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INTRODUCTION 

 

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) et leur prise en charge constituent un enjeu majeur de 

santé publique. Chaque année en France, plus de 140 000 patients en sont victimes. Une personne 

sur six fera un AVC dans sa vie et 30% d’entre eux garderont un handicap. Cette pathologie est 

associée à une forte mortalité puisqu’il s’agit de la première cause de mortalité chez la femme avant 

le cancer du sein, et la troisième cause de mortalité chez l’homme. L’AVC est également la 

deuxième cause de démence après la maladie d’Alzheimer. L’origine ischémique (AVCI) représente 

70 à 80% de l’ensemble des AVC (1,2). Sa prise en charge en phase aigüe permet depuis quelques 

années de modifier le pronostic fonctionnel et vital de cette pathologie. 

 

Jusqu’en 2015, le gold standard de la prise en charge en phase aigüe des AVCI consistait à la 

réalisation d’une thrombolyse systémique par Altéplase (rt-PA).  Basé sur l’étude princeps du 

NINDS et d’une méta-analyse (3,4), l’indication du traitement reposait sur un diagnostic clinique 

d’AVC, d’une imagerie cérébrale (TDM ou IRM) compatible et de la possibilité d’injecter le 

traitement fibrinolytique dans les 180, ou plus récemment dans les 270 premières minutes de la 

survenue des symptômes. En 2015, de nouvelles recommandations des sociétés savantes ouvrent 

l’ère de la thrombectomie mécanique dans la prise en charge de l’AVCI en phase aigüe. Basé sur le 

fait que la thrombolyse systémique obtenait de faibles taux de recanalisation sur les occlusions 

artérielles proximales, il a été envisagé d’y associer un traitement endovasculaire pour améliorer le 

taux de reperfusion et ainsi améliorer le pronostic fonctionnel de ces patients (5–7). L’étude MR 

CLEAN a démontré pour la première fois l’intérêt du traitement combiné associant thrombolyse 

systémique et thrombectomie mécanique sur le pronostic fonctionnel des AVCI lié à une occlusion 

de gros tronc de la circulation antérieure (carotide interne et/ou segment M1 de l’artère cérébrale 

moyenne) (8). La méta-analyse HERMES a confirmé ces données en regroupant l’ensemble des 

études sur le sujet (9). Depuis lors, la prise en charge des AVCI en phase aigüe est dichotomisée en 

fonction du site d’occlusion. On distingue ainsi les AVCI avec occlusion de gros troncs justifiant 

d’un traitement combiné en phase aigüe et ceux présentant une occlusion plus distale, non 

accessible à la thrombectomie mécanique, justifiant d’un traitement thrombolytique seul. 

Aujourd’hui, il est admis sur le plan épidémiologique que moins de 10% des AVCI bénéficient en 

France d’un traitement de recanalisation. Parmi eux, 30-50% selon les séries sont associés à une 

occlusion artérielle proximale.  
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Pour une meilleure connaissance des traitements de recanalisation, l’identification de facteurs 

prédictifs cliniques ou paracliniques de la réponse clinique a fait l’objet de nombreuses publications 

(10–16). Depuis l’ère de la thrombectomie mécanique, rares sont les études à avoir étudié le sous-

groupe des patients bénéficiant d’une thrombolyse seule, malgré qu’ils soient majoritaires. Nous 

avons voulu, dans cette étude, réaliser une autoévaluation de la pratique de la thrombolyse dans les 

accidents vasculaires sans occlusion de gros vaisseaux au sein de l’unité neurovasculaire du CHU 

de Nice. Nous avons cherché à identifier les facteurs cliniques et paracliniques prédictifs de l’échec 

du traitement dans cette population. 
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METHODES 

 

Patients et méthodes 

 

Sélection des patients 

 

Nous avons réalisé une étude rétrospective à partir du registre des AVC de l’unité neurovasculaire 

du CHU de Nice dont les données ont prospectivement été collectées. La population étudiée est 

celle de patients consécutifs âgés de plus de 18 ans ayant présenté un AVCI sans atteinte des gros 

troncs, traités par thrombolyse intraveineuse par rt-PA dans les 270 minutes après le début des 

symptômes, entre Janvier 2012 et Août 2016, dans l’unité neurovasculaire du CHU de Nice. 

