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INTRODUCTION

l. L’Accident Vasculaire Cérébral
A. Définition

L'Accident Vasculaire Cérébral (AVC) désigne une interruption soudaine de l'irrigation
sanguine dans une zone du cerveau, entrainant des lésions cérébrales en raison d'un

phénomene ischémique par manque d’apport en oxygene et de nutriments essentiels. Il se

divise en deux types principaux (1) :

- L’AVC ischémique : qui constitue environ 80 % des cas, causé par I'obstruction
d'une artere cérébrale par un caillot sanguin ou par phénoméne hémodynamique.
L’AVC hémorragique : d0 a la rupture d'un vaisseau sanguin cérébral, provoquant

un saignement intracérébral endommageant le tissu cérébral.

- SN

Le caillot arréte le flux
sanguin dans une partie
du cerveau.

© Fondation des maladies du cceur et de 'AVC
du Canada

Figure 1 : Représentation schématique d’un AVC ischémique. Source : Fondation des
maladies du cceur et de [’AVC du Canada.
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Les symptdmes sont brutaux et variables en fonction de la localisation et peuvent se
manifester par un déficit sensitivo-moteur, des troubles du langage, des troubles visuels ou
des céphalées séveres. La prise en charge rapide est cruciale afin de limiter les séquelles
neurologiques, et ce, dans un délai optimal. Les principaux facteurs de risque sont liés aux
facteurs de risques cardiovasculaires connus (hypertension artérielle, diabéte,

tabagisme...).

B. Impact en santé publique

L'AVC représente une cause majeure de mortalité et de morbidité, responsable de 6,5
millions de décés par an dans le monde, ce qui en fait la deuxiéme cause de mortalité

apreés l'infarctus du myocarde (2).

En France, ’AVC constitue une cause majeure de morbi-mortalité (3). En 2022, 122 422
adultes ont été hospitalisés pour un AVC, dont environ 78 % pour un AVC ischémique. I
existe une prédominance masculine (53,2 % d’hommes), avec un dge moyen de 73,2 ans

au moment de I'événement.

La prévalence de I’AVC (ischémique et hémorragique) au 1er janvier 2023 était estimée a
1 086 795 personnes, soit 2 % de la population adulte, avec une proportion atteignant 12 %

chez les plus de 85 ans.

L’AVC reste la troisieme cause de mortalité en France, avec 30 682 décés recensés en

2022, représentant un taux brut de mortalité de 50,6 pour 100 000 habitants.

Enfin, prés de 20,8 % des patients hospitalisés pour un AVC ischémique sont décédés
dans I'année suivant I’épisode. L’AVC demeure également une des principales causes de

handicap acquis, les séquelles fonctionnelles touchant une large proportion des survivants.

11



Accident vasculaire cérébral en France en 2022
= 122 422 020208 1086795 \ 30682
o {_}’ o| Patients hospitalisés wIwITI Patients prévalents [| Déces
(o R = | -
al[fl|o —7

Patients hospitalisés

Réanimation

8,4%

Age moyen Durée de séjour
S 46,8% mécanique 7,2%

' 705ans Q76,3an 12,5 jours

t USINV J Thrombectomie

/~ SMR a6 mois Consultation Décés hospitalier Décésatlan
neurologue a 6 mois

35,6% ' 27,0% 14,2% 24,5%
o

J

SMR : soins médicaux et réadaptation tous types ; USINV : unité de soins intensifs neurovasculaires ; [E§ : hommes ; [ : femmes.

Figure 2 : Principales données épidémiologiques sur les accidents vasculaires cérébraux en
France en 2022. Source : Bulletin épidémiologique hebdomadaire de Santé publique France
(BEH, mars 2025).

L’AVC constitue I'une des principales causes de handicap acquis chez I'adulte. Selon
I'Inserm (4), environ 40 % des patients gardent des séquelles importantes, et il s’agit de la
premiere cause de handicap physique acquis et de la deuxiéme cause de démence en

France.

Les données issues de la DREES (5) confirment cette lourde morbidité : 38,9 % des
patients présentent une paralysie non régressive, et 34,4 % des troubles du langage

persistants aprés un AVC ischémique.



Typesde SSR M Soins neurologiques M Polyvalent Personnes agées dépendantes M Autre

En %
100
80 I
60
40
20
o]
<45 ans 45-64 ans 65-74 ans 75-84 ans >85ans
Classe d'age

SSR: soins de suite et de réadaptation.

Lecture > Chez les 85 ans ou plus, 43 % des AVC qui conduisent a un suivi en SSR concernent un SSR spécialisé pour les personnes dgées dépendantes.
Champ > Episodes d’AVC conduisant 2 un suivi en SSR sur la période 2014-2017, France hors Mayotte.

Source > EDP-Santé 2017, calculs DREES.

Figure 3 : Répartition par classe d'adge des hospitalisations en SSR apres un AVC, selon le type
de service SSR. Source : DREES, Etudes et Résultats (février 2022, n°1219)

L’impact psychologique est également important, avec des troubles dépressifs, anxieux ou
du sommeil fréquemment rapportés, bien que mal quantifiés dans les bases

administratives (6,7).

En paralléle, les répercussions sociales et économiques sont majeures. Les codts directs
liés a ’hospitalisation, a la rééducation et a la prise en charge des séquelles sont estimés a
environ 2,5 milliards d’euros par an, tandis que les codts indirects (arrét de travail,
dépendance, aides sociales) porteraient le colt global jusqu’a 8 milliards d’euros par an,

selon certaines estimations (8).
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C. Facteurs de risques

Les principaux facteurs de risque, bien connus de nos jours, sont communs aux autres

maladies cardiovasculaires, notamment a 'infarctus du myocarde :

L’hypertension artérielle (2,9),
- Le diabéte de type 2 (10,11),
- Les dyslipidémies (12),

- Le tabagisme (13),

- L’obésité (14),

- La sédentarité (15).

Primary Prevention: Lifestyle Changes and Team-Based Care

Cholesterol
Assess ASCVD Risk,
personalize with
risk enhancers,
reclassify with

‘ CAC as needed

Tobacco ~ Physical Activity
Pharmacotherapy + behavior \ Perform 2150 mins/week
interventions recommended of moderate or 275mins/week

to maximize quit rates Prevention of vigorous physical activity
of CVD

(4]

Diet Aspirin Use

Emphasis on intake X Low-dose aspirin

of vegetables, fruits, Type Il Diabetes for primary prevention
nuts, legumes, fish Control through now reserved for select
and whole grains diet and high-risk patients
exercise.
Metformin (primary therapy),
SGLT-2 inhibitor or
GLP-1 receptor agonist
(secondary)

Figure 4 : Approche multidisciplinaire pour la prévention cardiovasculaire primaire. Source :
Journal of the American College of Cardiology, Arnett et al. (16).
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La fibrillation atriale est responsable d’environ 20 a 30 % des AVC ischémiques en lien
avec des embolies d’origine cardiaque (17,18). Les antécédents d’AVC ou d’accident
ischémique transitoire (AIT) augmentent également le risque de récidive (19). Chez les
patients jeunes, certaines étiologies spécifiques doivent étre recherchées, telles que les
dissections artérielles, les troubles de la coagulation, les vascularites ou certaines causes

génétiques (20).

D. Prise en charge thérapeutique des AVC ischémiques

1. Thrombolyse intra-veineuse

La thrombolyse est un traitement clé de I'AVC ischémique consistant a dissoudre le caillot
obstruant une artére pour rétablir la circulation cérébrale. Le principal agent thérapeutique
utilisé est le rt-PA (recombinant tissue-Plasminogen Activator) et la molécule ayant ’AMM

en France est I’Alteplase (21).

Elle est administrée dans les 4h30 apres le début des symptomes par un bolus puis par

une administration continue sur environ 1 heure (22).

Le principal risque est I’hémorragie, directement lié au délai d’instauration, au volume

ischémique ou encore a I'age.

Thrombectomie mécanique

Instauré en France en 2015 dans le protocole de traitement des AVC, la thrombectomie
mécanique consiste a retirer le caillot obstruant une artére cérébrale par voie

endovasculaire pour rétablir la circulation artérielle.
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Seul ou en complément de la thrombolyse intra-veineuse, les modalités et les indications

seront abordées de maniére détaillée dans une section suivante.

Contrdle des facteurs de risques cardio-vasculaires

Le contrdle des facteurs de risque cardiovasculaires est essentiel dans la prise en charge
de I'AVC incluant un contrdle la pression artérielle, les traitements d’'une hyperlipidémie ou

d’un diabéte et I'arrét d’un éventuel tabagisme.

En plus de ces facteurs, le traitement d’une arythmie fibrillation atriale est essentiel,
favorisant la formation de caillots susceptibles de provoquer des AVC. Il repose sur

I'administration d'un anticoagulant et la régulation du rythme cardiaque.

Il Facteurs pronostics

A. Rapidite du diagnostic

Le principe de "Time is brain" souligne I'importance d'une imagerie cérébrale rapide dés
qu'un AVC est suspecté, afin de permettre une mise en place rapide et optimale des

traitements pour en limiter les conséquences (23).

En France, I'lmagerie par Résonance Magnétique est la modalité privilégiée. Cependant la
tomodensitométrie reste souvent utilisée en raison de sa disponibilité immédiate dans de
nombreux services d'urgence, de sa rapidité d'exécution et s'il existe des contre-

indications a I'lRM.
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1. Protocole IRM

L'IRM permet de diagnostiquer avec précision et de fagon précoce les AVC. En utilisant un
champ magnétique et des ondes radiofréquences, elle permet d’obtenir des images

détaillées sans irradiation.

