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LISTE DES ABRÉVIATIONS 

 

ACA : artère cérébrale antérieure 

ACI : artère carotide interne 

ACM : artère cérébrale moyenne 

AVC : accident vasculaire cérébral 

EC : écart type 

EI : écart interquartile 

EPI : echo planar imaging 

EV : endovasculaire 

FLAIR : fluid attenuated inversion recovery 

HI1 : infarcissement hémorragique grade 1 

HI2 : infarcissement hémorragique grade 2 

HTA : hypertension artérielle 

IC95% : intervalle de confiance à 95% 

IA : intra-artériel 

IRM : imagerie par résonnance magnétique 

IV : intraveineux 

mRS : score de Rankin modifié 

NIHSS : National Institutes of Health Stroke Scale 

OR : odds ratio 

PH1 : hémorragie parenchymateuse grade 1 

PH2 : hémorragie parenchymateuse grade 2 

TAD : tension artérielle diastolique 

TAS : tension artérielle systolique 

TDM : tomodensitométrie 

TICI : thrombolysis in cerebral infarction 

TIMI : thrombolysis in myocardial infarction 

Tmax : time to maximum 
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I. Introduction 

L’AVC ischémique aigu secondaire à l’occlusion de l’artère carotide interne a un pronostic 

très sombre avec un taux élevé de morbi-mortalité [1]. La thrombolyse IV à la phase aiguë 

d’un AVC ischémique améliore le pronostic fonctionnel et le devenir de patients sélectionnés
 

[2,3]. Elle est cependant peu efficace dans les occlusions des gros vaisseaux tels que l’ACI 

[4,5,6]. Depuis quelques années, on assiste à une augmentation du recours aux traitements EV 

des AVC ischémiques. Ces traitements sont efficaces en termes de revascularisation
 
[7], 

élément corrélé à l’évolution clinique
 
[1,8]. Il persiste cependant un contraste entre la 

revascularisation et le devenir fonctionnel de ces patients. Par ailleurs, les approches 

thérapeutiques EV dans les occlusions aiguës de l’ACI proximale ne sont pas très claires. 

Le but de notre étude est de déterminer, à partir d’une série de patients traités par voie EV 

pour une occlusion aiguë symptomatique de l’ACI, des facteurs prédictifs de l’évolution 

clinique à court et moyen termes afin de préciser les situations les plus adaptées à une prise en 

charge EV. 
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II. Matériel et méthodes 

1. Patients 

Nous avons mené une étude rétrospective, monocentrique, incluant 61 patients ayant bénéficié 

d’une prise en charge EV à la phase aiguë d’un AVC ischémique sur occlusion aiguë totale de 

l’ACI, traités entre juin 2007 et février 2013 dans le service de neuroradiologie diagnostique 

et thérapeutique du CHU de Nancy. La sévérité du déficit neurologique à l’admission a été 

évaluée en utilisant l’échelle NIHSS [9]. En général, une prise en charge EV a été envisagée 

lorsqu’un patient de 18 ans et plus s’était présenté dans les 5 heures suivant le début du déficit 

avec un score NIHSS d’au moins 4 et une imagerie montrant une occlusion de l’ACI. Nous 

avons recueilli, dans le dossier médical des patients, les facteurs de risque cardiovasculaires 

ainsi que des paramètres cliniques initiaux: HTA, dyslipidémie (patients pour lesquels 

apparaissait dans le dossier médical la notion « dyslipidémie », « hypercholestérolémie » ou 

« hypertriglycéridémie »), tabagisme actif ou sevré depuis moins d’un an, TAS et TAD 

initiales prises à l’arrivée des premiers secours et glycémie initiale soit capillaire prise à 

l’arrivée des premiers secours ou à défaut la glycémie veineuse prise à l’arrivée dans le 

service de neuroradiologie en vue de l’imagerie diagnostique. La cause de l’AVC a été classée 

selon la classification TOAST
 
[10].  

 

2. Imagerie pré-thérapeutique 

Cinquante sept patients ont bénéficié d’une IRM cérébrale et quatre patients d’un scanner 

cérébral pour poser le diagnostic initial et préciser les modalités de prise en charge 

thérapeutique. L’IRM a été réalisée avec un appareil Signa HDXT 1,5 Tesla General Electric. 