L’absence d’occlusion proximale (carotide interne et/ou segment M1 de l’artère cérébrale moyenne) 

était adjudiquée sur la base d’une angio-IRM en temps de vol (3DTOF), soit d’une angio-IRM 

injectée des troncs supra-aortiques ou bien d’une angio-TDM. Nous avons exclu les patients n’ayant 

pas bénéficié d’imagerie neurovasculaire à l’admission, ou ceux dont le suivi à 3 mois n’a pu être 

réalisé. 

 

Déroulement du protocole en phase aïgue 

 

Pour chaque patient, une évaluation clinique à l’admission était réalisée par un neurologue 

vasculaire incluant l’évaluation de la gravité de l’accident vasculaire cérébral à l’aide du National 

Institute of Health Stroke Scale (NIHSS). Un recueil précis des antécédents médicaux du patients a 

été réalisé incluant notamment l’âge, le genre, les facteurs de risque cardiovasculaires, l’historique 

médical et les traitements antérieurs. Les constantes à l’arrivée du patient étaient mesurées : tension 

artérielle (mmHg), glycémie capillaire (g/L), température corporelle (°C), la fréquence cardiaque 

(/min). Un prélèvement sanguin était également réalisé et traité au laboratoire du CHU de Nice pour 

analyse comprenant une NFS, les tests de coagulation standard, un ionogramme sanguin et un bilan 

lipidique. L’ECG à l’arrivée était interprété afin de détecter un trouble du rythme cardiaque. 

L’imagerie du parenchyme cérébral utilisée était dépendante de son accessibilité et des contre-

indications (TDM ou IRM). Pour les patients ayant bénéficié d’une IRM lors de la phase aigüe, une 

analyse de l’image avec le logiciel OSIRIX* a permis d’extraire les variables suivantes: localisation 

de l’AVCI, volume total de l’AVC en DWI (cm3), évaluation du score ASPECT DWI (17), la 

présence de séquelles ischémiques en FLAIR, la présence de microbleeds en T2*, la présence 

d’hypersignal vasculaire (ou « signe du spaghetti ») (18), et la présence d’une leucopathie 

périventriculaire selon la classification de FAZEKAS (19). 
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Le traitement par thrombolyse intraveineuse était administré selon les recommandations à la dose 

de 0,9 mg/kg d’Altéplase (Actilyse*) dont 10% de la dose en bolus et les 90% restant en perfusion 

continue à la seringue électrique. Un traitement intraveineux par Nicardipine (Loxen*) était mis en 

place lorsque la tension artérielle systolique du patient à l’arrivée était supérieure à 180 mmHg.                 

 

A 24 heures du traitement, les complications hémorragiques étaient évaluées par contrôle 

scannographique systématique selon la classification ECASS I. A 3 mois, une évaluation clinique 

ou, à défaut, téléphonique permettait de mesurer l’indépendance fonctionnelle des patients traités 

par utilisation de l’échelle de Rankin modifiée (mRS). Le score mRS est déterminé comme suivant : 

(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. 

 

Critère d’évaluation principal 

 

Le critère d’évaluation principal classique retenu pour cette étude est le score de Rankin modifié 

(mRS) au troisième mois du traitement thrombolytique. Celui-ci était évalué par un neurologue soit 

lors d’une visite clinique de suivi au troisième mois, soit à défaut lors d’un appel téléphonique. 

 

La population étudiée a été dichotomisée en deux groupes. Le groupe des patients « indépendants » 

était défini par des patients obtenant à 3 mois un score mRS compris entre 0 et 2. Le groupe des 

patients « dépendants ou décédés » était défini par des patients dont le mRS était supérieur ou égal à 

3.  

 

Analyse statistique 

 

Afin de définir les variables associées au pronostic fonctionnel, une analyse univariée a été réalisée. 