Le diagnostic rapide est possible grace a un protocole en 4 séquences, généralement

obtenu en moins de 10 minutes :

- Axiale diffusion.
- Axiale T2 FLAIR (Fluid-attenuated inversion recovery).
- T2* ou 3D-SWI (Susceptibility Weighted Imaging).

- 3D-TOF (Time Of Flight).

IRM CEREBRALE
Protocole AVC

Diffusion axiale :
1min 53s

T2 FLAIR axiale :
2 min 20s

SWI 3D ou T2*:
2 min 24sou1min 03s

TOF 3D rapide :
2miné4ls

Figure 5 : Protocole d'IRM cérébrale dans le cadre d’un AVC ischémique avec temps
d’acquisition des séquences utilisées au CHRU de Lille. Illlustration générée par IA (ChatGPT,
OpenAl).
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Pour I'obtention d’'une image de qualité, elle impose toutefois une stricte immobilité du
patient durant ’examen ainsi que I’absence de contre-indication (pacemaker, corps

étrangers métalliques...).

Séquence de diffusion

Reposant sur le mouvement brownien des molécules d'eau, cette séquence utilise des
gradients de champ magnétique appliqués dans différentes directions pour mesurer le
déplacement des molécules d'eau dans une direction spécifique. Elle permet d'obtenir une
cartographie du Coefficient Apparent de Diffusion (ADC), calculée en fonction de l'intensité

du signal diffusé et des différentes pondérations (b-values) appliquées.

Un ADC élevé refléete une diffusion libre des molécules d'eau, tandis qu'un ADC faible
indique une limitation des mouvements des molécules d'eau, traduisant ainsi une

restriction de la diffusion.

Dans I'AVC, la diffusion permet un diagnostic trés précoce, caractérisé par un hypersignal
avec un hyposignal sur la cartographie ADC, reflétant un cedéme cytotoxique. Ce
phénomeéne est di a une augmentation de I'eau intracellulaire, accompagnée d'une
réduction de I'eau extracellulaire, ce qui limite les déplacements des molécules d'eau et

entraine ainsi une restriction de la diffusion observée sur la cartographie ADC.
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Figure 6 : Séquence diffusion et cartographie ADC (gauche) montrant une lésion ischémique
sylvienne gauche en hypersignal b1000 avec restriction en ADC. Source : CHRU Lille.

Séquence T2 FLAIR

C’est une séquence T2 basée sur une inversion récupération (IR) qui permet d’annuler le
signal d’un élément en fonction du temps d’inversion (Tl) appliqué. Pour le FLAIR, le signal
de I'eau, donc du liquide céphalo-rachidien (LCR), est supprimé permettant une meilleure

sensibilité dans la détection des lésions.

Elle permet de dater ’'AVC, information essentielle dans la prise en charge lorsque 'heure
de débuts des symptdmes est inconnue. En effet on observe un mismatch diffusion/FLAIR
en cas d’ischémie ayant débuté dans les 4h30. Aprés ce délai, des anomalies de signal
apparaissent traduites par un hypersignal dans la zone ischémiée. Elle est liée a
I’'accumulation d’eau dans I’espace extra-cellulaire par rupture de la barriére hémato-

encéphalique (BHE), entrainant ainsi de 'cedéme.

Elle permet également de détecter des flux lents, sous forme d’hypersignaux serpigineux

dans les régions sous-arachnoidiennes, traduisant un ralentissement du flux artériel.
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Figure 7 : Séquence FLAIR chez le méme patient avec l'IRM a HO (gauche) et a H24. On note
l’absence de lésion visible en FLAIR sur ’IRM a HO et la visibilité de celle-ci en hypersignal a
H24. Source : CHRU Lille.

Séquences T2* ou SWI

Ce sont des séquences de susceptibilités magnétiques, intéressantes pour la détection
des lésions hémorragiques. Elles sont sensibles au fer contenu dans les produits de

dégradations de I’hémoglobine par effet paramagnétique, traduites par un hyposignal.

Elles permettent entre autres la détection de remaniement hémorragiques, de
microhémorragies chroniques ou encore de visualiser le thrombus responsable de

I’occlusion artérielle.

Séquence TOF

Cette séquence privilégie le signal vasculaire en saturant les tissus environnants (os,
muscles...) et en favorisant le phénoméne d’entrée de coupe li€ au flux sanguin. Cela

permet d’obtenir une image du polygone de Willis et des segments distaux des artéres
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carotides internes et vertébrales. Elle est donc particulierement intéressante pour détecter

les occlusions ou des sténoses artérielles.

Figure 8 : Séquence T2* (gauche) et TOF chez un autre patient . On peut voir un thrombus en
hyposignal T2* (fléche) et l’labsence de flux dans UACM droite sur le TOF. Source : CHRU Lille.

Des reconstructions en MIP (Maximum Intensity Projection) peuvent étre réalisées afin

d’optimiser la visualisation des structures vasculaires sur des plans de coupe adaptés.

Figure 9 : Exemple de reconstruction MIP d'une séquence TOF. Source : plateforme © IMAIOS
— utilisation a but pédagogique et non commercial, dans le cadre d’une these médicale.
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Dans certaines situations, I''RM de perfusion est indispensable, en particulier pour
déterminer l'indication de la thrombectomie mécanique. Elle permet d'évaluer la perfusion

cérébrale et d'identifier les zones hypoperfusées ainsi que les zones de nécrose.

2. Protocole TDM

Le scanner, bien que moins spécifique et sensible que I'lRM, est un examen de choix en
cas d'impossibilité de réaliser une IRM, notamment en raison de sa disponibilité et la

rapidité des acquisitions.

Scanner cérébral sans injection

Bien que moins précoces qu’en IRM, plusieurs signes sont visibles en cas d’AVC
ischémique, comme la dédifférenciation de la substance blanche et de la substance grise,
qui va se traduire par une hypodensité cortico-sous-corticale ou des noyaux gris centraux
mais encore la visibilité d’'une hyperdensité spontanée dans une artére cérébrale (’signe

de la trop belle artere sylvienne”) traduisant la présence d’'un thrombus dans celle-ci.

Il permet également la détection des Iésions hémorragiques récentes, sous forme

d’hyperdensité spontanée.

Scanner de perfusion et angio-TDM

Aprés injection de produit de contraste iodé (PDC), des acquisitions séquentielles et
successives a intervalles réguliers sont réalisés pour étudier la dynamique du PDC dans
les artéres. Cela permet d’obtenir des courbes de perfusions et de calculer des
parametres comme le flux sanguin cérébral (CBF “Cerebral Blood Flow”) ou le volume

sanguin cérébral (CBV “Cerebral Blood Volume”).
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L’injection de PDC permet également I’étude vasculaire fine des troncs supra-aortiques et

des artéres du polygone de Willis.

Figure 10 : Exemple d'un AVC sylvien droit avec dédifférenciation SB/SG et signe de la « trop
belle artere sylvienne » sur un scanner sans injection. Source : Imagerie et Accident
Vasculaire Cérébral, Bollaert et al.

Figure 11: Exemple de cartographie de perfusion en scanner généré par le logiciel RAPID.
Source : RapidAl.com.
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B. Séverité clinique

La sévérité clinique initiale évaluée par le National Institutes of Health Stroke Scale
(NIHSS) constitue un facteur pronostique majeur aprés un AVC. C’est une échelle
neurologique standardisée évaluant systématiquement la gravité des déficits
neurologiques aprés un AVC. Elle comprend 11 items évaluant notamment la vigilance, les
mouvements oculaires, la paralysie faciale, les fonctions motrices... Chaque item est noté
de 0 a 4, pour un score total allant de 0 (normal) a 42 (sévérité maximale). Cet outil permet
une évaluation fiable et reproductible des AVC en pratique clinique. Un NIHSS élevé a
I'admission est associé a un mauvais pronostic fonctionnel, une mortalité accrue et une
récupération limitée (24). Cette échelle est fortement corrélée au handicap fonctionnel
évalué par la modified Rankin Scale (mRS) a moyen terme (25), et conserve sa valeur
prédictive méme apres ajustement sur d'autres variables cliniques et démographiques
(26).

1a. Niveau de conscience (Vigilance)

¢ 0= Le patient est alerte, avec une vigilance normal.

¢ 1=Réponse a la stimulation verbale ou environnante.
e 2 =Réponse a une stimulation physique nociceptive.

e 3 = Absence de réponse motrice ou réponse stéréotypé.

5. Motricité du membre supérieur
5a = bras droit ; 5b = bras gauche

e (0 = Absence de déficit moteur.

¢ 1 =_Chute du bras avant 10 secondes, sans toucher le plan du lit.

e 2 =Résistance contre pesanteur, mais chute avant 10 secondes touchant le plan du lit.
e 3 = Absence de mouvement contre pesanteur.

e 4 =Absence de mouvement.

Figure 12 : Extrait du score NIHSS représentant les sous-parties concernant l'évaluation de la
vigilance (1a) et de la motricité du membre supérieur (5a et 5b).
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C. Volume ischémique

Plusieurs travaux ont démontré un lien direct entre le volume ischémique et le NIHSS (27).
L’association entre un volume ischémique élevé et un mauvais pronostic a également été
démontrée dans plusieurs études (28). L'augmentation du volume, souvent évaluée par
une IRM de contréle a 24 heures, est associée a un pronostic défavorable (29). L’utilisation
d’outils de segmentation automatique ou semi-automatique (RapidAl, Olea ...) est
couramment employée en pratique clinique pour quantifier précisément le volume de
’ischémie. Le score ASPECTS, initialement basé sur des scanners non injectés, permet
également de quantifier rapidement le volume ischémique en divisant le cerveau en 10

régions correspondant a des zones anatomiques clés (30).