Elle comportait une séquence de diffusion en EPI, une séquence 3D temps de vol, une 

séquence FLAIR, une séquence T2* et une séquence de perfusion en EPI après injection d’un 

bolus IV de produit de contraste à base de sels de gadolinium. Le scanner a été réalisé sur un 
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appareil General Electric, 64 barrettes. Le protocole comprenait une acquisition sans injection 

de produit de contraste, une séquence de perfusion et un angioscanner artériel intracrânien. 

Les volumes lésionnels ont été calculés uniquement chez les patient ayant bénéficié d’une 

IRM. La couverture volumique en scanner de perfusion n’étant que de 4 cm, une sous-

estimation des volumes était fort probable et risquait de compromettre les résultats. Les 

volumes ont été déterminés à l’aide des logiciels de post-traitement PerfScape
®

 V2.0 MRI 

Stroke et NeuroScape
®
 V2.0 MRI Stroke (Olea Medical) dans la plupart des cas. Sept cas de 

volumes lésionnels en diffusion et trois cas en perfusion ont été délimités manuellement sur 

les cartographies obtenues après post-traitement des images sur l’interface Advantage 

Windows 4.3, en utilisant respectivement les logiciels Functool et Brainstat, ceci en raison de 

l’échec du traitement par les logiciels PerfScape
®
 et NeuroScape

®
 V2.0 MRI Stroke. Le 

volume lésionnel en diffusion correspondait aux anomalies en hypersignal sur les images 

calculées à b=1000. En perfusion, le volume lésionnel a été déterminé sur la cartographie du 

Tmax et comprenait toute la zone présentant un Tmax supérieur ou égal à six secondes
 
[11]. 

Le volume de la zone de pénombre ischémique a été déduit en soustrayant le volume lésionnel 

en diffusion du volume lésionnel en perfusion
 
[12]. 

 

3. Artériographie cérébrale 

Tous les patients ont bénéficié d’une artériographie cérébrale au décours de l’imagerie 

diagnostique explorant au minimum l’axe carotidien atteint. Elles ont été réalisées sur l’un des 

deux appareils Innova 4100 ou Advantx DLX General Electric, majoritairement sous 

anesthésie locale. Toutes les angiographies ont été relues par un neuroradiologue 

interventionnel sénior. Nous avons défini deux niveaux d’occlusion de l’ACI : cervical et 

intracrânien. L’occlusion intracrânienne a était subdivisée en occlusion du siphon et occlusion 

de la terminaison carotidienne en « T », définie par un thrombus s’étendant au delà de la 
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carotide, à l’ACM et au segment A1 de l’ACA. Chez 58 patients, il était possible de 

déterminer la présence ou non d’une occlusion en tandem, définie par la présence de deux 

niveaux d’occlusion sur l’ACI, cervical et intracrânien. Nous avons analysé la qualité des 

collatérales chez 29 patients pour lesquels il y a eu une exploration de l’axe carotidien 

controlatéral ou vertébro-basilaire. Celle-ci était classée en pauvre si les anastomoses cortico-

pimériennes étaient absentes ou minimes, modérée si elles prenaient en charge moins de la 

moitié du territoire du vaisseau occlus et bonne si elles prenaient en charge plus de la moitié 

du territoire du vaisseau occlus. 

Le traitement EV a été subdivisé en trois modalités : fibrinolyse in situ : la molécule utilisée 

était l’Altéplase dans la plupart des cas, thrombectomie mécanique : quatre types de 

dispositifs médicaux de thrombectomie ont été utilisés:   Solitaire FR
®
, Système Penumbra

®
, 

Catch
®
 et Merci

®
 et l’association fibrinolyse in situ et thrombectomie mécanique. Certains 

patients ont bénéficié de la pose d’un stent de l’ACI cervicale, de type Acculink® ou 

Wallstent®. Certains patients ont bénéficié d’une thrombolyse IV avant le geste 

endovasculaire. 

