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Serment d’Hippocrate 

 

« Au moment d'être admis à exercer la médecine, je promets et je jure d'être fidèle aux lois de 

l'honneur et de la probité.  

Mon premier souci sera de rétablir, de préserver ou de promouvoir la santé dans tous ses 

éléments, physiques et mentaux, individuels et sociaux. Je respecterai toutes les personnes, 

leur autonomie et leur volonté, sans aucune discrimination selon leur état ou leurs convictions. 

J’interviendrai pour les protéger si elles sont affaiblies, vulnérables ou menacées dans leur 

intégrité ou leur dignité. Même sous la contrainte, je ne ferai pas usage de mes connaissances 

contre les lois de l'humanité. J'informerai les patients des décisions envisagées, de leurs 

raisons et de leurs conséquences. Je ne tromperai jamais leur confiance et n'exploiterai pas le 

pouvoir hérité des circonstances pour forcer les consciences. Je donnerai mes soins à 

l'indigent et à quiconque me les demandera. Je ne me laisserai pas influencer par la soif du 

gain ou la recherche de la gloire.  

Admis dans l'intimité des personnes, je tairai les secrets qui me sont confiés. Reçu à l'intérieur 

des maisons, je respecterai les secrets des foyers et ma conduite ne servira pas à corrompre les 

mœurs. Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas abusivement les 

agonies. Je ne provoquerai jamais la mort délibérément. Je préserverai l'indépendance 

nécessaire à l'accomplissement de ma mission. Je n'entreprendrai rien qui dépasse mes 

compétences. Je les entretiendrai et les perfectionnerai pour assurer au mieux les services qui 

me seront demandés.  

J'apporterai mon aide à mes confrères ainsi qu'à leurs familles dans l'adversité.  

Que les hommes et mes confrères m'accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses ; 

que je sois déshonoré et méprisé si j'y manque ». 
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I. PRESENTATION DU SUJET 

 

1)  AVC ischémique ; épidémiologie et schéma de prise en charge globale 

 

L’accident vasculaire cérébral ischémique (AIC) est une pathologie aiguë qui constitue  

la deuxième cause de mortalité dans le monde et la troisième cause de mortalité dans les pays 

développés selon les chiffres de la Haute Autorité de Santé (HAS) de 2018.  

En France, l'incidence annuelle des AVC est de 1,6 à 2,4 pour 1 000 personnes, soit 100 000 à 

145 000 AVC par an. Le nombre d’AIC augmente de 5 % chaque année en France. 

L’incidence est fortement liée à l’âge.  Elle est de 0,1 à 0,3 pour 1 000 par an chez les sujets 

de moins de 45 ans, et de 12 à 20 pour 1 000 chez les sujets âgés de 75 à 84 ans. L’âge moyen 

de survenue des AVC est de 70 ans chez l’homme et de 75 ans chez la femme, mais un AVC 

peut survenir à tout âge
1
. 

Les taux de mortalité sont élevés
1, 2

 : 15 à 20 % au terme du premier mois et 50 % après cinq 

années pour les infarctus cérébraux. Le taux standardisé de mortalité pour AVC tous sexes 

confondus était de 44,7 pour 100 000 personnes.  

Ils constituent la première cause de mortalité chez les femmes, avec 18 343 décès, la troisième 

chez les hommes, avec 13 003 décès, et sont une cause majeure de handicap moteur non 

traumatique acquis et de démence
3
.  

Selon le Bulletin épidémiologique hebdomadaire (BEH) publié le 21 février 2017, en 2014, il 

y a eu 110 438 hospitalisations pour AVC en France. Le taux standardisé de patients 

hospitalisés était de 112,8 pour 100 000 habitants pour les AVC ischémiques (118,9/100 000). 

Le taux augmentait avec l’âge
3
. En 2008, 25 % des patients hospitalisés avaient moins de 65 

ans
4
. Chez les moins de 45 ans victimes d’AVC, 30 à 50 % ne pourraient pas reprendre une 
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activité professionnelle et 10 % resteraient dépendants pour au moins une activité de la vie 

quotidienne
5
.   

Le parcours de soin des patients victime d’AIC aigu est clairement établi par l’HAS 

depuis 2009 (Annexe 1) : Le patient doit bénéficier en urgence d’une imagerie encéphalique, 

un scanner ou mieux une IRM, pour le diagnostic positif en mettant en évidence une 

occlusion des gros vaisseaux à destinée encéphalique et éventuellement pour le diagnostic 

étiologique. Les données en imagerie permettent également de guider le choix du schéma 

thérapeutique à mettre en œuvre. 

