
teints nécessitant une prise en charge en réanimation n'ont pas été pris en compte.

Patients intubés

Compte tenu de leur état neurologique grave, 25 patients (40%) ont été intubés
et ventilés dès l'admission. Nous avons observé que l'intubation était un facteur
indépendant d'évolution défavorable (OR 4,19 ; IC 95% [1,05-20,3] ; p=0,043), ce
qui concorde avec les résultats de Werner et al. [41]. Les patients étaient intubés
pour troubles de la conscience ; les soins urgents ont été administrés dès que pos-
sible par les équipes de premier secours (prise en charge pré-hospitalière, urgence
intra-hospitalière, etc.). Les patients ont été sédatés dans un second temps a�n
d'assurer une oxygénation su�sante avec la ventilation mécanique et de garantir
leur transfert en toute sécurité. L'évaluation neurologique a ainsi été compromise
par la sédation. Cela peut expliquer des données manquantes, principalement le
score NIHSS et l'horaire exact de début des symptômes.
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Revascularisation et évolution favorable

Pour les patients béné�ciant d'un traitement endovasculaire pour un AVC se-
condaire à une occlusion aiguë de l'artère basilaire, une thrombectomie e�cace
dé�nie comme un score mTICI de 2b ou 3 était associée à une évolution favorable
(OR 6,40 ; IC 95% [1,32-48,5] ; p=0,020).

Dans de précédentes études la revascularisation était fortement associée à une
évolution favorable [42]. La thrombolyse seule permet une revascularisation dans
53 à 67% des cas [21, 22, 23], ce qui sous-entend que la thrombolyse seule est
insu�sante dans plus d'un cas sur trois. Plus précisément, plus le thrombus est
étendu plus la probabilité de revascularisation est faible [43]. Cela peut supposer
que la thrombectomie, en augmentant le taux de revascularisation, permettrait
d'améliorer le pronostic [44].

Des études prospectives sont nécessaires pour con�rmer l'amélioration obtenue
en ajoutant la thrombectomie au traitement standard a�n de pouvoir déterminer
la prise en charge optimale.

Délai avant la revascularisation

Le délai entre le début des symptômes et la revascularisation était plus court
de 127 minutes dans le groupe d'évolution favorable. Cette di�érence n'était pas
signi�cative en analyse multivariée. L'intervalle de ce délai était plus large dans
le groupe défavorable ([283-547] min vs [239-336] min). Certains patients ont été
revascularisés plus de 9 heures après le début des symptômes. Dans ces situations
d'urgence vitale, il n'y a pas eu d'attitude consensuelle permettant de sélectionner
les patients qui pouvaient béné�cier d'une thrombectomie tardive.

Pour les AVC de la circulation antérieure, d'autres études avaient sélectionné
les patients pouvant béné�cier d'un traitement endovasculaire avec une évolution
favorable même hors délai [45, 46]. De ce fait, les recommandations américaines
ont été modi�ées en 2018 [20]. Plus récemment, Alemseged et al. [47] ont décrit
un sous-groupe de patients pris en charge pour une occlusion aiguë de l'artère ba-
silaire au-delà de 6 heures, qui présentaient une évolution favorable à 3 mois.
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Points forts de l'étude

Notre étude souligne qu'un élément clinique aussi simple que l'intubation est
un facteur prédictif d'évolution défavorable. 4 patients parmi les 25 intubés (21%)
avaient une évolution favorable à 90 jours. Seules quelques études ont mentionné
l'intubation à l'admission alors que cela est fréquemment relevé pendant les procé-
dures de thrombectomie [48, 49, 50]. Les équipes médicales devraient tenir compte
des complications potentielles de la thrombectomie a�n de pouvoir informer les
familles des patients en conséquence.

Contrairement aux résultats publiés par Kan et al. [40], nous n'avons pas trouvé
de di�érence par rapport à l'âge entre les groupes d'évolution favorable et défa-
vorable (p=0,19). Cela pourrait signi�er que l'indication de la thrombectomie ne
devrait pas être limitée par l'âge du patient.