 

4. Évaluation du résultat thérapeutique 

La qualité de la reperfusion cérébrale à la fin du traitement EV a été évaluée 

rétrospectivement par un neuroradiologue interventionnel sénior en utilisant la classification 

TICI [13]. Le résultat était considéré comme bon pour les scores TICI 2b et 3. Le résultat 

clinique à court terme a été évalué en utilisant le score NIHSS à 24 heures. Le résultat était 

satisfaisant s’il était noté une amélioration d’au moins 4 points par rapport au NIHSS initial 

(∆ NIHSS ≥ 4). Le résultat fonctionnel à moyen terme a été évalué par le score mRS [14] un à 

trois mois après l’AVC. La récupération était considérée comme bonne pour un score inférieur 

ou égal à 2. Lorsque ces données ne figuraient pas dans le dossier médical du patient, nous les 
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avons estimées rétrospectivement à partir des observations médicales et des courriers des 

médecins neurologues et rééducateurs décrivant les éventuels symptômes résiduels. Une 

éventuelle transformation hémorragique a été recherchée sur les examens IRM ou TDM 

réalisés à titre systématiques à 24 heures du traitement ou à l’occasion d’une détérioration 

clinique. Nous les avons classées selon la classification de l’étude ECASS
 
[15]. 

 

5. Analyse statistique  

Pour les différences dans les variables catégorielles, le test exact de Fisher a été réalisé. Les 

variables continues ont été comparées, selon le cas le plus approprié, avec les tests t de 

Student et de Wilcoxon. Les variables analysées sont les suivantes : âge, sexe, HTA, 

dyslipidémie, tabagisme actif, TAS, TAD, glycémie initiale, NIHSS initial, volume lésionnel 

en diffusion et en perfusion, volume mismatch, délai entre le début des symptômes et l’entrée 

en salle d’angiographie, niveau d’occlusion, occlusion en tandem, qualité des collatérales, 

cause de l’AVC, type de traitement EV, TICI en fin de procédure, ∆ NIHSS à 24 heures, 

thrombolyse IV, survenue d’une hémorragie intracrânienne, mRS entre un et trois mois de 

l’AVC. Des tests de régression logistique multivariée incluant toutes les variables 

significatives à 25% après l’analyse univariée,  ont été utilisés pour déterminer les facteurs 

prédictifs de la reperfusion (TICI 0-2a vs 2b-3), de l’évolution clinique à 24 heures (∆ NIHSS 

≥ 4 vs < 4), de l’évolution clinique entre un et trois mois de l’AVC (mRS 0-2 vs 3-6), de la 

mortalité et de la survenue d’hémorragie intracrânienne PH1 ou PH2. Un p < 0.05 était 

considéré comme significatif. L’analyse statistique a été faite avec le logiciel R version 3.0.1. 
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III. Résultats 

1. Population 

Les caractéristiques de base des 61 patients de l’étude sont résumées dans la Table 1. Il 

s’agissait de 24 femmes et 37 hommes d’un âge moyen de 62 ans, présentant un score NIHSS 

médian à l’admission de 17.5. Le volume lésionnel moyen en diffusion était de 30 ml et en 

perfusion de 118 ml avec un mismatch moyen de 92 ml. Le délai moyen entre le début du 

déficit neurologique et l’entrée en salle d’angiographie était de 3 h 20 min. Trois patients ont 

eu une artériographie à but thérapeutique mais qui s’est soldée par un échec en raison d’une 

angio-anatomie difficile des axes carotidiens limitant l’accès au site de thrombose. Dans 59 % 

des cas, l’occlusion concernait l’ACI cervicale, dans 5 % des cas le siphon carotidien et dans 

36 % des cas il s’agissait d’une occlusion en « T ». 48.3 % des patients présentaient une 

occlusion en tandem, le plus souvent associant une occlusion de l’ACI cervicale et de l’ACM. 

72 % des patients évalués pour la collatéralité possédaient un réseau de collatérales jugé bon 

ou modéré. 46.7 % des patients ont bénéficié d’une thrombectomie mécanique seule, 11.7 % 

d’une fibrinolyse in situ seule et 35 % d’une association des deux modalités. Un stent de 

l’ACI cervicale a été posé chez 31.7 % des patients dont un patient n’ayant eu que ce type de 

traitement. 27.8 % des patients ont reçu une thrombolyse IV associée. 
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Table 1. Caractéristiques de base des patients. 