La prise en charge thérapeutique est d’une extrême urgence (« time is brain », avec des 

résultats optimaux en cas de mise en place du traitement dans les 90 minutes suivant le début 

des symptômes
6
) constituant un véritable enjeu de santé publique. Le traitement a été 

révolutionné par l’avènement de la  thrombolyse intraveineuse (TIV) par rt-PA, autorisée dès 

1996 aux Etats-Unis suite à l’étude NINDS
7 

montrant son efficacité dans le pronostic 

fonctionnel à 3 mois, confirmée par une étude canadienne CASES
8
. Il a fallu attendre 2003 

pour l’autorisation de mise sur le marché européen, suite aux résultats de l’étude SITS-

MOST
9
. 

La deuxième révolution thérapeutique de la prise en charge de l’AVC ischémique en phase 

aigüe est la thrombectomie mécanique (TM) qui a permis d’élargir l’arsenal thérapeutique 

depuis la confirmation du bénéfice du traitement endovasculaire sur le pronostic des patients 

par 5 grandes études en 2015 ; MR CLEAN, ESCAPE, EXTEND IA, SWIFT PRIME et 

REVASCAT
10-14

. 
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2)  Imagerie diagnostique des AVC ischémiques 

 

En cas de suspicion d’AIC ou AIT (accident ischémique transitoire), l’European Stroke 

Organization recommande une imagerie cérébrale en urgence, scanner ou IRM
15 

 Le scanner encéphalique a l’avantage d’être accessible, rapide et sans contre-

indication, et peut suffire pour la mise en  place d’un traitement par thrombolyse intraveineuse 

en l’absence de saignement intracrânien, de tumeur ou d’AIC hypodense étendu
16

. 

Les signes précoces d’AIC en scanner sont : une hypodensité parenchymateuse d’allure 

vasculaire (coupée au couteau) avec perte de la différentiation substance blanche/substance 

grise ; un effacement du noyau lenticulaire,  du ruban insulaire ou des sillons corticaux ; une 

hyperdensité intra-artérielle témoignant d’une occlusion du segment artériel concerné ; un 

effet de masse se traduisant par un effacement des espaces sous-arachnoïdiens au niveau de la 

vallée sylvienne ou des sillons de la corticalité intéressés par l’ischémie
17

. 

Une injection de produit de contraste iodé peut y être associée, soit pour la réalisation d’une 

angioscanner (intracrânien ou cervical), soit pour la réalisation d’une séquence de perfusion 

permettant une analyse dynamique de la vascularisation encéphalique grâce à essentiellement 

3 paramètres ; le débit sanguin cérébral (DSC), le volume sanguin cérébral (VSC) et le temps 

de transit moyen (TTM)
 18

. 

L’imagerie par résonnance magnétique (IRM) est l’examen de référence dans le 

cadre de la prise en charge de l’AIC, supérieure à la tomodensitométrie (TDM)
 19,20 

pour la 

détection des lésions ischémiques aigues. On note une augmentation de la réalisation des IRM 

en première intention pour la prise en charge des AIC en phase aigüe, passant de 18.1% en 

2011 à 32.8% en 2017, probablement sous l’effet du déploiement de nouvelles IRM et la mise 

en place d’accès directs pour les patients victimes d’AIC
21

. 
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En plus des diagnostics positif et étiologique, elle joue un rôle clé pour guider le choix 

thérapeutique à opter en urgence, avec une estimation de l’extension et des délais de 

l’ischémie grâce notamment aux séquences FLAIR et diffusion : 

La séquence FLAIR (Fluid Attenuated Imaging Inversion Recovery) montre les lésions 

ischémiques constituées datant à priori de plus de 6 heures en hypersignal, et contre indiquant 

la thrombolyse intraveineuse notamment en raison d’une augmentation des hémorragies 

symptomatiques
22

. Elle permet également de voir des signes de ralentissement vasculaire avec 

un hypersignal vasculaire (signe du spaghetti) et éventuellement le thrombus en hypersignal. 

La séquence de diffusion (DWI) est basée sur l’observation des différences de diffusion  

moléculaire dues aux mouvements aléatoires des molécules (mouvements Browniens).  Elle 

se positive dès les premières minutes après l’apparition des symptômes avec une sensibilité 

entre 88% et 100% et une spécificité entre 95% et 100%
21

. Elle montre l’œdème cytotoxique 

causé par l’ischémie en hypersignal associé à une diminution de l’ADC (coefficient de 

diffusion apparent)
 23-25

. 