R Score ASPECTS

C- Noyau caudé

I- Ruban insulaire

IC- Capsule interne

L- Noyau Lenticulaire
M1- ACM antérieur
M2- Territoire de I'ACM
devant le ruban insulaire
M3- ACM postérieure
M4- Territoire ACM
antéro-supérieur

M5- Territoire ACM
latéro-supérieur

.. Mé- Territoire ACM

M6 postéro-inférieur

O O 00 Oooood

Cy JU Y
“ihoamtb iy Score ASPECTS = /10

Figure 13 : Représentation des territoires ASPECTS. Source : plateforme © IMAIOS -
utilisation a but pédagogique et non commercial, dans le cadre d’une thése médicale.
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D. Localisation

La localisation des lésions ischémiques a une influence majeure sur le pronostic clinique et
fonctionnel des patients. Plusieurs études ont mis en évidence des régions clés ayant un
impact significatif sur les déficits fonctionnels post-AVC, telles que les faisceaux cortico-
spinaux, le cortex moteur (31) ou certaines régions de la substance blanche (32,33).
Certaines régions, comme le cortex préfrontal ou cingulaire, peuvent avoir un impact plus

marqué sur les fonctions cognitives (34,35).

Elle est directement liée a 'anatomie de notre systéme artériel cérébral. Certains territoires
peuvent impliquer le pronostic vital a court terme, comme I'atteinte du territoire vertébro-

basilaire qui peut affecter le systéme cardio-respiratoire et entrainer un coma brutal (36).

Pour analyser avec précision la relation entre la localisation des Iésions cérébrales et les
déficits fonctionnels des patients, différentes méthodes d’analyse peuvent étre utilisées,
comme l'utilisation du VLSM (Voxel-Based Lesion-Symptom Mapping) ou encore I’étude

par région d’éloquence (37).

E. Age

Les AVC touchent principalement les personnes agées, avec une incidence et une
prévalence croissante avec I'age (38). En France, I'dge moyen est de 73 ans, avec une
répartition de 25 % des cas chez les moins de 65 ans, 50 % entre 65 et 84 ans, et 25 %

chez les 85 ans et plus (4).

A partir de 65 ans, la mortalité augmente progressivement, et elle est particuliérement

élevée chez les patients agés de plus de 80 ans (3).
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Une étude a rapporté que la Iétalité a un an était de 28 % entre 65 et 84 ans, et atteignait

jusqu’a 50 % chez ceux de 85 ans et plus (39).

L’impact sur le handicap fonctionnel et sur I'autonomie est également croissant avec I’age

(3).

F. Recanalisation

La recanalisation est un facteur déterminant du pronostic fonctionnel aprés un AVC
ischémique. Elle peut étre obtenue par thrombolyse intraveineuse, administrée dans les
4h30 suivant le début des symptdmes, et/ou par thrombectomie mécanique, chez les
patients présentant une occlusion proximale, dans un délai pouvant aller jusqu’a 24 heures

dans certains cas sélectionnés (40-42).

La recanalisation est associée a une réduction significative de la mortalité, de la taille de
I'infarctus et a une amélioration du taux d’indépendance fonctionnelle, mesurée
notamment par le score mRS a 3 mois (43—-45). Dans une méta-analyse incluant plus de
1200 patients, les patients recanalisés avaient trois fois plus de chances d’obtenir un bon

pronostic fonctionnel que les patients non recanalisés (46).

Score Description

0 Aucun symptome.

Aucun handicap significatif malgré des symptomes ; capable d'effectuer toutes
les activités habituelles.

Handicap léger : incapable d'effectuer toutes les activités antérieures, mais

2 . .
capable de s'occuper de ses propres affaires sans assistance.

3 Handicap modéré : nécessite une certaine aide, mais capable de marcher sans
assistance.

4 Handicap modérément sévére : incapable de marcher sans assistance et
incapable de satisfaire ses besoins corporels sans aide.

5 Handicap sévere : alité, incontinent et nécessitant des soins infirmiers constants.

6 Déces.

Figure 14 : Score mRS

27



Malgré des taux de recanalisation élevés avec ces techniques, une proportion importante
de patients n’en trouve pas le bénéfice d’'un point de vue fonctionnel. Cette situation
concernerait jusqu’a 30 a 50 % des patients recanalisés selon certaines séries (47-49).
Elle peut s’expliquer par des Iésions irréversibles a 'admission, un délai thérapeutique

prolongé ou d’autres facteurs pronostiques défavorables (46,48,49).

ll. Thrombectomie mécanique

A. Principes

La procédure se déroule sous anesthésie locale, avec un acceés artériel le plus souvent par
voie fémorale avec cathétérisme jusqu’a l'artére carotide interne. Une angiographie est
d’abord réalisée pour confirmer le site d'occlusion et la morphologie de I'artere affectée,
puis le cathéter est dirigé sous guidage scopique vers le site de I'occlusion. Par la suite,

plusieurs dispositifs peuvent étre utilisés pour retirer le thrombus :

- Stent retriever : un petit stent est déployé autour du caillot, qui est ensuite retiré par
traction.

- Thromboaspiration : un dispositif d'aspiration est utilisé pour aspirer le thrombus.

Le succes de la procédure est évalué grace a I’échelle mTICI (Modified Thrombectomy in
Cerebral Ischemia) quantifiant la recanalisation selon le degré de restauration du flux
sanguin dans l'artére cérébrale atteinte. Allant de 0 en cas d’absence de recanalisation, a 3

si la recanalisation est compléte .
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Papanagiotou, P. et al. J Am Coll Cardiol Intv, 2016; 9(4):307-17.

Figure 15 : lllustration d'une thrombectomie mécanique avec stent retriever (haut) et
thromboaspiration. Source : Endovascular Reperfusion Strategies for Acute Stroke,
Papanagiotou et al. (50).

Score
0 Aucune perfusion.
1 Pénétration sans perfusion : passage du contraste au-dela de l'occlusion, mais
sans remplissage des branches distales.
2a Reperfusion partielle de moins de 50 % du territoire de I'artere cible.
2b Reperfusion de 50 % ou plus du territoire de I'artere cible.
2c Reperfusion quasi complete, avec seulement un ralentissement de flux ou une
occlusion d’une branche périphérique.
3 Reperfusion compléte du territoire de I'artére cible, avec un flux normal.

Figure 16 : Score mTICI
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B. Indication

Les indications de la TM reposent sur la présence d’'un AVC ischémique par occlusion
proximal, allant de la carotide interne jusqu’a la portion M2 proximale de ’ACM.
Initialement réservée a une fenétre thérapeutique de 6 heures, la sélection des patients
s’est affinée avec I'apport de I'imagerie de perfusion, permettant d’étendre les délais
jusqu’a 16 heures ou 24 heures dans des situations bien définies grace a I'apport des

études DEFUSE 3 (41) et DAWN (42).

L’IRM de perfusion constitue un outil clé pour cette sélection, en identifiant le mismatch
entre le volume infarci et la pénombre ischémique. Les cartes CBV, CBF et MTT
permettent une estimation du tissu potentiellement récupérable, et donc du bénéfice
attendu de la recanalisation. Les critéres des essais DEFUSE 3 et DAWN reposaient
respectivement sur un ratio pénombre/nécrose >1,8 avec infarctus <70 ml, et une
discordance volumétrique favorable en fonction de I'adge et de la sévérité clinique. A noter

toutefois que I'dage avancé seul (> 80ans) ne constitue pas une contre-indication.

C. La TM en France

Depuis son introduction dans les pratiques courantes, la thrombectomie mécanique a
connu une croissance rapide en France, tant sur le plan du nombre de procédures que du
maillage territorial. En 2015, un peu moins de 3 000 interventions avaient été réalisées ; ce

chiffre a plus que doublé pour atteindre 7 189 en 2020 (51).

L’organisation nationale s’est structurée autour de centres spécialisés autorisés a pratiquer

cette technique. En 2024, on recense 53 centres de thrombectomie mécanique en France,
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répartis sur le territoire mais encore inégalement distribués, avec une densité plus élevée
dans les régions urbaines (52). Cette répartition demeure un enjeu d’équité d’acceés aux

soins, particulierement dans les zones rurales ou périphériques.

Au niveau local, le CHRU de Lille témoigne de cette dynamique : 155 thrombectomies y
ont été réalisées en 2015, 487 en 2019, et 525 en 2023. Cette évolution refléte a la fois

'augmentation de la demande et I'efficience des filieres de soins mises en place.

IV. Intelligence artificielle et radiologie

A. Généralités

Les débuts de l'intelligence artificielle (IA) remontent aux années 1950, marqués par les
travaux pionniers d'Alan Turing, qui a proposé le concept de la machine de Turing et le
fameux test de Turing pour évaluer l'intelligence des machines (53). Dans les années
1956, lors de la conférence de Dartmouth, les pionniers John McCarthy, Marvin Minsky,
Nathaniel Rochester et Claude Shannon ont formalisé le domaine de I'lA, posant les bases
d’un programme informatique capable d'apprendre et de résoudre des problémes (54).
Les premiéeres applications incluaient la résolution de problemes mathématiques et la
simulation de jeux comme les échecs. Apres une période creuse souvent désignée
comme « I’hiver de I'l|A » dans les années 1980, '’émergence de méthodes de Machine
Learning (ML) avec des puissances de calculs croissants dans les années 2000 ont
relancé le domaine, notamment grace a des avancées en réseaux neuronaux et Deep
Learning (DL) (55-57). Ces innovations ont permis de nombreuses applications modernes,

marquant un tournant dans I'impact de I'l|A sur notre société.
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1. Machine Learning

Le ML est une sous-catégorie de I'l|A qui permet aux systémes d'apprendre et de
s'améliorer a partir de données sans étre explicitement programmés (58). Il repose sur des
algorithmes qui identifient des patterns dans les données et font des prédictions ou des

décisions basées sur ces patterns.