Limites de l'étude

Certaines limites doivent être soulignées, celles-ci principalement secondaires
au caractère rétrospectif de l'étude comme l'existence de données manquantes et
l'hétérogénéité du recueil des données. Les scores NIHSS n'étaient pas disponibles
pour les patients intubés qui représentaient 40% de la population étudiée. Ainsi,
nous ne pouvons pas conclure quant à l'existence d'un lien entre le score à l'admis-
sion et l'évolution du patient. Les données manquantes concernant le début des
symptômes et l'absence de prise en charge protocolaire en cas de thrombectomie
hors délai peuvent expliquer que le délai avant revascularisation ne soit pas per-
tinent. De plus, notre e�ectif faible peut se justi�er par la rareté de la pathologie
par rapport aux AVC de la circulation antérieure.
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Conclusion

Pour conclure, cette étude montre que l'intubation est un facteur de mauvais
pronostic chez les patients pris en charge pour une occlusion aiguë de l'artère ba-
silaire, et que la revascularisation est associée à une évolution favorable.

Des études ultérieures sont nécessaires pour mieux sélectionner les patients
susceptibles de béné�cier d'une thrombectomie. Identi�er les facteurs prédictifs
permettrait de personnaliser la prise en charge des patients pour une occlusion
aiguë de l'artère basilaire dès le début des symptômes.

L'évolution clinique est généralement dé�nie par le score mRS qui mesure l'au-
tonomie fonctionnelle et le handicap de façon globale. Cette échelle ne tient pas
compte de l'impact social et émotionnel. L'utilisation de scores de qualité de vie [51]
pourrait être plus représentative de l'état de santé des patients après AVC. Cela
pourrait être une échelle plus pertinente pour évaluer l'évolution post-AVC.
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Discussion

Le Centre Hospitalier Universitaire de La Timone à Marseille est un centre
de neuroradiologie interventionnelle réalisant des thrombectomies 24/24 h dans
le cadre des urgences AVC. Il est le seul dans le département des Bouches-du-
Rhône. Comptant 2 millions d'habitants, le département est le 3ème plus peuplé
de France. Avec une prévalence de 1,6%, 3 080 AVC aigus ont été pris en charge
dans le département en 2016 [52]. La même année, 157 thrombectomies ont été
réalisées dont 16 pour un AVC de la circulation postérieure. L'accident vasculaire
cérébral avec occlusion de l'artère basilaire traitable par thrombectomie est donc
une pathologie rare. Son pronostic neurologique n'en reste pas moins grave avec
une évolution défavorable (mRS 3-6) chez 70% des patients dans notre population.

Dans plus de la moitié des cas (57%), la thrombolyse a été réalisée avant la
thrombectomie. Le délai entre le début des symptômes et la ponction fémorale
en vue d'une thrombectomie était en médiane de 268 minutes (4h28). L'écart in-
terquartile était de [212-418] minutes ce qui signi�e qu'un quart des patients ont
été thrombectomisés 7 heures après le début des symptômes. Ces thrombectomies
de sauvetage ont été entreprises du fait de la sévérité de l'état neurologique et la
probabilité d'aggravation en cas d'abstention thérapeutique. Une revascularisation
satisfaisante, évaluée par un score mTICI entre 2b et 3, était accomplie pour 45
patients (71%). La revascularisation a été retrouvée comme un facteur prédictif
indépendant d'une évolution favorable à 3 mois (OR 6,40 ; IC 95% [1,32-48,5] ;
p=0,020).

L'AVC ischémique du tronc basilaire peut entrainer une atteinte neurologique
sévère pouvant aller jusqu'au coma. Dans notre étude, 25 patients ont été intu-
bés pour troubles de la conscience lors de la prise en charge. Cet état clinique
grave semble être en lien avec une atteinte cérébrale plus importante visualisée
au niveau de l'IRM. Le score DWI-pc-ASPECTS était signi�cativement plus bas
chez les patients intubés que chez les non intubés (p=0,011). Les patients intu-
bés étaient signi�cativement plus jeunes avec un âge médian de 57 ans contre 70
ans (p=0,018). Malheureusement, seuls 4 d'entre eux (21%) ont eu une évolution
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favorable. L'absence d'intubation à la phase initiale a été retrouvée comme fac-
teur prédictif indépendant d'évolution favorable (OR 4,19 ; IC 95% [1,05-20,3] ;
p=0,043). L'évolution de ces patients est très peu rapportée dans la littérature.
D'autres études semblent nécessaires a�n d'enrichir les données concernant l'utili-
sation de la thrombectomie au sein de cette population particulière.