La séquence pondérée en écho de gradient T2* permet d’éliminer un AVC hémorragique ou 

une transformation hémorragique aiguë dès les premières heures de l’accident neurologique
26

. 

Cette séquence permet également de montrer l’artéfact du thrombus intra-artériel en 

hyposignal marqué. 

La séquence d’angiographie par résonance magnétique en temps de vol (3DTOF) du polygone 

de Willis  explore sa perméabilité et identifie une occlusion ou une sténose. 

Au besoin, une séquence de perfusion après injection de produit de contraste peut-être réalisée 

avec notamment étude des DSC, VSC et TTM. Elle permet également de rechercher un 

missmatch, qui correspond à une zone d’oligémie et qui, en comparaison avec la cartographie 

de restriction de la diffusion, permet d’apprécier l’existence d’une région de « pénombre 

ischémique », présentant des troubles perfusionnels sans ischémie constituée
27

. 
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3)  Options thérapeutiques 

 

En plus de la prévention des ACSOS (Agressions Cérébrales Secondaires d’Origine 

Systémique), basée sur le contrôle de la tension, de la température corporelle, de la capnie et 

des paramètres biologiques (glycémie, natrémie et hémoglobinémie notamment), 2 armes 

thérapeutiques sont disponibles en phase précoce d’un AIC ; la thrombolyse intraveineuse 

(TIV) et le traitement par voie endovasculaire  par thrombectomie mécanique (TM). 

La thrombolyse intraveineuse (TIV) par rt-PA Alteplase (0.9 mg/kg, 90 mg au 

maximum, 10% dans la dose en bolus) est réalisée en UNV par un neurologue vasculaire, et  

peut être administrée jusqu’à 4,5 heures après l’apparition des symptômes. Elle améliore le 

pronostic fonctionnel des patients 
28-30

.   

En France, il y a une augmentation du taux de thrombolyses intraveineuses, passant de 8.6% 

en 2011 à 14.2% en 2017. Pour mémoire, il était de 1% en 2008.  

En 2017, le délai médian entre l’arrivée dans l’établissement et la thrombolyse est de 1h09, 

celui entre le début des symptômes et la TIV de 2h55
21

. 

Le traitement par voie endovasculaire par thrombectomie mécanique consiste à 

recanaliser l’artère occluse à l’aide d’un dispositif mécanique de retrait de caillot introduit par 

voie endovasculaire. Il permet une meilleure recanalisation que la TIV
31

. 

La recanalisation artérielle permet la reperfusion et la revascularisation du parenchyme 

cérébral en souffrance prédisposant à une meilleure récupération clinique
32

. 

La thrombectomie mécanique est devenu le traitement de référence
33

  dans le cadre de la prise 

en charge de l’AIC en phase aigüe avec occlusion d’une artère de gros calibre depuis la sortie 

de 5 études en 2015, qui démontrent le bénéfice du traitement endovasculaire par rapport au 

traitement par TIV seul sur le taux de recanalisation,  le pronostic fonctionnel et la qualité de 

vie à 90 jours sans augmentation du risque hémorragique
10-14

, ainsi qu’une réduction de la 
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mortalité
34

. Idéalement,  la thrombectomie mécanique doit être réalisé dans les 6 heures après 

l’apparition des symptômes, mais 2 études démontrent des bénéfices avec délais élargis à 16 

heures
35

  voire 24 heures
36

 selon les critères de ces études (respectivement DEFUSE 3 et 

DAWN).  Le taux de thrombectomie en 2017 était de 4%
21

. 

 

4) Prise en charge de l’AIC en Lorraine en 2018 
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Nancy est l’USINV (Unité de Soins Intensifs Neuro-Vasculaires) de recours de la région 

Lorraine, avec présence de neurologues vasculaires, neuroradiologues interventionnels et 

neurochirurgiens, et est au centre d’un réseau de télé-expertise régionale, comprenant 4 

USINV avec possibilité de thrombolyse intraveineuse mais sans centre de neuroradiologie 

interventionnelle ou de neurochirurgie (Metz, Epinal, Forbach et Bar-le-Duc), et 5 centres 

avec scanner disponible 24h/24h (Mont-St-Martin, Verdun, Neufchateau, Sarrebourg et St-

Dié), avec au besoin transfert médicalisé vers Nancy des patients en cas de necessité. 