Il inclut des techniques comme les arbres de décision, les foréts aléatoires ou encore des

régressions linéaires/logistiques, largement utilisés en sciences biomédicales (59,60).

2. Deep Learning

Le DL est une sous-catégorie du ML, mais il utilise des réseaux neuronaux profonds,
composes de plusieurs couches cachées pour apprendre directement a partir des
données brutes. Cela permet de traiter des données complexes comme des images, sans

nécessiter une extraction manuelle des données (55).

Pour les images, et notamment dans le domaine de I'imagerie médicale, un type spécifique
de réseaux neuronaux profonds est utilisé, les réseaux de neurones convolutifs (CNN). Les
CNN sont des modeles d’apprentissage profond congus pour traiter des données
structurées en grille. lls reposent sur I'utilisation de couches convolutives capables
d’extraire automatiquement des caractéristiques visuelles pertinentes (formes, contours,

textures) a différentes échelles (61,62).
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ARTIFICIAL INTELLIGENCE

Any technique that enables machines to
mimic human intelligence

MACHINE LEARNING

Statisfical methods that enable
machines to “learn” tasks from data
without explicitly programming

DEEP LEARNING

Neural networks with many layers that
learn representations and tasks

“directly” from data

Figure 17 : lllustration du fonctionnement de l’IA. Source : MathWorks (63).

B. IA en radiologie

1. Optimisation des protocoles

Les algorithmes d'amélioration de la qualité des images constituent un domaine central de
I'lA en radiologie. Ces techniques sont principalement utilisées pour réduire le bruit
(denoising) et améliorer la résolution des images (64,65). Elle permet aussi de limiter
I'exposition répétée aux rayonnements ou de réduire la quantité de produits de contraste
nécessaires. Ces algorithmes utilisent des CNN pour apprendre les caractéristiques du

bruit et les supprimer tout en conservant les informations pertinentes (66).

2. Détection

Les algorithmes de DL, en particulier les CNN, ont démontré une efficacité remarquable

dans la détection automatisée de diverses pathologies en imagerie médicale.

Parmi les applications les plus documentées, on retrouve notamment la détection des

nodules pulmonaires sur les scanners thoraciques (66), ou encore I'identification
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automatisée des fractures osseuses sur les radiographies conventionnelles (67). Un
exemple concret et récent d’intégration clinique est fourni par le logiciel BoneView,
développé par la société frangaise Gleamer, qui assiste les radiologues et les cliniciens

dans la détection des fractures avec une précision diagnostique élevée (68).

® GLEAMER AREA(S) OF INTEREST: () ]

Figure 18 : Exemple d'analyse radiographique par l'IA BoneView de Gleamer, mettant en
évidence une fracture détectée automatiquement. Source : Gleamer, BoneView.

3. Segmentation et quantification

La segmentation automatique constitue aujourd’hui I'un des principaux champs
d’application de I'intelligence artificielle en radiologie. Elle permet de délimiter les

structures anatomiques ou pathologiques a partir des images, et constitue une étape
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préalable a la quantification. Dans le contexte des AVC ischémiques, elle est notamment

utilisée pour localiser les lésions et d’en extraire le volume.

Les CNN sont les modéles les plus couramment utilisés pour cette tache, en raison de leur

capacité a apprendre automatiquement des représentations visuelles complexes.

Parmi eux, l'architecture U-Net, particulierement dans sa version tridimensionnelle, s’est
imposée comme une référence en imagerie biomédicale, en raison de sa capacité a traiter

efficacement les données volumétriques tout en préservant la précision des contours.

V. Cartographie Iésion-symptéme : du voxel a la parcelle

Le Voxel-Based Lesion-Symptom Mapping (VLSM) est une méthode développée dans les
années 2000 pour explorer la relation entre la topographie des Iésions cérébrales et les
symptomes cliniques observés (69). Elle est particulierement utilisée dans le contexte des
accidents vasculaires cérébraux (AVC) et des tumeurs cérébrales. Cette approche a

fortement contribué a la compréhension des liens structure-fonction en neuro-imagerie.

A. Principes

Le VLSM repose sur une analyse voxel par voxel : les Iésions cérébrales, segmentées sur
I'IRM, sont projetées dans un espace de référence standardisé (atlas), ou chaque voxel est
codé comme “lésionné” ou non. Cette étape de normalisation anatomique permet de
comparer les localisations des lésions entre individus, en réduisant les variations inter-

individuelles du cerveau.

Les symptomes cliniques sont quantifiés a I’'aide d’échelles validées (telles que le NIHSS,

le mRS ou encore des tests neuropsychologiques), ce qui permet de disposer de variables
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continues ou catégorielles exploitables statistiquement. Une régression (linéaire ou
logistique) est ensuite appliquée pour chaque voxel, afin d’évaluer 'association entre
I'atteinte localisée et le déficit clinique. Les résultats sont ensuite projetés sous forme de

cartes statistiques, avec corrections pour comparaisons multiples.

B. Intéréts

Le principal atout du VLSM réside dans sa capacité a identifier avec précision les régions
cérébrales impliquées dans les déficits moteurs, sensitifs ou cognitifs. Cette approche
fournit des résultats objectifs, standardisés et reproductibles, qui permettent de dépasser

les limites d’une interprétation purement clinique (70).

Par ailleurs, le VLSM permet une meilleure compréhension des réseaux cérébraux sous-
jacents aux fonctions altérées, et des mécanismes de plasticité mis en jeu aprés une

|ésion, notamment dans le cadre de la récupération post-AVC (31,71,72).

Dans cette étude, nous nous inspirons de ces principes pour proposer une approche
alternative de type « parcelles-symptomes ». L’analyse ne se fait plus voxel par voxel, mais
région par région, a partir d’'un atlas de parcellisation cérébrale. Cette méthode permet
une quantification du volume lésionnel pour chaque région, et une évaluation directe de

son association avec le pronostic fonctionnel.

VI. Atlas de parcellisation en neuroimagerie

A. Concepts et role des atlas cérébraux

Les atlas de parcellisation cérébrale sont des outils de référence qui proposent une

division standardisée du cerveau en régions distinctes, selon des critéres anatomiques,
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fonctionnels ou connectomiques. lls permettent d’'uniformiser I'analyse des images
cérébrales en rendant possible la comparaison entre individus, entre études et entre
modalités d’imagerie (73,74). Leur usage est particulierement pertinent dans les
approches quantitatives telles que la cartographie lésionnelle, 'analyse morphométrique

ou les études de connectivité.

Dans le cadre des AVC, les atlas permettent de projeter les Iésions ischémiques sur un
espace standardisé et de quantifier leur extension au sein de régions d’intérét spécifiques,

facilitant 'analyse des liens entre topographie Iésionnelle et pronostic fonctionnel (75,76).

B. Espaces standards et processus de normalisation

Pour pouvoir utiliser un atlas sur une image IRM, il est nécessaire d’aligner cette derniere
dans un espace commun, tel que I'espace MNI (Montreal Neurological Institute). Cette
étape de normalisation spatiale permet de superposer une IRM native a un gabarit

standard grace a des méthodes de coregistration linéaire ou non linéaire (74).

Les atlas sont eux-mémes définis dans cet espace standard, garantissant la compatibilité
des analyses entre sujets. Cette étape de transformation spatiale est un prérequis a toute

utilisation d’un atlas notamment dans les études multicentriques.

C. Meéthode de parcellisation

On peut distinguer trois grandes approches dans la création des atlas cérébraux :

- Les atlas anatomiques, basés sur les structures visibles en IRM morphologique

(gyrus, sillons, noyaux profonds) (74).
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- Les atlas fonctionnels, issus de données d’IRMf et représentant des regroupements
de voxels coactivés au cours de taches ou au repos (77).

- Les atlas de connectivité, générés a partir de données de tractographie (DTI),
segmentant le cerveau selon ses réseaux de connexions structurelles ou

fonctionnelles (78).

Ces approches peuvent étre combinées, comme dans certains atlas multi-modal intégrant

morphologie et connectivité (79).

D. Construction des atlas cérébraux

La construction d’un atlas cérébral repose sur des données d’'imagerie obtenues chez un
grand nombre de sujets, souvent en population saine. Selon le type d’atlas, différentes
approches peuvent étre utilisées. Les atlas anatomiques sont généralement établis a partir
d’IRM haute résolution, sur lesquelles une segmentation manuelle ou semi-automatique est
réalisée par des experts, avant d’étre fusionnée en un modéle moyen représentatif (74).
Les atlas fonctionnels s’appuient sur des données d’IRM fonctionnelle (IRMf), analysées via
des techniques de clustering ou d’analyse en composantes indépendantes (ICA), pour
identifier des régions présentant une co-activation cohérente (77). Enfin, les atlas de
connectivité utilisent les données de tractographie par IRM de diffusion, en combinant les
profils de connexion structurelle entre voxels pour définir des régions homogenes sur le

plan des connexions (78).