Le test de Chi2 a été utilisé pour les variables qualitatives et test t de Student pour les variables 

quantitatives. Les variables qualitatives étaient présentées de manière appropriées soit par la 

médiane et l’écart interquartile, soit par la moyenne et l’écart type. Les variables qualitatives étaient 

présentées par le nombre absolu (%). Un p<0,05 a été considéré comme significatif. Pour définir les 

variables indépendamment associées à un mauvais pronostic fonctionnel à 3 mois (mRS>2), une 
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analyse multivariée par régression logistique pas à pas descendante a été réalisée. Le modèle de 

régression logistique incluait toutes les variables non redondantes associées à mRS≤2 à 3 mois avec 

p<0,1 en analyse univariée. Les analyses statistiques ont été conduites avec le logiciel STATA SE 

version 10.0 
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RESULTATS 

De janvier 2012 et aout 2016, 172 patients présentant un AVCI associé à une occlusion distale ont 

été inclus dans l’étude. En accord avec nos critères d’exclusion, 10 patients ont été exclus de l’étude. 

Les caractéristiques de la population étudiée (n=162) sont présentées dans le tableau 1.  

 

All patients (n=162)
Demographic characteristics

Age (Years)  69.85±14.45
Men  92 (56.79%)

Comorbidities and risk factors
Hypertension  81 (50.00%)
Diabetes mellitus  27 (16.67%)
Smoking (recent or current)  32 (19.75%)
Atrial fibrillation  20 (12.35%)
Coronary disease  12 (7.41%)
History of ischemic stroke  14 (8.64%)
Peripheral arterial disease  8 (4.94%)
Hypercholesterolaemia  33 (20.37%)

Anterior treatments
Antiaggregation therapy  56 (34.57%)
Statin therapy  26 (16.05%)

Clinical characteristics
Baseline NIHSS score  9.56±5.09
Systolic blood pressure (mmHg)  159.39±26.05
Diastolic blood pressure (mmHg)  87.66±16.37
Blood glucose (g/L)  1.30±0.42
Body temperature (°C)  36.91±0.58
Sinus rhythm on baseline ECG  122 (75.31%)

Imaging characteristics
Baseline imaging by MRI  152 (93.83%)
Anterior stroke  119 (73.45%)
ASPECTS Score (DWI)  9[8-9]
Stroke volume on DWI (cm3)  10.70±16.87
Old ischemic stroke in MRI FLAIR  12 (7.41%)
Leucoaraiosis (Fazekas classification)  1[1-2]
Distal Hyperintense Vessel Sign on FLAIR (y vs n)  69 (42.59%)
Cerebral microbleeds (T2*)  18 (11.10%)

Biological characteristics
Haemoglobin (g/dl)  14.47±7.07
Leukocytes (G/l)  8.50±3.49
Clearance of creatinine MDRD (ml/mn/1.73m2)  77.78±23.40
HbA1c (%)  6.00±1.25
Brain Natriuretic Peptide BNP (pg/ml)  201.74±219.42
C-Reactive Protein CRP (mg/l)  10.91±26.24
Platelets count (G/l)  227.74±65.27  

Tableau 1: Caractéristiques d’admission de la population étudiée 
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L'âge moyen était de 69,85±14,45 ans et 92/162 (56,79%) des patients étaient des hommes. A 

l’admission, le NIHSS moyen était de 9,56±5,09. 50,00% des patients avaient des antécédents 

d’hypertension, 16,67% étaient diabétiques, 19,75% étaient des fumeurs et 12,35% avaient une 

fibrillation auriculaire connue. L’ECG d’admission s’inscrivait en rythme sinusal pour 122/162 

(75,31%) des patients. 56/162 (34,57%) patients étaient traités avec au moins un traitement 

antiplaquettaire. Dans notre cohorte, 152/162 (93,83%) des patients ont bénéficiés d’une IRM 

cérébrale à l’admission. Le volume moyen du cœur ischémique en DWI était de 10,70±16,87 cm³. 

119/162 (73,45%) ont présentés un AVCI de la circulation antérieure. Le délai moyen entre 

l’apparition des symptômes et l’administration du traitement était de 165,25±54 minutes. À 24 

heures, le NIHSS moyen était de 5,33±6,31 et 23/162 (14,20%) patients présentaient une 

transformation hémorragique. La répartition étiologique (classification TOAST) des AVCI de notre 

cohorte était la suivante : athérosclérose des grosses artères 9/162 (5,56%), cardio-embolique 

61/162 (37,65%), athérosclérose des petits vaisseaux 8/162 (4,94%), autre étiologie déterminée 

4/162 (2,47%), cryptogénique 67/162 (41,36%) et investigations incomplètes 13/162 (8,02%). À 3 

mois, 124/162 (76,54%) les patients présentaient un bon pronostic fonctionnel (mRS≤2) et 38/162 

(23,46%) patients avaient un mRS>2 (Figure 1). À 3 mois, 15/162 (9.26%) patients étaient décédés. 
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Figure 1: Répartition des scores de Rankin modifiés (mRS) à 90 jours. 