Caractéristiques  

Age, années/ET 62 .2/ 12.8 

Sexe féminin, n/% 24/39 

Facteurs de risque cardio-vasculaires, n/%  

     HTA 29/47.5 

     Tabagisme actif 18/29.5 

     Dyslipidémie 23/37.7 

TAS, mmHg/ET 150/ 24.9 

TAD, mmHg/ET 86/ 15.68 

Glycémie, g/l /ET 1.26/ 0.45 

NIHSS initial, médian/EI 17.5/ 3-33 

Cause de l’AVC, n/% (n=48)  

     Athérosclérose 13/27 

     Cardio-embolique 13/27 

     Autre cause déterminée 13/27 

          Dissection 11/22.9 

     Cause indéterminée 9/19 

Volumes lésionnels, ml/ET  

     Diffusion (n=56) 30/ 28.2 

     Perfusion (n=51) 118.3/ 46.3 

     Mismatch (n=51) 92/43.8 

Temps AVC-artériographie, min/ET 200/ 55.3 

Niveau d’occlusion, n/%  

     Cervical 36/59 

     Intracrânien 25/41 

        En T 22/ 36 

        Siphon 3/ 5 

Occlusion en tandem, n/% 28/48.3 

     ACI cervicale+ ACI C1 4/14.3 

     ACI cervicale+ ACM 20/71.4 

     ACI cervicale+ en T 4/14.3 

Collatérales, n/% (n=29)  

     Bonnes 6/20.7 

     Modérées 15/51.7 

     Pauvres 8/27.6 

Type traitement EV, n/% (n=60)  

     Thrombectomie mécanique seule 28/46.7 

     Fibrinolyse in situ seule 7/11.7 

     Thrombectomie + fibrinolyse in situ 21/35 

     Stent ACI cervicale 19/31.7 

Thrombolyse IV, n/% 18/27.8 
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2. Reperfusion cérébrale 

Une reperfusion complète (TICI 3) a été obtenue chez 10/61 (16.4 %), quasi complète (TICI 

2b) chez 11/61 (18 %), partielle (TICI 2a) chez 6/61 (9.8 %), minime (TICI 1) chez 10/61 

(16.4 %) et elle était absente (TICI 0) chez 24/61 (39.3 %) des patients. 34.4 % des patients 

ont donc présenté une bonne reperfusion (TICI 2b-3) et 44.26 % une reperfusion partielle ou 

totale (TICI 2-3). 

Facteurs prédictifs de la reperfusion 

En analyse univariée, le volume mismatch, le niveau d’occlusion, la cause de l’AVC, 

l’association thrombectomie et fibrinolyse in situ, la pose d’un stent de l’ACI cervicale, la 

thrombolyse IV étaient corrélés à la reperfusion cérébrale. En analyse multivariée, 

l’association thrombectomie et fibrinolyse in situ avait tendance à donner de meilleurs 

résultats de reperfusion (p = 0.062) (Table 2). 

 

Table 2. Analyse multivariée : facteurs prédictifs de la reperfusion, du devenir à court et 

moyen termes, de la mortalité et de la survenue d’une hémorragie intracrânienne PH1/PH2. 

 

Variable dépendante :    

     Variable explicative p OR IC 95% 

Reperfusion (TICI 2b-3) :    

     Thrombectomie + fibrinolyse in situ 0.062 3.40 0.93-13.24 

Evolution à 24 heures (∆ NIHSS ≥ 4) :    

     TICI 2b-3 0.0002 18.66 3.64-147.41 

Evolution entre 1 et 3 mois (mRS 0-2) :    

     TICI 2b < 0.001 0.001 5.67 10
-6

 - 0.05 

     TICI 3 < 0.001 0.01 5.36 10
-5

 - 0.35 

     NIHSS initial 0.001 1.41 1.12-2.02 

     Age 0.01 1.12 1.02-1.29 

Mortalité :    

     Age < 0.0001 1.25 1.1-1.58 

     Volume lésionnel en diffusion 0.015 1.07 1.01-1.16 

Hémorragie intracrânienne PH1/PH2 :    

     NIHSS initial  0.044 1.28 1.005-1.91 
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3. Devenir à court terme 

Quinze patients (25 %) ont présenté une évolution clinique favorable à 24 heures, définie par 

une amélioration d’au moins 4 points du score NIHSS à 24 heures. 

Facteurs prédictifs de l’évolution à court terme 

En analyse univariée, le score NIHSS à l’admission, le volume lésionnel en diffusion, le 

volume mismatch, le niveau d’occlusion, le TICI, la thrombolyse IV, le délai AVC- 

artériographie, l’association thrombectomie et fibrinolyse in situ étaient corrélés à l’évolution 

précoce des patients. En analyse multivariée, une bonne reperfusion à la fin de 

l’artériographie (TICI 2b-3) était fortement prédictive d’une évolution clinique favorable à 24 

heures (p = 0.0002) (Table 2). 