Dans notre population, l'âge médian était de 67 ans. L'écart interquartile était
de [56-74] ans, ce qui signi�e qu'un quart des patients avait plus de 74 ans. Contrai-
rement à d'autres résultats publiés [38, 39, 40], nous n'avons pas trouvé de di�é-
rence par rapport à l'âge entre les groupes d'évolution favorable et défavorable
(p=0,19). D'après la littérature, les patients plus âgés ont une évolution plus défa-
vorable. Dans le groupe d'évolution défavorable de notre étude, l'écart interquartile
étant de [56-83,5] ans ce qui signi�e d'un quart de ces patients avait plus de 83 ans,
alors qu'il était de [50-70] ans chez les patients d'évolution favorable. Par ailleurs,
les patients intubés ont une évolution plus défavorable, or ils étaient signi�cative-
ment plus jeunes que les patients non intubés. Il semble ainsi que deux groupes
de patients d'âge diamétralement opposé se distinguent : des patients non intubés
plus âgés, et des patients intubés plus jeunes. Il semble alors que l'indication de la
thrombectomie ne devrait pas être limitée par l'âge, considéré de manière isolée,
mais être intégré au tableau clinique global du patient.

L'AVC ischémique par occlusion de l'artère basilaire est une pathologie rare
et de gestion complexe. Du fait de la potentielle gravité clinique à la phase ai-
guë, elle nécessite l'intervention de nombreux professionnels de santé. Urgentistes,
neurologues, réanimateurs et neuroradiologues interventionnels doivent agir en-
semble a�n d'assurer le diagnostic et la mise en place rapide des thérapeutiques de
revascularisation, seul facteur modi�able permettant l'amélioration du pronostic
fonctionnel.
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Qualité de vie

Dans la plupart des études, l'e�cacité du traitement est évaluée sur l'état
clinique à 90 jours. Ce dernier est estimé par le mRS qui mesure l'autonomie fonc-
tionnelle et le handicap de façon globale. Cette échelle possède 7 niveaux d'état
fonctionnel, 0 étant une autonomie complète avec absence de symptôme et 6 le
décès. Mais ce score n'évalue qu'une partie des conséquences de l'AVC. L'impact
sur la vie professionnelle, la fatigue, l'humeur, les loisirs, la vie sociale et familiale
n'entre pas en compte dans cette évaluation.

De nombreuses échelles existent aujourd'hui pour évaluer la qualité de vie, dont
certaines spéci�ques aux patients ayant eu un accident vasculaire cérébral [53]. A�n
de pouvoir évaluer au mieux l'ensemble des aspects impliqués dans la qualité de
vie, ces questionnaires possèdent de multiples items. Les domaines fréquemment
étudiés sont la motricité, la mémoire, les émotions, la communication, les activités
de la vie quotidienne, la mobilité, la dextérité manuelle et les activités sociales. La
passation de ces auto-questionnaires détaillés peut s'avérer longue et di�cile d'au-
tant plus chez les patients présentant des séquelles d'AVC. Cela peut nécessiter
l'aide d'une personne extérieure expérimentée. De fait, l'évaluation précise de la
qualité de vie demande plus de temps et plus de personnel que l'hétéro-évaluation
du handicap clinique.

Une fois les réponses à l'ensemble des items obtenues, il est nécessaire de conver-
tir ces résultats en une valeur unique, en utilisant une fonction de pondération.
Cette valeur unique représente le score global de qualité de vie du patient. La cor-
respondance entre les réponses aux questionnaires et le score global de qualité de
vie n'est pas universelle. Des études sociologiques et anthropologiques ont montré
qu'il existe des di�érences culturelles importantes dans la perception de la maladie
et du handicap [54]. Par ailleurs l'accessibilité et le coût des soins de support sont
aussi des facteurs à prendre en considération. La fonction de pondération du ques-
tionnaire doit être élaborée pour une population donnée a�n de pouvoir comparer
de manière objective la qualité de vie de di�érentes populations. Ces considérations
rendent di�cile l'évaluation de la qualité de vie dans les études internationales.

L'évaluation de la qualité de vie, par une échelle multidimensionnelle, permet-
trait de mieux appréhender le ressenti des patients et les conséquences de l'AVC
au quotidien. Bien que cela soit parfois d'évaluation di�cile, nous devons tendre
à ce que l'objectif des traitements ne soit plus uniquement l'absence d'handicap
objectivé par le médecin mais surtout une qualité de vie satisfaisante pour le pa-
tient.
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Coût de la prise en charge

L'AVC est la première cause de handicap acquis chez l'adulte, la deuxième
cause de démence et la troisième cause de mortalité en France. Après un AVC
50% des personnes présentent une hémiparésie, 46% des troubles cognitifs, 19%
une aphasie et 35% des troubles de l'humeur [55].