A Nancy, le patient bénéficie d’un transport médicalisé en urgence régulé par le SAMU vers 

l’USINV de recours, où il est examiné par un neurologue puis bénéficie immédiatement d’une 

IRM encéphalique (disponible 24h/24, 7j/7) interprétée par un neuroradiologue spécialisé. 

La prise en charge thérapeutique est décidée après discussion entre neurologues et 

neuroradiologues. Les patients dont l’indication de thrombectomie est posée  sont pris en 

charge par un neuroradiologue interventionnel pour une angiographie diagnostique et 

thérapeutique avec réalisation d’une thrombectomie mécanique. 

Les patients sont ensuite transférés dans le service d’hospitalisation neurovasculaire pour suite 

de la prise en charge et surveillance. 

Le protocole d’IRM encéphalique du service dans le cadre de la prise en charge d’un AIC en 

phase aigüe comprend les séquences axiales FLAIR, diffusion (en EPI), T2*, une séquence 

d’angio-IRM en temps de vol (3D TOF), et au besoin une séquence de perfusion après 

injection de produit de contraste gadoliné. A titre indicatif, voici les paramètres des 

principales séquences dans le service : 

 Axiale FLAIR : TE : 160 ms ; TR : 9600 ms ; TI : 2300 ms ; FOV : 24 cm
2 

; matrice : 

256 x 224 ; épaisseur de coupe : 5 mm ; espaces entre les coupes : 0.5 mm. 
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 Axiale diffusion : TE: 98 ms ; TR: 8000 ms ; FOV: 26 cm² ; matrice : 128 x 128 ; 

épaisseur de coupes: 4 mm ; espace entre les coupes: 0,4 mm ; valeurs de b = 1000 s/mm² 

appliquées dans 6 directions. 

 3D TOF : TE : minimum ; TR: 33 ms ; flip angle : 20° ; matrice: 256 x 224 ; FOV: 25 

cm² ; épaisseur de coupes: 1,2 mm. 

A Nancy, en 2018, 275 thrombolyses intraveineuses et 215 thrombectomies ont été réalisées. 

 

5)  Evaluation des patients dans notre étude 

5.1 Evaluation clinique 

Le score NIHSS (National Institute of Health Stroke Scale) est une échelle clinique 

qui évalue la sévérité du déficit neurologique et présente une valeur pronostique
37

. Elle est 

basée sur l’évaluation de 15 items cliniques, avec un score total allant de 0 (pas de symptôme) 

à 42 (Annexe 2). C’est l’échelle la plus communément utilisée dans l’évaluation de la sévérité 

d’un AIC, en pratique quotidienne comme dans les essais cliniques
38

. 

A noter une faible traçabilité du score NIHSS à l’admission en 2017 en France, avec un taux 

de 45%
21

. Dans notre étude, le score NIHSS a été évalué à l’admission du patient, dans 

l’heure suivant la thrombectomie mécanique puis à 24h.  Une récupération neurologique très 

précoce a été définie dans notre étude comme une diminution de 4 points ou plus du score 

NIHSS ou d’un score NIHSS égal à 0 ou 1 dans l’heure suivant la TM.  

Le score mRs (modified Rankin score) est le score d’évaluation de l’autonomie du 

patient le plus utilisé
39

, coté de 0 (aucun symptôme) à 6 (patient décédé). 

Les patients autonomes ont un score mRs compris entre 0 et 2 (inclus).  

Dans notre étude, le score mRs a été évalué à 90 jours de la TM, soit suite à une consultation 

de contrôle post-AVC réalisée par un neurologue hospitalier, soit par un entretien 

téléphonique avec le patient, un proche ou un professionnel de santé.  
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Dans notre étude, une évolution satisfaisante à 90 jours était définie par un score mRs compris 

entre 0 et 2 (inclus). Le taux de mortalité à 90 jours correspond au taux de patients mRs 6. 