 

L’analyse univariée réalisée pour définir les variables pré-thérapeutiques associées au pronostic 

fonctionnel à 3 mois est présentée dans le tableau 2 ci-dessous. Les caractéristiques associées au 

résultat fonctionnel à 90 jours étaient l'âge (p<0,001), l’hypertension (p=0,006), l’usage du tabac 

(p=0,039), la maladie coronarienne (p=0,021) et maladie artérielle périphérique (p<0,001). Au sein 

des deux groupes constitués, aucune différence n'a été retrouvée en ce qui concerne l’antécédent de 

fibrillation auriculaire. La gravité de l'AVCI appréhendée par le score NIHSS était un facteur 

prédictif d’échec du traitement (11,68±5,10 versus 8,94±4,92 ; p=0,005). La glycémie d’admission 

était significativement plus élevée chez les patients dans le groupe de mauvais pronostic (1,48±0,48 

versus 1,24±0,39 g/dL ; p=0,009). Les patients avec un mauvais résultat clinique à 3 mois 

présentaient à l’admission un cœur ischémique plus étendu, appréhendé soit en volume DWI 

(16,45±22,09 cm3 versus 9,08±14,81 cm3 ; p=0,088), soit par le score ASPECTS (p=0,066). Quant 

aux caractéristiques biologiques, la clairance de la créatinine et le BNP étaient significativement 

plus élevés dans le groupe des patients dépendants à 3 mois. 



23 
 

 

mRS ≤ 2 at 90 days mRS > 2 at 90 days
n=124 (76.54%) n=38 (23.46%)

Demographic characteristics
Age (Years) * 68.01±15.08 75.86±10.22 <0.001
Men 69 (55.65%) 23 (60.53%) 0.512

Comorbidities ans risk factors
Hypertension * 55 (44.35%) 26 (68.42%) 0.006
Diabetes mellitus † 17 (13.71%) 10 (26.32%) 0.061
Smoking (recentor current) * 29 (23.39%) 3 (7.89%) 0.039
Atrial fibrillation 13 (10.48%) 7 (18.42%) 0.178
Coronary disease * 6 (4.84%) 6 (15.79%) 0.021
History of ischemic stroke 10 (8.06%) 4 (10.53%) 0.612
Peripheral arterial disease * 2 (1.61%) 6 (15.79%) <0.001
Hypercholesterolaemia 27 (21.77%) 6 (15.79%) 0.449

Anterior treatments
Antiaggregation therapy * 34 (27.42%) 22 (57.89%) <0.001
Statin therapy 20 (16.13%) 6 (15.79%) 0.994

Clinical characteristics
Baseline NIHSS score * 8.94±4.92 11.68±5.10 0.005
Systolic blood pressure (mmHg) 158.01±26.06 164.00±25.84 0.222
Diastolic blood pressure (mmHg) 87.41±16.09 88.49±17.47 0.738
Blood glucose (g/L) * 1.24±0.39 1.48±0.48 0.009
Body temperature (°c) 36.92±0.55 36.88±0.67 0.691
Sinus rhythm on baseline ECG 95 (76.61%) 27 (71.05%) 0.718

Imaging characteristics
Baseline imaging by MRI 117 (94.35%) 35 (92.11%) 0.635
Anterior stroke 93 (75.00%) 26 (68.42%) 0.421
ASPECTS Score (DWI) † 9[8-9] 9[7-9] 0.066
Stroke volume on DWI (cm3) † 9.08±14.81 16.45±22.09 0.088
Old ischemic stroke in MRI FLAIR 10 (8.06%) 2 (5.26%) 0.581
Leucoaraiosis (Fazekas classification) † 1[1-2] 1[1-2] 0.072
Distal Hyperintense Vessel Sign 56 (45.16%) 13 (34.21%) 0.263
Cerebral microbleeds (T2*) 16 (12.90%) 2 (5.26%) 0.199