E. Exemples d’atlas utilisés en neuroimagerie

Parmi les atlas anatomiques, on peut citer la version étendue du Desikan-Killiany, incluant

a la fois les 68 régions corticales (34 par hémispheére), et plusieurs structures sous-
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corticales, aboutissant a une parcellisation en 100 régions (80). Ce modéle est diffusé via
la suite logicielle FreeSurfer (aparc+aseg) et permet une parcellisation standardisée aussi

bien cortical que profond.

Plusieurs autres atlas sont largement utilisés en pratique :

- Destrieux, plus détaillé (=75 régions/hémisphére) basé sur une segmentation fine
des sillons et gyri (81),

- AAL (Automated Anatomical Labeling), utilisé pour la connectivité et les études
VLSM (82),

- Yeo et Schaefer, atlas de réseaux fonctionnels dérivés d’IRMf de repos (77,83).

Le choix d’un atlas dépend de I'objectif de I'analyse ou encore du type d’'image utilisé : la
segmentation lésionnelle privilégiera des atlas anatomiques robustes, tandis que les
études de connectivité ou de plasticité fonctionnelle préféreront des parcellisations basées

sur le connectome.

Desikan-Killiany Destrieux
(e.g., Ih.aparc.annot) (e.g., Ih.aparc.a2009s.annot)

-

-~

Figure 19 : Comparaison entre les atlas Desikan-Killiany et Destrieux. Source : Andy’s Brain
Book.
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MATERIELS ET METHODES

. Population d’étude

La cohorte comprend I'ensemble des patients pris en charge pour un AVC ischémique
entre janvier 2015 et décembre 2020, ayant bénéficié d’'une IRM cérébrale en phase aigué
(HO) et, pour la majorité, d’'un contréle a 24 heures (H24). Au total, 2646 IRM a HO et 2436

IRM a H24 ont été réalisées sur cette période.

Parmi ces patients, 1236 ont été inclus dans I’'analyse finale. Les autres ont été exclus pour

les motifs suivants :

- Absence de données cliniques essentielles, notamment le score fonctionnel a 3
mois,

- Indisponibilité des IRM HO ou H24,

- Absence de lésion détectable (masque lésionnel vide aprés segmentation

automatique).

Nous n’avons pas inclus les patients sur les années suivantes en raison d’un trop grand

nombre de données manquantes.
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Patients avec IRM a HO
(n=2646)

1 - S

Patients avec IRM a
H24 (n = 2436)

V=

Patients inclus dans
lanalyse finale (n =
1236)

Figure 20 : Flow-chart de la population d'étude

1. Modéle de segmentation

A. Segmentation manuelle

Pour permettre un entrainement de I'algorithme de segmentation utilisé sur la population

d’étude entre 2015 et 2020, une segmentation manuelle a été réalisé.

Elle a été effectuée sur 'IRM a HO des patients ayant bénéficié d’'une TM durant 'année

2022 au CHRU de Lille.

Au total, 416 patients ont été répertorié durant cette période avec une IRM a HO et a H24

de la TM. 355 IRM ont été segmenté de fagon adaptée. 61 IRM ont été exclu du fait d’une
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segmentation non fiable principalement en raison d’artéfact cinétique, ou de données

manquantes.

La segmentation manuelle a été effectuée a l'aide du logiciel ITK-SNAP®, en utilisant les

séquences de diffusion a b élevé.

ITK-SNAP Toolbox ©

sub-22_0157_ses-1_acq-5AXDI

Main Toolbar

1
—lb_ﬁg & @ [‘b
“ar S Be@
Display Layout Inspector

1
WL B
Display Layout:

az] 8| &=

Multiple Image Layers:

Thumbnail Size:

Segmentation Labels
Active label:
B Label1 v

Paint over:
2 Alllabels v

Overall label opacity:

50 c——

3D Toolbar

- i XCAVA

zoom to fit 156 of 30

Figure 21 : Interface et exemple d’une segmentation manuelle réalisée sur ITK-SNAP®,
montrant la segmentation d’une Iésion ischémique sylvienne gauche.

B. Modele de segmentation automatisée

Il a été réalisé en collaboration avec I’équipe de LiiFE du CHRU de Lille, permettant le

développement d’un algorithme de segmentation obtenu en différente étapes.

42



1. Pré-traitement

Afin de garantir la comparabilité des données et leur compatibilité avec le modéle de

segmentation, un prétraitement standardisé des IRM a été réalisé.

Les images de diffusion (DWI) et les cartographies ADC ont été utilisées comme entrées

du modéle.

Les masques lésionnels ont été générés voxel par voxel a I'aide de SynthStrip, un outil
basé sur des réseaux de neurones convolutifs (CNN) spécifiquement congu pour
I’extraction du crane sur divers types d’imagerie, y compris les séquences de diffusion

(84).

Les images ont ensuite été recalées spatialement vers une résolution commune de 0,9 x
0,9 x 6 mm, a l'aide de I'outil FLIRT (FMRIB’s Linear Image Registration Tool), composant
de la FSL (FMRIB Software Library) (85). Enfin, une normalisation par Z-score a été
appliquée, en utilisant des moyennes et écarts-types calculés a partir des intensités des

voxels, afin d’homogénéiser les données en entrée.

Données Skull- Co-
IRM (DWI, Stripping registration CNN
ADC) (SynthStrip) spatiale

Figure 22 : Pipeline de pré-traitement des IRM avant application du modeéle de segmentation
automatique
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2. Modéle de segmentation

Le modéle utilisé repose sur une architecture de type 3D U-Net, largement employée en
imagerie biomédicale pour la segmentation automatique. Il s'agit d'une structure
symétrique, composée d’'un encodeur (chargé d’extraire les caractéristiques visuelles) et
d’un décodeur (chargé de reconstruire le masque de segmentation) articulées autour d’un
bottleneck central (zone de plus forte compression des données), et complétées par des
connexions croisées (skip connections) qui facilitent la restitution des détails anatomiques

(86).

/——— Skip connectlons

— —
Bottleneck
Encodeur Décodeur

Figure 23 : Architecture simplifiée d’un modéle U-Net 3D utilisé pour la segmentation.

Le modéle a été entrainé selon un principe de supervision multiple, avec I'application

d’une fonction de codt a différents niveaux de I'architecture (87).

La fonction de co(t, utilisée pour guider I'apprentissage du réseau, mesure I’écart entre la

prédiction du modéle et le masque de référence (segmentation manuelle).

Dans ce travail, une Unified Focal Loss (UFL) a été utilisée (88). Cette fonction de colt est

spécifiquement congue pour améliorer I'apprentissage en présence de déséquilibre entre
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classes, en mettant davantage I'accent sur les voxels les plus difficiles a classer, comme ¢a

peut étre le cas pour certaines lésions ischémiques, notamment de petites tailles.

3. Entrainement

Le CNN de segmentation a été initialement entrainé sur 1 157 participants issus de deux
cohortes accessibles publiquement : ISLES (Ischemic Stroke Lesion Segmentation
Challenge) (89) et SOOP (Stroke Outcome Optimization Project) (90). Ces bases incluent
a la fois les données d’imagerie en phase aigué et les scripts de traitement standardisés,
dans un format compatible BIDS, mis a disposition a des fins de recherche et

d’enseignement.

Il a ensuite été réajusté (fine-tuned) sur 262 participants de notre cohorte sur I'année

2019, afin de mieux s’adapter aux spécificités de notre cohorte.

Parmi les 355 sujets pour lesquels une segmentation manuelle de lésion ischémique était
disponible, 22 ont été exclus en raison de I'absence de séquence B0, empéchant la
génération de la cartographie ADC requise par I'algorithme, et un sujet supplémentaire a

été écarté en raison d’'une anomalie manifeste de la segmentation manuelle.

Le modéle a ainsi été appliqué a un total de 332 participants de la cohorte de 'année
2022, sur lesquels la performance de la segmentation automatique a été évaluée, par

comparaison aux segmentations manuelles de référence.

Il Co-registration a un atlas de parcellisation

Par la suite, une étape de coregistration anatomique a été réalisée. Les Iésions

segmentées ont été projetées, pour chaque patient, sur I'atlas APARC (Automatic
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parcellation of human cortical gyri and sulci) de parcellisation corticale et sous-corticale
standardisé issu de la suite du logiciel FreeSurfer. Cet atlas comporte cent régions
cérébrales, couvrant I’ensemble du cortex et des structures profondes. Cet atlas repose
sur le modéle de Desikan-Killiany, fréquemment utilisé en neuroimagerie structurelle (80),
et comporte cent régions cérébrales couvrant 'ensemble du cortex et des structures

profondes.

Les volumes d’infarctus ont ainsi été quantifiés pour chaque région définie par I'atlas.
Cette coregistration a permis d’aligner spatialement les cartes de lésions individuelles sur

une référence anatomique commune.

Unisbetieg  Crbital Frontal

Middie Tamporal

Inferior Temporal

Callosum

Figure 24 : Atlas « APARC » de Desikan-Killiany-Tourville (DKT). Source : Desikan2006.

46



Ce type d’approche régionale, fondée sur une parcellisation anatomique standardisée,
constitue une alternative aux méthodes voxel-wise. Elle simplifie 'analyse statistique, réduit
le risque de comparaisons multiples, et permet une lecture anatomiquement cohérente
des volumes lésionnels. Ce choix méthodologique est bien adapté a I’étude d’un score

global tel que le mRS.