 

Score Clinique 

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 préservée 

3 Handicap modéré: besoin d’aide, mais marche possible sans assistance 

4 Handicap modérément sévère: marche et soins corporels impossibles sans assistance 

5 Handicap majeur: alité, incontinent, nécessite un nursing permanent 

6 Décès 

 

Score mRs (modified Rankin score) 

 

5.2 Evaluation radiologique 

Tous les patients accueillis dans notre centre dans le cadre de la prise en charge d’un AIC en 

phase aigüe ont bénéficié d’une IRM encéphalique en urgence.  Les patients admis en urgence 

dans un autre établissement ont bénéficié soit d’une IRM soit d’un scanner en fonction de la 

disponibilité de l’IRM. Un contrôle par scanner encéphalique a été réalisé à 24 heures de la 

procédure endovasculaire. Différentes échelles et scores en imagerie ont été utilisées dans 

notre étude : 

Le score ASPECTS (Alberta Stroke Program Early CT Score), initialement utilisé 

en scanner
40

, est coté de 0 à 10.  Il divise le territoire de l’artère cérébrale moyenne en 10 

territoires (6 superficiels, 1 intermédiaire et 3 profonds). Un point est soustrait par territoire 

atteint, avec un score de 10 pour une absence de lésion ischémique visible et un score de 0 

pour tous les territoires atteints ; plus le score est bas, plus l’AIC est étendu. Il a prouvé sa 

faisabilité en IRM sur la séquence diffusion
41

.  Dans notre étude, le score ASPECTS a été 

évalué à l’admission et à 24 heures du traitement endovasculaire. 
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Score ASPECTS, Alberta Stroke Program Early CT Score 

 

La quantification de la volumétrie de l’AIC (en millilitres) a été réalisée grâce au 

programme informatique Archimed du service du centre de recherche du CIC-IT Nancy. Il 

permet une estimation du volume du noyau ischémique sur la séquence diffusion grâce à un 

contourage automatique informatisé de celui-ci avec possibilité de correction manuelle coupe 

par coupe. La séquence diffusion permet une estimation précoce et fiable de volume de 

l’ischémie, facteur pronostic de récupération clinique à 90 jours
42 

 

Contourage automatisé du volume du noyau ischémique, Archimed. 

 

M1: cortex sylvien antérieur 

M2 cortex sylvien latéral au ruban 

insulaire 

M3 cortex sylvien postérieur 

M4 cortex sylvien antérieur supérieur  

M5 cortex sylvien latéral supérieur  

M6 cortex sylvien postérieur  

supérieur 

L noyau lenticulaire 

C noyau caudé  

IC capsule interne 
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La classification  ECASS II (European Cooperative Acute Stroke Study II) est une 

classification des transformations hémorragiques faisant le distinguo entre les infarcissements  

intraparenchymateux sans effet de masse (HI1 ; quelques pétéchies périphériques, HI2 ; 

pétéchies confluentes), et entre les hématomes intraparenchymateux avec effet de masse 

(PH1 : occupant moins de 30% du territoire ischémié, PH2 ; occupant plus de 30% du 

territoire ischémié).  La présence d’hématomes intraparenchymateux PH2
43

 et PH1
44

 est un 

facteur de mauvais pronostic. Dans notre étude, les complications hémorragiques ont été 

évaluées sur le scanner de contrôle à 24 heures. 

 

Classification Image scannographique 

HI1 Petites pétéchies  

HI2 Pétéchies confluentes sans effet de masse 

PH1 Hématome intraparenchymateux occupant moins de 30% de la zone ischémiée. 

Effet de masse 

PH2 Hématome intraparenchymateux occupant plus de 30% de la zone ischémiée. 

Effet de masse important 

 

Classification ECASS II, European Cooperative Acute Stroke Study II 

 

Le score mTICI  (modified Thrombolysis in Cerebral Infraction) est un score 

angiographique de perfusion du territoire carotidien
45

 coté de 0 à 3, avec une absence totale de 

perfusion pour le grade 0, une absence quasi-totale de perfusion pour le grade 1, une 

amputation de plus de 50% du territoire pour le grade 2a, une amputation  de moins de 50% 

du territoire pour  le grade 2 b, une perfusion quasi complète pour le grade 2c et une perfusion 

complète pour le grade 3.  

Il a été évalué en début et en fin de procédure endovasculaire par une neuroradiologue 

interventionnel expérimenté. 
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Grade Perfusion 

0 Absence de perfusion 

1 Absence quasi complète de perfusion 

2a Remplissage partiel < 50% du territoire 

2b Remplissage partiel > 50% du territoire 

2c Perfusion quasi-complète hormis quelques embolies corticales distales 

3 Perfusion complète 

 

mTICI (modified Thrombolysis in Cerebral Infraction) 

 

6) But de l’étude : 

 

Dans la plupart des études, la récupération neurologique après thrombectomie est évaluée à 

24h
46-47

, mais il existe très peu de données sur la récupération neurologique très précoce 

(VENI pour Very Early Neurological Improvement) dans l’heure suivant la thrombectomie. 