Biological characteristics
Haemoglobin (g/dl) † 14.82±7.94 13.34±2.40 0.073
Leukocytes (G/l) 8.23±2.56 9.36±5.45 0.222
Clearance of creatinine (ml/mn) * 81.16±23.11 66.94±21.80 <0.001
HbA1c (%) 5.92±1.25 6.27±1.21 0.132
Brain Natriuretic Peptide (pg/ml) * 176.97±186.52 287,40±294,87 0.042
C-Reactive Protein CRP (mg/l) 8.33±15.96 19.11±44.99 0.155
Platelets count (G/l) 231.02±67.39 217.26±57.58 0.222

p

 

Tableau 2 : Analyse univariée des variables pré-thérapeutiques (* p<0,05 ; † p<0,1)  

 

 

 



24 
 

Enfin, une analyse multivariée a été réalisée pour identifier les facteurs qui étaient indépendamment 

associés au mauvais pronostic clinique à 3 mois (Tableau 3). Celle-ci a montré que le score NIHSS 

initial, l’âge et la glycémie capillaire d’admission étaient des facteurs prédictifs indépendants de 

dépendance ou de décès à trois mois. Dans le tableau 3, on peut voir qu’une différence d’âge de 10 

ans pour un même patient augmente son risque d’avoir un mauvais pronostic d’un facteur 1,62 

(p=0,016). Une augmentation de 5 points de son score NIHSS initial augmente son risque d’avoir 

un mauvais pronostic d’un facteur 1,57 (p=0,023) et une augmentation de 0,5 g/l de la glycémie 

capillaire d’admission augmente son risque d’un facteur 1,63 (p=0,024). 

 

  OR [95% CI] p 

Age (/10 years) 1.62 [1.10-2.40] 0,016 

NIHSS score baseline (/5 pts) 1.57 [1.06-2.32] 0,023 

Glycemia baseline (/0.5 g/l) 1.63 [1.14-6.25] 0,024 
 

Tableau 3: Facteurs indépendamment associés à un mauvais pronostic clinique à 3 mois du 

traitement thrombolytique. 
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DISCUSSION 

 

La thrombolyse cérébrale systémique par rt-PA constitue le traitement gold standard des AVC 

ischémiques aigus. Au cours de ces dernières années, l’attention s’est principalement portée sur les 

AVC dus à l’occlusion de gros vaisseaux tels que l’occlusion de la carotide interne ou du premier 

segment de l’artère cérébrale moyenne justifiant selon les dernières recommandations d’un 

traitement combiné associant thrombolyse et traitement endovasculaire. Depuis cette dichotomie 

basée sur la présence ou l’absence d’occlusion d’un gros tronc artériel, peu de données ont été 

publiées sur la population des AVCI avec occlusion distale pourtant majoritaire. Dans cette étude, 

nous avons analysé les facteurs prédictifs de l'évolution clinique à 3 mois du traitement 

thrombolytique chez des patients victimes d'un AVCI en phase aigüe sans occlusion de gros troncs. 

Dans ce contexte, nous soulignons que la glycémie à l’admission, une variable modifiable, est un 

facteur prédictif indépendant de l’évolution clinique post-thrombolyse, aux côtés de facteurs non 

modifiables tels que l’âge et le NIHSS d’admission. 

 

Dans cette cohorte, le taux de mortalité et les résultats fonctionnels à 3 mois après la fibrinolyse 

cérébrale étaient conformes aux rapports précédemment publiés. Rai et al. retrouvaient un taux 

d’indépendance de 69,4% et un taux de mortalité de 11,7% chez des patients ayant subis un AVC 

sans occlusion de gros troncs 3 mois après thrombolyse systémique (respectivement dans cette 

étude 76,54% et 9,26%) (20). La méta-analyse Cochrane d'essais cliniques randomisés (NINDS, 

ATLANTIS et ECASS) confirme des taux de dépendance et de mortalité significativement plus 

élevés (21). Cette différence reflète le fait que, dans les essais contrôlés randomisés, les patients 

victimes d'un AVCI avec ou sans occlusion proximale sont analysés ensemble de façon 

indifférenciée. On sait depuis longtemps que le site d’occlusion artériel reste un élément prédictif 

majeur du pronostic clinique après thrombolyse. Il avait été décrit que l’efficience de recanalisation 

du rt-PA était bien meilleure en cas d’occlusion distale que proximale (20,22). C’est d’ailleurs une 
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des justifications principales à la réalisation des essais sur l’intérêt du traitement combiné en cas 

d’occlusion proximale. 