IV.  Analyses statistiques

Pour chaque région cérébrale définie par I'atlas, une analyse univariée a été réalisée afin
d’évaluer I'association entre le volume d’infarctus par parcelle et le pronostic fonctionnel a
trois mois. Le critére principal de jugement était la proportion de patients présentant un

bon pronostic, défini par un score mRS < 2.

Une corrélation de Spearman a été calculée, pour chaque parcelle, entre le volume
Iésionnel et la variable binaire du score de Rankin. Cette analyse a permis d’obtenir, pour
chaque région, un coefficient p (rho) reflétant la force de I’'association entre atteinte

anatomique et issue clinique favorable.

Une seconde analyse a été conduite en stratifiant la cohorte selon le degré de
recanalisation (score TICI), distinguant les patients recanalisés (TICl > 2b50) des non
recanalisés (TICI < 2a). Cette approche visait a identifier les territoires cérébraux dont le

sauvetage est particulierement déterminant pour améliorer le pronostic fonctionnel.
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RESULTATS

Population d’étude

Caractéristique

Nature

Valeur

Age

Homme

NIHSS a I'admission
mRS pré-AvVC

mRS a M3

Délais entre IRM-TM

Durée de procédure

Recanalisation

Echec recanalisation

TIV
HTA

Diabete

Hypercholestérolémie

Moyenne (+ ET)

n (%)

Médiane [Q1-Q3]
Médiane [Q1-Q3]
Médiane [Q1-Q3]
Moyenne (£ ET)
Moyenne (+ ET)

n (%)

n (%)

n (%)

n (%)

n (%)

n (%)

70.6 (+ 14.45)
561 (45.4%)
16.0 [11.0-20.0]
0.0 [0.0-2.0]
3.0 [2.0-5.0]
109.23 (+ 58.08)
40.48 (+ 26.36)
968 (78,3%)

268 (21,7%)

717 (58.0%)
826 (66.8%)

263 (21.3%)

532 (43.0%)

Glycémie Moyenne (+ ET) 140.98 (+ 51.83)
Tabagisme actif n (%) 205 (16.6%)
Tabagisme sevré n (%) 237 (19.2%)

FA n (%) 486 (39.3%)
Territoire de I'ACM n (%) 1231 (99.6%)
Pronostic favorable n (%) 465 (37.6%)
Craniectomie n (%) 46 (3.7%)

Tableau 1 : Caractéristiques de la population d'étude

L’age moyen des patients était de 70,6 ans (x 14,5). Les hommes représentaient 45,4 %
de la cohorte. Le score NIHSS a I'admission avait une médiane de 16,0 [11,0-20,0]. Le

score mRS pré-AVC était de 0,0 [0,0-2,0], et le mRS a 3 mois de 3,0 [2,0-5,0].
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L’hypertension artérielle était présente chez 66,8 % des patients, I’hypercholestérolémie
chez 43,0 %, le diabéte chez 21,3 %, et la fibrillation atriale chez 39,3 %. Le tabagisme actif

concernait 16,6 % des patients, tandis que 19,2 % étaient sevrés.

Le délai moyen entre I'IRM et la thrombectomie mécanique était de 109,2 minutes (+ 58,1),
et la durée moyenne de la procédure de 40,5 minutes (£ 26,4). Une recanalisation a été
obtenue chez 78,3 % des patients. La thrombolyse intraveineuse a été administrée dans

58,0 % des cas.

L’atteinte du territoire de I'artére cérébrale moyenne concernait 99,6 % des patients. Le

pronostic fonctionnel était favorable (mRS 0-2) chez 37,6 % des patients a 3 mois.

Echec recanalisation

Recanalisation

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

mRS0-1-2 WmRS3 EWmMRS54 EmRSS5S EmMRS6

Figure 25 : Distribution du score mRS a 3 mois selon le statut de recanalisation

Parmi les patients ayant bénéficié d’une recanalisation, 438 (45,2 %) présentaient un score

mRS favorable (0-2) a 3 mois.

Chez les patients en échec de recanalisation, seuls 27 (7,7 %) avaient un mRS favorable.
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Il Performance de la segmentation automatique

Nous avons utilisé plusieurs métriques pour évaluer la performance de I’algorithme de

A

score
I dice
[ precision
Bl recall

segmentation :

1.0 T

0-10 10-20 20-30 30-40 40-50 50-60 60-70 70-80 80-90 90-100
percentiles des volumes de lésion

Figure 26 : Distribution des scores de segmentations par percentile de volumes

L’évaluation de la performance de la segmentation automatique donne un score de DICE
moyen estimé a 0.69, avec une médiane a 0.73. Une amélioration progressive est
observée selon les percentiles croissants des volumes de lésion. Les Iésions de petit
volume (0-10¢e percentile) présentent des performances nettement inférieures (DICE
médian = 0.15), tandis que les volumes les plus importants (>90¢ percentile) atteignent

des scores élevés (DICE médian = 0.82).
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Les valeurs de précision et de sensibilité suivent une évolution parallele, avec une

sensibilité généralement supérieur a la précision pour les volumes les plus élevés.

Une variabilité importante des performances est observée entre les cas, en particulier pour

les plus petits volumes.

Les différents patterns expliquant les principales différences sont liées a :

- des sous-estimations de I'algorithme dues a des |ésions mal limités principalement
en rapport avec des artéfacts cinétiques ou des limites flous des Iésions
ischémiques notamment en lien avec des lésions hyperaigues,

- des lésions punctiformes et/ou corticales, que I'alogrithme a parfois du mal a
identifier,

- des lésions dans le territoire vertébro-basilaire, qui sont parfois complétements

manqueés.

Figure 27 : Exemple de segmentation manuelle (haut) et de segmentation automatique sur
des lésions ischémiques dans le territoire de ’artére cérébrale moyenne gauche
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Les artéfacts IRM liés aux faisceaux cortico-spinaux ou de la base du crane sont pour leurs

parts correctement évités.

Il Cartographie pronostique des lésions ischémiques

Région corticale (G) rho p-value
Cingulaire antérieur -0,096 0.0027
Frontale moyenne -0,165 p<21077
Cortex entorhinal -0,118 0.0002
Gyrus fusiforme -0,106 0.0009
Lobule pariétal inférieur -0,119 0.0002
Temporale inférieure -0,155 p<11076
Cingulaire postérieur -0,083 0.0095
Occipital latéral -0,121 0.0002
Orbitofrontal latéral -0,110 0.0006
Lingual -0,064 0.0461
Temporale moyenne -0,130 p <5105
Lobule paracentral -0,111 0.0006
Pars opercularis -0,096 0.0028
Pars orbitalis -0,131 p <4105
Pars triangularis -0,126 p < 81075
Postcentrale -0,126 p <9105
Précentrale -0,114 0.0004
Precuneus -0,107 0.0009
Frontale supérieure -0,143 p <81076
Pariétale supérieure -0,178 p<310-8
Temporale supérieure -0,096 0.0028
Supramarginale -0,127 p<81075
Insula -0,088 0.0062

Tableau 2 : Régions corticales gauches associées au pronostic fonctionnel a 3 mois en cas de
succes de la recanalisation
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Une concentration marquée de régions corticales associées au pronostic fonctionnel a 3
mois est observée dans I’lhémisphére gauche. La prédominance des atteintes des régions

motrices, notamment du gyrus précentral (p = 0.0004).

L’implication conjointe du gyrus frontal supérieur (p < 81076) et du frontal moyen (p <

21077) concernent des aires frontales impliquées dans I'exécution motrice.

L’insula (p = 0.0062) apparait également impliquée, en lien avec ses fonctions intégratives

dans les domaines sensoriel, autonome et perceptif.

D'autres régions associatives sont impliquées : le gyrus temporal moyen (p < 51075), le
précuneus (p = 0.0009), et le gyrus cingulaire postérieur (p = 0.0095), tous appartenant a

des réseaux cognitifs essentiels comme la mémoire ou le langage.

Une majorité des régions significativement associées au pronostic sont localisées dans

I’lhémisphére gauche.
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Région sous-corticale (G) rho p-value

Substance blanche -0,134 p<31075
Ventricule latéral -0,079 0.0136
Corne temporale -0,099 0.0020
Cervelet (SB) -0,078 0.0155
Cervelet (SG) -0,087 0.0068
Thalamus -0,103 0.0013
Noyau caudé -0,070 0.0284
Putamen -0,099 0.0019
Pallidum -0,109 0.0007
Hippocampe -0,153 p<21076
Amygdale -0,116 0.0003
Noyau accumbens -0,065 0.0420
Diencéphale ventral -0,134 p<31075

Tableau 3 : Régions sous-corticales gauches associées au pronostic fonctionnel a 3 mois en
cas de succes de la recanalisation

Parmi les structures sous-corticales gauches, plusieurs territoires profonds apparaissent
significativement associés au pronostic fonctionnel a 3 mois, notamment I’hippocampe (p <

2x107°) et le diencéphale ventral (p < 3x107°).

Le putamen (p = 0.0019), le pallidum (p = 0.0007) et le thalamus (p = 0.0013) forment en
lien avec les voies motrices descendantes. Leur atteinte suggére indirectement une

atteinte de la capsule interne, non individualisée comme telle dans I'atlas.

La substance blanche (p < 3x10-°), en tant que région agrégée dans I'atlas utilisé, inclut

plusieurs faisceaux profonds, sans distinction fine de localisation.

Bien que les ventricules latéraux (p = 0.0136) et la corne temporale (p = 0.0020)

apparaissent parmi les régions associées, leur implication semble relever d’un artefact de

54



proximité anatomique avec les zones ischémiques, plutét que d’un rdle fonctionnel

spécifique.