Certaines études ont tentées de trouver une définition ou un seuil optimal de VENI, mais il 

n’y a pas de consensus à ce jour. Une récupération neurologique très précoce a été définie 

dans notre étude comme une diminution de 4 points ou plus du score NIHSS ou d’un score 

NIHSS égal à 0 ou 1 dans l’heure suivant la TM. 

L’objectif  principal de notre étude est de déterminer des facteurs prédictifs clinico-

radiologiques de récupération neurologique très précoce (VENI) dans l’heure suivant la 

thrombectomie dans le cadre de la prise en charge d’un AIC en phase aigüe. 

L’objectif secondaire porte sur la recherche d’une corrélation entre la récupération 

neurologique très précoce et le devenir du patient à 90 jours de la thrombectomie, notamment 

l’autonomie et la mortalité.  
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II. ARTICLE 

 

1) Background and Purpose  

 

Ischemic stroke is associated with significant mortality and functional disability, with 

variability in clinical outcomes
48

. Some predictors of clinical outcome have been described, 

like age, medical comorbidities, time to treatment, infarct size and hemorrhagic 

transformation, and may explain this variability in clinical outcomes
49–51

. 

Mechanical thrombectomy (MT) is the reference treatment for large vessel acute ischemic 

stroke (AIS) since five randomized trials
10-14

 in 2015. 

Stroke severity is usually evaluated by the NIHSS (National Institutes of Health Stroke 

Scale), and the baseline measure of stroke severity is predictor of clinical and functional 

outcome
52

, but early neurological improvement is a stronger indicator for patients with AIS 

after MT
53-55

. 

Most of the studies assessed neurological improvement (mostly defined as NIHSS 

improvement of 8 points) 24 hours after MT
47.56

, but very early neurological improvement 

(VENI) one hour after MT has been poorly studied, and is not clearly defined. Some studies 

tried to find VENI threshold based on National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) 

after intravenous thrombolysis
57

 or MT
58, 59

 but there is no consensus. 

We aimed to determinate clinical and radiological predictive factor of VENI after MT in AIS; 

VENI was defined as a NIHSS improvement of 4 points or NIHSS 0 or 1 in the hour after 

MT. We also aimed to determinate if VENI is a predictive factor of good outcome at 90 days.  
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2) Materials and Methods 

 

Study population 

In this single center retrospective study, we identified consecutive series of patients from our 

prospective endovascular database. We included all patients with acute ischemic stroke 

treated with MT from January 2018 to December 2018 in our service (Hospital of Nancy, 

France). The local ethics committees approved the use of patient data for this retrospective 

analysis. 

 

Clinical definition and assessment  

Patient demographics, main vascular risk factors, imaging findings, vital signs before 

thrombectomy, clinical severity of ischemic stroke, delay from symptom onset to femoral 

punction or recanalization, clinical outcomes and hemorrhage development were recorded as 

baseline variables.  

The severity of the ischemic stroke was assessed by a neurologist using the National Institutes 

of Health Stroke Scale (NIHSS) score at admission, one hour after the MT and 24 hours after 

the procedure.  

VENI was defined as reduction of 4 points or more on the NIHSS, or NIHSS zero or one, one 

hour after MT. 

Time from symptom onset to groin puncture and to reperfusion, procedural complications, 

endovascular technique and details of anesthesia were specifically recorded.  

Recanalization results were reported using the modified Thrombolysis In Cerebral Ischemia 

(mTICI) score and was assessed by a senior neurointerventionalist. Successful recanalization 

was defined as a final mTICI 2b-3  
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All patients underwent CT or MRI imaging 24 hours after thrombectomy in order to assess 

intracranial hemorrhages (ICH), and classified according to the ECASS II (European 

Cooperative Acute Stroke Study II).  

Stroke severity on imagery was assessed by the ASPECTS (Alberta Stroke Program Early CT 

Score) score at admission and 24 hours after MT, on CT or MRI diffusion. Good ASPECTS 

score was defined as ≥ 8, poor ASPECTS as <8. 

Trained research nurses unaware of the study group assignments assessed the modified 

Rankin Scale (mRS) at 90 days, during face-to-face interviews or via telephone conversations 

with the patient, their relatives, or their general practitioner. Good outcome was defined as 

mRS scores from 0 to 2 at 90 days, and mortality as mRS 6.  