 

Cette étude confirme que l'âge, le NIHSS pré-thérapeutique et la glycémie à l'admission sont des 

facteurs prédictifs indépendants du résultat clinique après la thrombolyse systémique d’un AVCI 

sans occlusion de gros troncs. Ces résultats sont conformes aux précédents rapports sur les 

prédicteurs indépendants du résultat fonctionnel chez les patients ayant subi un AVC avec ou sans 

occlusion des gros vaisseaux traités par rtPA (23). La gravité clinique de l'AVCI appréhendée par le 

score NIHSS pré-thérapeutique est un facteur prédictif indépendant classique d’un mauvais résultat 

fonctionnel, et notre analyse le confirme (/5 pts; OR: 1,57 [1.06-2.32]) (24). Même si la 

thrombolyse intraveineuse des personnes âgées est largement diffusée dans les unités 

neurovasculaires, selon nos résultats, l'âge croissant est cependant associé à des résultats plus 

médiocres (/ 10 ans; OR 1,62 [1,10-2,40]). Néanmoins, la persistance du bénéfice clinique du 

traitement a été démontré chez les patients âgés victimes d'AVCI traités par tPA (25,26). Dans cette 

étude, nous soulignons que la glycémie d'admission est un facteur prédictif indépendant modifiable 

du résultat clinique. Pour un patient victime d'un AVC traité par le tPA seul, l'augmentation de la 

glycémie à l'admission de 0,5 g/L entraîne une augmentation du risque de dépendance (mRS>2) de 

1,63 [1,14-6,25]. Nous considérons que le risque accru de dépendance à trois mois après la 

fibrinolyse cérébrale était équivalent pour une augmentation de 0,5 g/L de la glycémie d’admission, 

une augmentation de 10 ans d’âge ou une majoration de 5 points du score NIHSS initial. 

 

Dans la littérature, jusqu'à 50% des patients en phase aiguë d'un AVCI présentent une 

hyperglycémie (10). Selon les études existantes, l'hyperglycémie à l'admission est considérée 

comme un facteur de risque courant de mauvais pronostic après un AVC ischémique accélérant les 

processus moléculaires dans la pénombre ischémique conduisant à la mort cellulaire (27). 

L'hyperglycémie facilite le développement de l'acidose tissulaire dans la pénombre ischémique et 
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est associée à une aggravation de la fonction mitochondriale. Dans les études IRM, l'hyperglycémie 

dans les AVCI aigus favorise l'évolution des tissus hypo-perfusés en infarctus par l'augmentation de 

la production exagérée de lactate (28). En ce qui concerne la thrombolyse systémique, 

l'hyperglycémie est un puissant stimulus pour inhiber la fibrinolyse plasmatique, augmenter les 

niveaux d'inhibiteur de l'activateur du plasminogène de type 1 (PAI-1) et réduire l'activité de 

l'activateur du plasminogène (tPA) de type tissulaire (29–32). Selon nos résultats, la glycémie à 

l’admission est considérée comme le seul facteur délétère modifiable chez les patients ayant subi un 

AVCI sans occlusion proximale, indépendamment d’un diagnostic préexistant de diabète sucré. 

 

Il existe certaines limites à cette étude monocentrique. Nous avons inclus les patients ayant subis un 

AVCI sans occlusion des gros vaisseaux, mais nous n'avons pas pu différencier les patients ayant 

subi une occlusion vasculaire distale de ceux chez lesquels aucune occlusion vasculaire n'a pu être 

identifiée. 