Région corticale (D)
Cingulaire antérieur
Cuneus

Temporale inférieure
Latéro-occipital
Parahippocampique
Paracentrale
Cingulaire postérieure
Precuneus

Frontale moyenne
Frontale supérieure
Pariétale supérieure

Supramarginale

-0,079
-0,069
-0,068
-0,098
-0,071
-0,093
-0,064
-0,083
-0,070
-0,130
-0,126
-0,089

p-value
0.0135
0.0319
0.0341
0.0024
0.0255
0.0039
0.0456
0.0100
0.0302
p <5105
0.0001
0.0054

Tableau 4 : Régions corticales droites associées au pronostic fonctionnel a 3 mois en cas de

succes de la recanalisation

Sur le versant droit, le nombre de régions corticales significativement associées au

pronostic fonctionnel est globalement plus restreint comparé a ’hémisphére gauche. On

citera la région pariétale supérieure (p = 0.0001), la région latéro-occipitale (p = 0.0024), le

cortex paracentral (p = 0.0039) et la région supramarginale (p = 0.0054). Cette distribution

suggeére une possible implication des réseaux perceptifs ou attentionnels dans la

récupération fonctionnelle.
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Région sous-corticale (D) rho p-value

Thalamus -0,069 0.0328
Pallidum -0,067 0.0368
Hippocampe -0,085 0.0085
Amygdale -0,079 0.0145
Noyau accumbens -0,085 0.0084
Diencéphale ventral -0,081 0.0121

Tableau 5 : Régions sous-corticales droites associées au pronostic fonctionnel a 3 mois en
cas de succes de la recanalisation

Plusieurs structures sous-corticales droites montrent une association significative avec le
pronostic fonctionnel a 3 mois. Les plus fortes associations sont retrouvées au niveau du
noyau accumbens (p = 0.0084), de I'hippocampe (p = 0.0085), du diencéphale ventral (p =
0.0121) de 'amygdale (p = 0.0145) et du thalamus (p = 0.0328). Cette distribution implique

principalement des structures mésio-temporales et diencéphaliques de I’lhémisphére droit.
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Région Latéralité rho p-value

Cortex@ost-central Droite -0,063 0,052
CortexBariétal@nférieur = Droite -0,06 0,063
Cortex@ré-central Droite -0,053 0,101
ig?géaeﬂ‘;f;amhe Droite -0,053 0,102
Substance@lanche Droite -0,052 0,104
Putamen Droite -0,044 0,167
NoyaulRaudé Droite -0,028 0,386
Insula Droite -0,025 0,431
Ei";;z’g’;r;'(we Gauche -0,06 0,062
Cunéus Gauche -0,056 0,084
Cortex@®rbito-frontal Gauche -0,024 0,451

Tableau 6 : Régions éloquentes non significativement associées au pronostic fonctionnel a 3
mois en cas de succes de recanalisation

Plusieurs régions classiquement considérées comme fonctionnellement importantes
n’étaient pas significativement associées au pronostic fonctionnel a 3 mois dont certains

exemples sont cités dans le Tableau 6.

C’est notamment le cas du cortex post-central droit (p = 0.052), du cortex pré-central droit
(p = 0.101), du putamen droit (p = 0.167) et de la substance blanche cérébrale droite (p =

0.104).

Du c6té gauche, le cortex para-hippocampique (p = 0.062), le cunéus (p = 0.084) et le

cortex orbito-frontal (p = 0.451) ne présentaient pas non plus d’association significative.
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Région@érébrale rhoXeca peca rho®Echececa pEchecXeca
Substanceflanchel

-0,134 <3105 -0,047 0,444
gauche
Thalamus@auche -0,103 0,001 -0,116 0,057
3B
Noyauaude -0,07 0,028 -0,138 0,024
gauche
Putamen@auche -0,1 0,002 -0,023 0,708
Pallidum@auche -0,109 0,001 -0,12 0,05
i
Hippocampet -0,153 <2106 -0,064 0,294
gauche
Amygdale@auche -0,116 0,0003 -0,097 0,112
Thalamus@iroit -0,069 0,033 0,015 0,808
Pallidumiroit -0,067 0,037 0,018 0,773
Hippocampe@iroit = -0,085 0,008 0,014 0,819
Amygdale@iroite  -0,079 0,015 -0,035 0,563
2
(Cg)rtex@)ost central 0,126 <®10°5 0 0,997
Cortex@ré-centrald
(G")r exipre-centrall 114 0,0004 -0,023 0,71
PrécunéusiG) -0,107 0,001 -0,055 0,371
it Dl el T 0,003 0,02 0,744
supérieurG)
InsuladlG) -0,088 0,006 0,053 0,387
Cortex@lemporald | .o 0,034 0,002 0,976
inférieurd@D)
Cortexipara- -0,093 0,004 -0,059 0,338
centraldD)
i i
Cortextingulaire® ) ¢, 0,046 -0,041 0,502

postérieurD)
PrécunéusfD) -0,083 0,01 -0,013 0,83
Cortexfrontal®
supérieurD)
CortexBariétal®
supérieurD)

-0,13 0,0001 -0,009 0,882

-0,122 0,001 -0,002 0,98

Tableau 7 : Comparaison des associations régionales avec le pronostic fonctionnel selon le
statut de recanalisation

A titre informatif, un tableau comparatif présentant quelques régions éloquentes associées
significativement au pronostic chez les patients recanalisés, croisées avec les mémes

régions analysées chez les patients en échec de recanalisation.
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Figure 28 : Représentation des régions associées au pronostic fonctionnel (mRS a 3 mois) chez les
patients recanalisés. L’échelle colorimétrique illustre un gradient d’association entre la présence
d’une lésion et un pronostic défavorable, allant du violet (absence d’association significative) a
l’orange vif (association significative). L’asymétrie gauche-droite reflete la distribution spatiale des
régions les plus frégquemment associées a un mauvais pronostic dans ce sous-groupe.

Les coefficients de corrélation de Spearman (rho) observés étaient globalement faibles,

dépassant rarement -0,2, y compris pour les associations significatives.
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DISCUSSION

L’objectif principal de notre étude était d’explorer le lien entre la localisation des lésions
ischémiques et le pronostic fonctionnel a 3 mois, dans une cohorte de patients traités par
thrombectomie mécanique. Grace a une méthodologie fondée sur une parcellisation
anatomique standardisée, nous avons pu établir une cartographie des zones cérébrales
dont l'atteinte était associée a une évolution défavorable, en analysant un large effectif de
patients issus de différentes zones géographies du département du Nord, traités dans la

méme structure hospitaliere.

I Principaux résultats

L’analyse des patients recanalisés révéle une distribution topographique cohérente des
régions significativement associées au pronostic, avec une prédominance marquée de
I’lhémisphére gauche. Ce gradient latéralisé concernait a la fois des structures corticales,
en particulier le gyrus précentral ou encore le cortex prémoteur et des structures sous-
corticales profondes comme les noyaux gris centraux. Cette prédominance hémisphérique
gauche, notamment pour les fonctions motrices et langagiéres, est en accord avec les
données issues d’imageries fonctionnelles précoces, qui soulignent I'implication de ces

régions dans le devenir post-AVC (91).

Ces résultats sont en accord avec les données de la littérature, qui mettent en évidence
I'importance pronostique des atteintes du systéme moteur descendant et des noyaux gris
centraux, régulierement associées a une récupération fonctionnelle plus limitée (92,93).

Plusieurs études fondées sur des approches voxel-wise ou par régions d’intérét ont déja
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souligné 'implication critique de ces territoires, tant dans la récupération motrice que dans

les troubles cognitifs et exécutifs post-AVC (94).

Chez les patients non recanalisés, ces associations ne sont pas retrouvées, suggérant que
la localisation des |ésions ne devient véritablement déterminante pour le pronostic qu’en
cas de reperfusion efficace. Cette hypothése pourrait s’expliquer par le fait que la
recanalisation favorise la plasticité cérébrale et permet une meilleure réorganisation des
réseaux cérebraux résiduels (95). Cette observation est confortée par les visualisations
topographiques, ou les régions identifiées chez les recanalisés apparaissent comme les

principales zones "pronostiques" (96).

Enfin, les coefficients de corrélation de Spearman observés restaient globalement faibles,
ne dépassant que rarement 0,2, ce qui est cohérent avec les limites attendues d’'une

approche univariée dans un contexte aussi multifactoriel que le pronostic post-AVC (97).

1. Analyse topographique et implications cliniques

Les résultats chez les patients recanalisés mettent en évidence des localisations en lien
direct avec les fonctions motrices et intégratives, confirmant leur role dans le pronostic
fonctionnel post-AVC. Ces régions, notamment le gyrus précentral, le cortex prémoteur, le
putamen ou le thalamus, sont au cceur des circuits moteurs et sous-tendent une grande

partie des fonctions évaluées par le score mRS (98-100).

Le fait que ces localisations soient également identifiées dans de nombreuses études
antérieures, utilisant des approches voxel-wise ou des corrélations cliniques, confirme leur
réle déja bien établi dans le pronostic post-AVC (72,101,102). La latéralisation gauche

reflete la dominance hémisphérique gauche généralement observée chez la majorité des
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individus, en particulier pour les fonctions motrices et langagiéres, et le role reconnu des

régions frontales dans la planification et I'exécution des mouvements volontaires (103).