 

4. Devenir à moyen terme 

Vingt patients (32.8 %) ont présenté une bonne récupération fonctionnelle à moyen terme 

définie par un score mRS 0-2 et 28 patients (45.9 %) une récupération bonne à modérée (mRS 

0-3). Douze patients (19.7 %) sont décédés. 

Facteurs prédictifs de l’évolution à moyen terme 

En analyse univariée, l’âge, la dyslipidémie, le NIHSS à l’admission, le volume mismatch, le 

délai AVC-artériographie, la qualité des collatérales, la pose d’un stent de l’ACI, l’association 

thrombectomie et fibrinolyse in situ, le score TICI, la thrombolyse IV étaient corrélés à 

l’évolution des patients à moyen terme. En analyse multivariée, un bon TICI en fin de 

procédure (p<0.001), un score NIHSS bas à l’admission (p=0.001) et l’âge jeune du patient 

(p=0.01) étaient prédictifs d’une évolution favorable un à trois mois après l’AVC (Table 2). 

Le mRS était en moyenne de 1.95 dans le groupe TICI 2b-3 et 4.15 dans le groupe TICI 0-2a 

(p < 0.0001) (Figure 1). Les patients ayant évolué favorablement avaient une moyenne d’âge 

de 55 ans contre 65.8 ans pour les autres (p=0.0027) (figure 2). 
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Figure 1. mRS dans les groupes TICI 2b-3 et TICI 0-2a 

 

 

 

Figure 2. Variation de l’âge dans les groupes mRS 0-2 et mRS 3-6 
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Facteurs prédictifs de la mortalité 

En analyse univariée, l’âge, l’antécédent d’HTA et de dyslipidémie, le NIHSS à l’admission, 

le volume lésionnel en diffusion, le volume mismatch étaient corrélés à la mortalité. En 

analyse multivariée, l’âge avancé (p < 0.0001) et un volume lésionnel étendu en diffusion     

(p = 0.015) étaient prédictifs de la mortalité (Table 2). Le volume lésionnel en diffusion était 

en moyenne de 24.54 ml dans le groupe « survivants » contre 54.46 ml dans le groupe 

« décédés » (p = 0.02) (Figure 3). 

 

Figure 3. Volume lésionnel en diffusion dans les groupes « survivants » et « décédés» 
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5. Transformations hémorragiques 

Trente six patients (59 %) ont présenté une hémorragie intracrânienne tous types confondus. 

Sept patients (11,47 %) ont présenté une hémorragie de type HI1, 12 patients (19.7 %) de type 

HI2, 10 patients (16.4 %) de type PH1, 4 patients (6.55 %) de type PH2. Un patient a présenté 

un petit hématome protubérantiel et 2 patients une hémorragie sous arachnoïdienne. 89 % des 

hémorragies sont survenues dans les 24 premières heures. 

Facteurs prédictifs de la survenue d’une hémorragie parenchymateuse PH1ou PH2 

En analyse univariée, l’antécédent d’HTA et de dyslipidémie, le NIHSS à l’admission, le 

volume lésionnel en diffusion, le volume mismatch, le niveau d’occlusion, la qualité des 

collatérales, la cause de l’AVC, la pose d’un stent de l’ACI, la thrombolyse IV, la glycémie 

initiale, l’association thrombectomie et fibrinolyse in situ et le TICI étaient corrélés à la 

survenue d’une hémorragie parenchymateuse PH1/PH2. En analyse multivariée, un score 

NIHSS élevé à l’admission était prédictif de la survenue d’une hémorragie PH1 ou PH2 

(p=0.044) (Table 2). 
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IV. Discussion 

Cette étude portant sur 61 patients traités par voie EV pour une occlusion aiguë 

symptomatique de l’ACI nous a permis de déterminer des facteurs prédictifs de l’évolution 

clinique des patients à la fois à court et à moyen termes. Nous avons également retrouvé des 

facteurs prédictifs de la survenue d’une hémorragie intracrânienne. 

 

Prédiction de l’évolution clinique à court terme 

Vingt cinq pourcent des patients ont présenté une amélioration clinique précoce. Une 

reperfusion cérébrale complète (TICI 2b ou 3) était fortement prédictive d’une telle évolution. 