En France, pour l'année 2016, l'ensemble des régimes de protection sociale ont
remboursé 1,5 milliard d'euros pour la prise en charge des AVC à la phase aiguë
et 2 milliards pour la prise en charge des séquelles. Entre 2012 et 2016, le taux de
personnes prises en charge pour un accident vasculaire cérébral aigu a augmenté de
2,59%, avec une hausse des dépenses de 3,05%. Concernant la prise en charge des
séquelles d'AVC, le taux des personnes prises en charge a augmenté de 4,48% avec
un surcoût de 3,43% [52]. Le montant de la prise en charge à la phase initiale est
en lien avec la sévérité clinique, allant de 5 675 e pour les AVC légers à 29 065 e
pour les AVC sévères. Dans l'année suivant l'AVC, les dépenses réalisées pour un
patient autonome sont de 4 233 e et de 30 977 e pour un patient avec un handicap
sévère [56]. À l'ensemble de ces estimations doivent se rajouter les dépenses non
médicales comme les aides à domicile et des dépenses indirectes comme l'impact
sur la vie professionnelle.

Entre 2015 et 2035, il est estimé que le coût secondaire aux AVC aux États-Unis
va doubler passant de 31 milliards à 66 milliards de dollars avec une augmentation
plus importante pour les personnes de plus 80 ans [57].

La complexité des soins et l'impact des accidents vasculaires cérébraux sur la
vie des patients et de leurs aidants, ainsi que la capacité de notre système de soins
à en assumer le coût, font des accidents vasculaires cérébraux un enjeu majeur de
santé publique nécessitant une politique de prévention et la poursuite des études
a�n d'améliorer le pronostic des patients.

54



Conclusion

L'accident vasculaire cérébral ischémique de la fosse postérieure est une patho-
logie rare potentiellement mortelle. En cas d'occlusion du tronc basilaire, un trai-
tement de revascularisation peut être proposé. Notre étude a montré l'importance
de la réalisation d'une revascularisation e�cace par thrombectomie qui permet
l'amélioration du pronostic fonctionnel à 3 mois.

L'accident vasculaire cérébral de la fosse postérieure est caractérisé par ses
présentations cliniques variées, allant du vertige au coma. Compte tenu de la po-
tentielle gravité des lésions, l'intubation peut être nécessaire lors de la prise en
charge initiale. Chez ces patients intubés, la réalisation de la thrombectomie ne
permet que rarement l'amélioration clinique avec une évolution plus défavorable à
3 mois que chez les patients non intubés. Dans ces contextes cliniques complexes,
il est important d'assurer une prise en charge multidisciplinaire.

Il paraît important de poursuivre les investigations a�n de mieux identi�er les
facteurs pronostiques et permettre d'améliorer la sélection des patients a�n de pro-
poser une prise en charge personnalisée.
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Annexes

A modi�ed Rankin Score

Score Description
0 No symptoms at all

1
No signi�cant disability, despite symptoms ; able to carry out all usual duties and
activities

2
Slight disability ; unable to carry out all previous activities but able to look after
own a�airs

3 Moderate disability ; requiring some help, but able to walk without assistance

4
Moderately severe disbility ; unable to walk without assistance and unable to attend
to own bodily needs without assistance

5
Severe disability ; bedridden, incontinent and requiring
constant nursing care and attention

6 Death

Table 7 � modi�ed Rankin Score

B Score de Rankin modi�é

Score Description
0 Aucun symptôme
1 Pas d'incapacité en dehors des symptômes : activités et autonomie conservées
2 Handicap faible : incapable d'assurer les activités habituelles mais autonomie
3 Handicap modéré : besoin d'aide mais marche possible sans assistance
4 Handicap modérément sévère : marche et gestes quotidiens impossibles sans aide
5 Handicap majeur : alitement permanent, incontinence et soins de nursing permanent
6 Décès

Tableau 8 � Score de Rankin modi�é
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C Coût des AVC par étiologie

Figure 13 � Coût des AVC par étiologie [56]
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D Variabilité des territoires vasculaires

Figure 14 � Variabilité des territoires vasculaires [12]
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E Territoires vasculaires du tronc cérébral
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Territoires vasculaires du tronc cérébral [11]
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