Ces observations renforcent I'idée selon laquelle I'influence de la localisation Iésionnelle
sur le pronostic est fortement conditionnée par la réussite de la recanalisation. Ce n’est
qu’en cas de restauration du flux sanguin que les caractéristiques topographiques
deviennent véritablement informatives du devenir fonctionnel (46,104). A I'inverse, en
I’absence de reperfusion, I'étendue globale de I'infarctus tend a 'emporter sur sa

distribution anatomique (105).

Dans cette optique, I'interprétation des cartographies pronostiques doit toujours étre
contextualisée par le statut de recanalisation. Ce paramétre clé doit étre intégré aux
modeles de prédiction fonctionnelle, aux cétés des variables cliniques et des

caractéristiques lésionnelles, pour affiner les stratégies de prise en charge (95,105).

ll. Approche technique de la cartographie pronostique

A. Apport du modeéle de segmentation automatique

Le développement d’un algorithme de segmentation automatisée des Iésions ischémiques
constitue un élément central de cette étude. Basé sur un modele de réseau de neurones
convolutifs (CNN), ce systeme a permis une détection standardisée et reproductible des

|ésions cérébrales sur un grand volume de données cliniques.

Les performances obtenues, avec un DICE moyen de 0.69, sont comparables a celles
rapportées dans la littérature sur des données IRM en conditions réelles, ou les scores
varient généralement entre 0.65 et 0.75 sur les datasets ISLES et ATLAS (89,106-108).

Dans le contexte des challenges ISLES, les meilleurs modéles atteignent parfois des
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scores supérieurs a 0,80, mais ces résultats sont obtenus dans des conditions
expérimentales contrélées, sur des données prétraitées et souvent homogenes. Le gain
observeé pour les lésions étendues (DICE médian ~ 0.82 dans les percentiles supérieurs)
renforce I'intérét de ce type d’approche dans ce contexte, en accord avec les données

montrant une meilleure délimitation automatique des infarctus volumineux (109).

Une segmentation automatisée a partir d’'un modéle entrainé et ajusté sur des données
réelles participe a I'effort de standardisation et de diffusion a large échelle des analyses en
neuroimagerie clinique. Plusieurs travaux ont souligné le potentiel de ces outils pour
améliorer la reproductibilité inter-centres et réduire la charge opérationnelle (110,111). Ce
type d’outil ouvre la voie a une meilleure reproductibilité, tout en réduisant la charge
opérationnelle, et peut étre envisagé dans d’autres contextes cliniques ou de recherche

(112).

B. Approche par parcelles et choix de I'atlas

L’approche adoptée dans cette étude repose sur une quantification régionale des volumes
de Iésions projetés sur un atlas anatomique standardisé. Cette méthode permet d'établir
une association entre la localisation des infarctus et le pronostic fonctionnel a 3 mois, sans

recours a une analyse voxel par voxel.

Le choix de I'atlas Desikan-Killiany, via le module APARC de FreeSurfer, a été guidé par sa
large adoption dans les travaux de neuroimagerie structurelle et par sa capacité a fournir
une parcellisation cohérente et reproductible de I’ensemble du cortex et des structures
sous-corticales (80). En divisant le cerveau en une centaine de régions, cette méthode

facilite la lecture topographique des résultats et permet une réduction du nombre de
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comparaisons multiples, un aspect critique dans I'analyse de cohortes de grande taille

(113).

Cette approche par régions anatomiques s’inscrit dans une logique complémentaire aux
méthodes voxel-wise. Elle parait particulierement appropriée dans le cadre de I'analyse du
mRS, une échelle globale synthétisant le degré de dépendance fonctionnelle (37). A
inverse, les analyses voxel-wise sont plus adaptées a des échelles cliniques détaillées
comme le NIHSS, permettant de mettre en relation des symptémes spécifiques avec des

structures cérébrales fines (114).

Plusieurs travaux ont exploré I'association entre les localisations lésionnelles et les scores
fonctionnels globaux, en s’appuyant sur des approches similaires de projection sur atlas
ou de parcellisation symptomatique. Ces études ont notamment permis d’identifier des
régions frontales, pariétales ou sous-corticales comme critiques dans le pronostic post-

AVC (97,115).

Enfin, cette stratégie régionale permet une meilleure intégration clinique des résultats, en

facilitant I'identification de zones a haut risque pronostique pour les cliniciens.
V. Limites

Cette étude comporte certaines limites méthodologiques et techniques qu’il convient de
souligner. Tout d’abord, I'analyse statistique repose sur une approche univariée, sans
ajustement sur des variables cliniques potentiellement confondantes telles que 'age, le
score NIHSS initial ou le délai de prise en charge. Une analyse multivariée aurait permis de

mieux isoler 'impact propre de la localisation lésionnelle.
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Par ailleurs, I'approche par parcellisation anatomique basée sur I'atlas Desikan, bien
gu’elle facilite I'interprétation des résultats et la réduction du risque de comparaisons
multiples, présente une résolution limitée, notamment en substance blanche. Certaines
structures fines, comme la capsule interne, ne sont pas individualisées, ce qui peut limiter

la précision anatomique des associations identifiées.

L’étude se concentre exclusivement sur le score mRS dichotomisé (0-2 vs. >2) a trois
mois comme critére de jugement fonctionnel. Bien qu’il s’agisse de 'indicateur de
référence dans la plupart des essais, I'utilisation d’un seuil plus restrictif (MRS 0-1) ou de

scores plus spécifiques aurait permis une évaluation plus précise du handicap.

La performance du modéle de segmentation automatique, évaluée par un DICE moyen de

0,69, est globalement satisfaisante, notamment pour les Iésions volumineuses. Cependant,
une hétérogénéité persistante subsiste selon la taille des infarctus, avec des performances
réduites pour les Iésions de petit volume. Ce phénomeéne est bien connu dans la littérature,

mais pourrait influencer localement la distribution topographique analysée.

Aucune double annotation formalisée n’a été mise en place pour la validation de
I’algorithme. Ce choix s’inscrit dans les pratiques courantes des études cliniques, mais
pourrait constituer une marge d’amélioration méthodologique, notamment dans le cadre

d’évaluations inter-opérateur systématisées.

La cohorte, bien que recueillie dans un seul centre, couvre une population régionale
étendue grace a la fonction de recours du CHU, ce qui en renforce la représentativité.
Néanmoins, cette unicité institutionnelle peut étre considérée comme une limite au regard

des standards multicentriques utilisé en recherche.
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Enfin, 'absence d’IRM de contrble a 24 heures ne permet pas une validation directe de
I’évolution du volume Iésionnel. Cette information aurait pu affiner I’évaluation du volume

|ésionnel final réel et offrir une meilleure corrélation parcelle-symptome.

V. Perspectives

Plusieurs prolongements méthodologiques pourraient étre envisagés a partir de ce travail.
L’intégration d’analyses multivariées, incluant des variables cliniques telles que I’age ou le
score NIHSS initial, permettrait de mieux estimer I’effet propre de la localisation Iésionnelle
sur le pronostic. L’analyse des IRM de contrdle a 24 heures pourrait affiner I’'estimation du
volume Iésionnel final. Enfin, la combinaison des données d’imagerie, cliniques et
thérapeutiques pourrait contribuer a I’élaboration d’outils de prédiction individualisés,

utiles pour orienter les stratégies de prise en charge post-AVC.
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CONCLUSION

Cette étude visait a explorer I'association entre la localisation des lésions ischémiques et le
pronostic fonctionnel a trois mois chez les patients traités par thrombectomie mécanique.
En combinant une segmentation automatique des Iésions via un modéle de deep learning
et une parcellisation anatomique standardisée, nous avons établi une cartographie

topographique des régions cérébrales associées a I'issue clinique.

Les résultats confirment I'implication de territoires moteurs et profonds, avec une
prédominance marquée a gauche, en lien avec les fonctions motrices et langagiéres. lls
soulignent également que l'influence de la localisation sur le pronostic n’est réellement
interprétable qu’en cas de recanalisation efficace, suggérant un réle déterminant du

contexte thérapeutique dans I'impact topographique des Iésions.

Au-dela de la validation de données déja connues, ce travail constitue une avancée vers
une approche structurée de la cartographie pronostique post-AVC. Il contribue a poser les
bases d’outils d’aide a la décision intégrant les données d’imagerie, les profils cliniques et
les réponses au traitement, avec pour objectif d’affiner les stratégies thérapeutiques

futures et de personnaliser la prise en charge des patients.
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Résumé

Introduction : La localisation des lésions cérébrales post-AVC ischémique influence le
pronostic fonctionnel. L'impact de cette localisation selon le succés de la recanalisation,
reste peu exploré.

Méthode : Une cohorte du CHRU de Lille entre 2015 et 2020 pris en charge pour une
AVC ischémique par thrombectomie mécanique a été analysée. Les Iésions ont été
segmentées automatiquement via un modéle de deep learning (CNN), puis projetées sur
I'atlas Desikan-Killiany (APARC+ASEG). Le volume lésionnel régional a été corrélé au
score mRS a 3 mois, selon le statut de recanalisation.

Résultats : Chez les patients recanalisés, des corrélations significatives ont été
retrouvées entre les volumes Iésionnels et le MRS dans des régions motrices et
intégratives de 'hémisphére gauche (gyrus précentral, thalamus, putamen). Ces
associations étaient absentes chez les non-recanalisés. Les coefficients de Spearman
restaient faibles (rho < —0,2), en lien avec la nature multifactorielle du pronostic post-
AVC.

Conclusion : Une approche régionale automatisée permet une cartographie pronostique,
déterminante qu’en cas de recanalisation, intégrable en clinique et ouvre la voie a des
modeéles prédictifs personnalisés post-AVC.
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