Une étude récente sur les facteurs prédictifs de l’évolution clinique précoce après traitement 

EV d’un AVC aigu, retrouvait un taux de reperfusion TICI 2-3 significativement plus 

important dans le groupe ayant évolué favorablement que dans le groupe opposé (100 % vs  

76 %, p < 0.001). Les auteurs ont retrouvé d’autres facteurs prédictifs indépendants : le 

NIHSS à l’admission, le site de l’occlusion, le score ASPECT initial, la présence de 

collatérales et le délai de recanalisation
 
[16]. La plupart de ces variables sont retrouvées dans 

notre analyse univariée. Notre effectif relativement petit pourrait expliquer la non 

significativité de ces facteurs dans notre étude lorsqu’ils sont pris indépendamment les uns 

des autres. 

 

Prédiction de l’évolution clinique à moyen terme et de la mortalité 

Un tiers des patients a présenté une bonne récupération fonctionnelle un à trois mois après 

l’AVC avec une autonomie retrouvée (mRS 0-2). 45.9 % ont eu une récupération bonne à 

modérée (mRS 0-3) pouvant être acceptée comme une issue favorable dans ces cas 

d’occlusion de l’ACI dont le pronostic est généralement très sombre.  
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Nous retrouvons, comme dans plusieurs études s’intéressant au devenir des patients après 

traitement EV d’un AVC ischémique aigu, les trois facteurs les plus fréquemment associés à 

une évolution clinique favorable à trois mois : le TICI évalué en artériographie à la fin de la 

procédure, le NIHSS à l’admission et l’âge du patient [1, 8, 17, 18]. 

Une bonne reperfusion (TICI 2b-3) est le facteur le plus fortement prédictif d’un devenir 

satisfaisant à moyen terme dans notre étude. Une méta-analyse publiée en 2007 incluant 33 

articles retrouvait une évolution favorable à 3 mois chez 58.1 % des patients recanalisés 

contre 24.8 % des patients non recanalisés [8]. En restaurant le flux antérograde, la zone de 

pénombre ischémique est reperfusée, réduisant ainsi le volume lésionnel définitif qui est 

corrélé au devenir à long terme après traitement IA ou IV [19, 20]. 

La sévérité du déficit neurologique initial est également prédictive du devenir, les patients 

présentant un score NIHSS bas à l’admission évoluaient significativement mieux que ceux 

ayant un NIHSS élevé. Une des hypothèses pour expliquer cela est l’association entre un 

NIHSS initial élevé et un volume lésionnel étendu. Celui-ci est corrélé, en plus du devenir 

précaire à long terme, à la survenue d’une hémorragie intracrânienne [21, 22]. 

Les patients plus jeunes se portaient significativement mieux que les plus âgés à distance de 

l’accident. L’âge est également fortement prédictif de la mortalité. Les explications qui 

peuvent être avancées sont les difficultés procédurales chez les patients âgés aux vaisseaux 

tortueux et calcifiés, les complications post procédurales et les comorbidités plus fréquentes 

chez les sujets âgés. 

Un important volume lésionnel en diffusion était prédictif de la survenue d’un décès. Sanak et 

al retrouvaient un devenir à trois mois et un taux de mortalité significativement meilleurs chez 

des patients présentant un volume lésionnel inférieur à 70 ml en diffusion, traités par 

thrombolyse IA/ IV pour un AVC aigu sur occlusion de l’ACM
 
[23]. 
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La revascularisation apparait comme l’élément princeps d’une évolution favorable après un 

AVC ischémique sur occlusion de l’artère carotide interne. La recherche de facteurs prédictifs 

de la reperfusion est de ce fait fort intéressante. Dans notre étude, l’association thrombectomie 

et fibrinolyse in situ avait tendance à donner de meilleurs résultats de reperfusion que l’une 

des deux méthodes utilisée seule. Ce résultat est retrouvé dans l’étude de Lin et al 

mentionnant un taux de recanalisation (TIMI 2-3) significativement meilleur en utilisant une 

approche combinée dans le traitement d’une occlusion aiguë de la terminaison carotidienne 

qu’un traitement mécanique ou chimique seul (respectivement 65 %, 33.3 % et 17.6 %,          

p < 0.0001)
 
[24]. Une des raisons pouvant expliquer l’intérêt de la thrombectomie est que les 

thrombi occluant l’ACI sont de gros diamètre, souvent extensifs, limitant l’exposition de 

l’ensemble du caillot au fibrinolytique injecté in situ ou même par voie IV. Par ailleurs, le 

ramollissement du caillot par un thrombolytique in situ/ systémique pourrait faciliter l’action 

et augmenter l’efficacité du dispositif médical de thrombectomie. Le risque de fragmentation 

du caillot et de projections distales n’est cependant pas négligeable. 