 

L'avantage potentiel d'un traitement hypoglycémiant par insulinothérapie en phase aigüe d’un AVCI 

sur le pronostic fonctionnel n’a pas encore démontré. Cette hypothèse est actuellement testée dans 

le cadre d'un grand essai clinique randomisé (33). Nos résultats confirment l'intérêt de démontrer la 

neuroprotection aiguë par insulinothérapie dans les accidents vasculaires cérébraux, y compris les 

accidents vasculaires cérébraux sans occlusion des gros vaisseaux. 
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CONCLUSION 

Dans cette étude, nous mettons en évidence les facteurs prédictifs du pronostic clinique chez les 

patients ayant subis un AVCI sans occlusion proximale traités par rtPA. Nous avons identifié que 

l'âge, le NIHSS initial et le taux de glycémie à l'admission étaient des facteurs prédictifs 

indépendants de l'évolution clinique à 3 mois après le traitement en phase aigüe. L'hyperglycémie à 

l'admission, seul facteur modifiable, s'est révélée être un facteur prédictif de mauvais pronostic, 

indépendamment d'un diagnostic de diabète. Des études supplémentaires sont nécessaires pour 

démontrer l'intérêt potentiel d'un traitement agressif hypoglycémiant pour le traitement de 

l'hyperglycémie aiguë lors d'un AVCI, y compris quand celui-ci est associé à une occlusion distale. 
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RESUME 

 

Facteurs prédictifs du pronostic fonctionnel des infarctus 
cérébraux sans occlusion proximale traités par thrombolyse 

systémique 
  

 

Introduction : A l’ère de la thrombectomie, la thrombolyse par l’administration de l’activateur 
tissulaire du plasminogène (rt-PA) reste le traitement gold standard pour les accidents vasculaires 
ischémiques (AVCI) sans atteinte des gros troncs. L’existence de facteurs prédictifs cliniques ou 
paracliniques de la réponse clinique à la thrombolyse intraveineuse dans ce sous-groupe de patients 
n’a pas encore été beaucoup étudiée. 

 
 

Objectifs : Identifier les facteurs prédictifs du pronostic fonctionnel chez les patients traités par 
thrombolyse intraveineuse par (rt-PA) pour les AVCI sans atteinte des gros troncs. 
 
 
Méthodes : Il s’agit d’une étude rétrospective à partir du registre des AVC de l’unité 
neurovasculaire du CHU de Nice dont les données ont prospectivement été collectées. La 
population étudiée est celle de patients consécutifs âgés de plus de 18 ans ayant présenté un AVCI 
sans atteinte des gros troncs, traités par thrombolyse intraveineuse par rt-PA dans les 270 minutes 
après le début des symptômes, entre Janvier 2012 et Août 2016.  Le pronostic fonctionnel des 
patients a été évalué avec le score de Rankin modifié (mRS) à 3 mois. Pour déterminer les facteurs 
prédictifs indépendants de bon pronostic fonctionnel (mRS < 2), une analyses univariée et une 
analyse multivariée par régression logistique pas à pas descendante ont été réalisées. 
 
 
Résultats : 162 patients ayant présenté un AVCI ont été inclus dans l’étude. A 3 mois, 119/162 
(76.46%) des patients avaient un mRS ≤ 2. L’analyse multivariée a montré que l’âge (/10 ans ; OR : 
1.62 95%IC[1.10-2.40]), le NIHSS initial (/5 points ; OR 1.57 95%IC[1.06-2.32]) et la glycémie 
capillaire d’admission (/0.5g/l ; OR 1.63 [1.14-6.25]) étaient des facteurs indépendants prédictifs de 
mauvais pronostic après une thrombolyse intraveineuse. 
  
 
Conclusion : L’âge, le score NIHSS initial et la glycémie capillaire d’admission sont des facteurs 
prédictifs indépendants de mauvais pronostic après thrombolyse par rt-PA par voie intraveineuse 
dans les AVCI sans atteinte proximale. L'hyperglycémie à l'admission, seul facteur modifiable, s'est 
révélée être un facteur prédictif de mauvais pronostic, indépendamment d'un diagnostic de diabète. 
Des études supplémentaires sont nécessaires pour démontrer l'intérêt potentiel d'un traitement 
agressif hypoglycémiant pour le traitement de l'hyperglycémie aiguë lors d'un AVCI, y compris 
quand celui-ci est associé à une occlusion distale. 

 