 

Statistical analysis 

All statistical analyses were performed using R 3.4.3 statistical software including its pROC 

library. Continuous variables were expressed as mean+-SD if normality assumption was 

satisfied with median and interquartile range otherwise. Categorical variables were expressed 

as frequencies (percentages). Normality was test by using Shapiro-Wilk normality test. Patient 

demographics, clinical variables, and neuroimaging data were compared between patients 

with VENI and patients without VENI using Fisher or Chi-2 test and Wilcoxon or Student test 

as appropriate. Groups characteristic’s comparison analysis were false discovery rate 

corrected for multiple comparisons, using Benjamini‐Hochberg correction at alpha 0.05 level, 

which was considered statistically significant using two‐tailed tests. To identify clinical or 

radiological predictive factors associated with VENI classification and the association 

between VENI and mRs, all possible variables with p < 0.2 in the univariate analysis were 

entered into a logistic regression model. Odds-ratios (ORs) and their 95% confidence intervals 
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were calculated. All tests were two sided and p value < 0.05 was considered statistically 

significant. 

 

3) Results  

 

Patient characteristics 

Among 380 patients admitted in our university hospital with acute ischemic stroke, 

215 underwent mechanical thrombectomy. The median age was 70 years [IQR, 59-80], and 

there were 103 women (47.9%) and 112 men (52.1%). The most common stroke risk factors 

were hypertension (64.2%) and dyslipidemia (32.6%). 

Median baseline NIHSS was 16 [IQR, 11-20].  The occlusive lesion was located in the 

anterior circulation in 90.2% cases; the most common occlusion site was M1 (52.1%). 

The most common stroke subtype was cardioembolism (53%). One hundred and twenty five 

patients (58.1%) underwent intravenous thrombolysis before endovascular procedure. Median 

baseline ASPECTS was 8 [IQR, 6-8]. 

 

Endovascular treatment 

Only 8 general anesthesias were performed, wich allowed very early neurological 

examination after MT. The most common endovascular strategy was distal aspiration alone 

(61.9%). Mean thrombectomy passes was 1.84. Successful angiographic recanalization 

occurred in 80.1%. Median time from onset symptom to groin puncture was 266 minutes 

[IQR, 191-336], median time from onset symptom to recanalization 308 minutes [IQR, 240-

383]. There were 24 procedural complications (11.2%); 13 patients had embolus in new 

territory, 4 patients had arterial perforations, 4 patients had a dissection, 2 patients had 
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embolus in new territory and arterial perforation and 1 patient with embolus in new territory 

and stent rupture in the middle cerebral artery. 

 

Outcomes and intracranial hemorrhage  

Median one-hour NIHSS was 15 [IQR, 8-20] and median 24-hour NIHSS was 11 [IQR, 5-18].  

There were 92 intracranial hemorrhages (42.8%) at day 1, 16 symptomatic hemorrhages and 

76 asymptomatic hemorrhages. There were 20 parenchymal hematomas (13 HI1 and 7 HI2). 

Median ASPECTS after 24 hours was 7 [IQR, 5-8]. 

Nine patients lost follow-up at 3 months, among the 206 patients with 90 days follow-up, 89 

patients (43.2%) achieved good outcome (mRs 0-2). The 90-days mortality rate was 23.3% 

(48 patients). 

 

VENI and no VENI groups 

We dichotomized patients in 2 groups; patients with VENI (66 patients, 30.7%) and those 

without VENI (149 patients, 69.3%). 

Median NIHSS baseline was similar in two groups, 17 [IQR, 11-20] in VENI group 

and 15 [IQR, 10-20] in noVENI group (p=0.510). There were no differences between the 2 

groups in age, sex, comorbidities and prior antithrombotic treatment. Prior intravenous 

thrombolysis was more frequent in VENI group (71.2%) compared to noVENI group (52.3%, 

p=0.011). There was a non-significant trend toward hyperglycemia in noVENI group 

(p=0.075). 

In imaging, there were more patients with good ASPECTS score (8-10) in VENI 

group at admission (65% versus 48%, p=0.04) and after 24 hours (68% versus 34%, p<0.001). 

There were more M1 occlusion in VENI group (66.7%) than in noVENI group (45.6%, 

p=0.028), and more vertebro-basilar occlusion (12.8% in no VENI group, 3% in VENI group, 
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p=0.114) and internal carotid artery occlusion (20.1% versus 9.1%, p=0.146) in noVENI 

group. There was no difference between the 2 groups in volume of ischemic core, stroke 

causes and intracranial hemorrhages frequency at day one.  