Prédiction des transformations hémorragiques 

Vingt trois pourcent des patients ont présenté une hémorragie parenchymateuse PH1 ou PH2. 

Un score NIHSS sévère à l’admission est corrélé à un volume lésionnel étendu. Celui-ci est 

connu pour un être un facteur indépendant de transformation hémorragique après traitement 

d’un AVC ischémique, par voie IV ou IA [21,22]. 

Malgré notre rigueur quant aux règles méthodologiques utilisées, notre étude présente des 

limites. Il s’agit d’une étude monocentrique, non randomisée et de fait exposée à un biais de 

sélection. L’analyse rétrospective des données l’expose à des biais qui lui sont inhérents. 

Nous avons également été confrontés à un manque de puissance pour certaines analyses. Le 

recueil des données a été effectué par un seul lecteur. Aucune concordance inter-observateur 

n’a pu être étudiée. 
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V. Conclusion 

Nous avons retrouvé des facteurs indépendamment prédictifs de l’évolution clinique de 

patients traités par voie endovasculaire pour une occlusion aiguë symptomatique de l’ACI. Ils 

pourraient aider le praticien à sélectionner les patients éligibles à une telle procédure. Une 

bonne revascularisation apparait comme l’élément princeps d’une évolution favorable chez 

cette population et doit être l’objectif clé d’un traitement endovasculaire. Elle n’est toutefois 

pas suffisante au vu du contraste entre une bonne revascularisation et un devenir qui reste 

pauvre. D’où l’intérêt d’études prospectives avec des effectifs plus importants afin de mettre 

en lumière d’autres facteurs prédictifs.  
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RÉSUMÉ DE LA THÈSE 

 

Objectif 

Déterminer, à partir d’une série de patients traités par voie endovasculaire pour une occlusion 

aiguë symptomatique de l’artère carotide interne, des facteurs prédictifs du devenir à court et 

moyen termes. 

Matériel et méthodes 

Soixante et un patients traités entre juin 2007 et février 2013 ont été inclus. Nous avons 

analysé des variables cliniques, d’imagerie et angiographiques. Les critères de jugement 

étaient l’évolution clinique à 24 heures évaluée par le NIHSS et entre 1 et 3 mois de l’AVC 

évaluée par le mRS. Nous avons également étudié les critères prédictifs de la reperfusion 

cérébrale et de la survenue d’une transformation hémorragique. Le recueil et l’analyse des 

données ont été réalisés rétrospectivement. 

Résultats 

Trente-quatre pourcent des patients ont présenté une bonne reperfusion cérébrale (TICI 2b-3) 

à la fin du traitement endovasculaire. L’évolution à 24 heures était favorable chez 25 % des 

patients avec une amélioration d’au moins 4 points du NIHSS comparativement à l’admission. 

Trente-trois pourcent des patients étaient autonomes (mRS 0-2) entre 1 et 3 mois de l’AVC. 

Une hémorragie parenchymateuse PH1 ou PH2 a été notée chez 23 % des patients. Le taux de 

mortalité était de 19.7 %. En analyse multivariée, une bonne reperfusion (p < 0.001), un score 

NIHSS bas à l’admission (p = 0.001) et l’âge jeune (p = 0.01) étaient prédictifs d’une 

évolution favorable. L’âge avancé (p < 0.0001) et un volume lésionnel étendu en diffusion      

(p = 0.015) étaient prédictifs de la mortalité. La sévérité du déficit initial était corrélée à la 

survenue d’une transformation hémorragique PH1/PH2 (p = 0.044). 

Conclusion 

La reperfusion cérébrale est le facteur le plus fortement prédictif du devenir des patients. Les 

autres facteurs corrélés au devenir sont l’âge, la sévérité du déficit neurologique initial et le 

volume lésionnel en diffusion. 
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