 Successful recanalization is statistically higher in VENI group (95.5%) than in 

noVENI group (74.5%, p<0.001). Median time from stroke onset to recanalization was 

shorter in VENI group (287.5 minutes, [IQR, 231-348]) compared to noVENI group (328 

minutes, [IQR, 241-398], p=0.114). 

There was no difference in general anesthesia frequency, good collateral grade, procedural 

complications or number of thrombectomy passes between the 2 groups. 

After mechanical thrombectomy, median NIHSS was lower in VENI group: 8 ([IQR, 

3.3-12]) versus 17 ([IQR, 12-23], p<0.001) one hour after MT and 5 ([IQR, 2-10]) versus 15 

([IQR, 8-21], p<0.001) after 24 hours.  

After 90 days, VENI group had a more favorable median mRs (1 [IQR, 1-3], versus 4 

[IQR, 2-6] for noVENI group, p<0.001), with more patients functionally independent (69.2% 

versus 31.2%, p<0.001). Mortality rate is reduced in VENI group (10.8%) compared to 

noVENI group (29.1%, p<0.001).  

In the primary outcome and secondary outcome regression analysis, successful 

recanalization at the end of procedure (OR, 8.20; 95% CI, 2.63–36.53; p=0.001) and prior 

intravenous thrombolysis (OR, 2.30; 95% CI, 1.14–4.79; p=0.022) were predictive of VENI.  

Vertebro-basilar occlusion (OR, 0.17; 95% CI, 0.02–0.70; p=0.029), internal carotid 

occlusion (OR, 0.34; 95% CI, 0.11–0.87; p=0.033), and ASPECTS score <8 at admission 

(OR, 0.38; 95% CI, 0.19–0.74; p=0.005) were predictive of no VENI. Hyperglycemia at 

admission was associated, with a non-significant trend (OR, 0.87; 95% CI, 0.75–1.01; 

p=0.083) of noVENI. 
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4) Discussion 

 

The strongest predictive factor of VENI was successful recanalization (mTICI 2b-3) at 

the end of procedure (OR, 8.2; 95% CI, 2.63–36.53; p=0.001).  Jeong
60

 et al described the 

association of early neurological improvement (72 hours after intra-arterial thrombolytic 

therapy) and successful recanalization; we also found similar results immediately one hour 

after thrombectomy in our study. Good collaterals were not associated to VENI. 

We didn’t find any statistically significant clinical predictive factor of VENI, but there 

was a non-significant trend toward hyperglycemia in noVENI group (OR, 0.87; 95% CI, 

0.75–1.01; p=0.083). High blood glucose level at admission is strongly and independently 

associated with poor functional outcome in many diseases, including acute ischemic stroke
61-

63
.   

Prior intravenous thrombolysis was predictive of VENI (OR, 2.3; 95% CI, 1.14–4.79; 

p=0.022), thanks to the efficacy of treatment and good patient selection. 

In imaging (MRI and CT-scan), vertebro-basilar (OR, 0.17; 95% CI, 0.02–0.70; 

p=0.029) and internal carotid artery occlusion (OR, 0.34; 95% CI, 0.11–0.87; p=0.033) were 

predictive of no VENI: vertebro basilar occlusion had poor outcome at 3 months with high 

mortality rate despite endovascular treatment
64, 65

; in our study mortality rate in case of 

vertebro-basilar occlusion was 42.10% (8/19 patients, 2 lost follow-up), versus 21.4% (40/187 

patients) in case of anterior circulation occlusion. Isolated cervical ICA occlusions are usually 

associated to good outcome
66

, but some studies shown a lack of early neurological 

improvement in that case: Soize
59

 et al. described two ICA occlusions among 128 patients 

(1.6%) with early neurological improvement (ENI) versus 12/116 patients without ENI 

(10.3%, p=0.004).  
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A poor initial ASPECTS score (<8) was associated to no VENI (OR, 0.38; 95% CI, 0.19–

0.74; p=0.005), and is a good predictive factor of VENI because of its reliability
67

. In Jeong et 

al. study
60

, there was 6/49 (12%) with poor ASPECTS score in the group with early 

neurological improvement (within 72 hours) versus 48/92 (52%, p<0.001) in no early 

neurological improvement group. 

Baseline core ischemic volume was not associated to VENI in our studiy by contrast to 

other studies
58, 60

, but in DEFUSE 3 study
68

, ischemic core volume at admission was not 

associated to neurological improvement at 24 hours (p=0.38), whereas ischemic core volume 

at 24 hours was (p<0.001); the variation of clinical state seems to depend more on the 

variation of ischemic core volume rather than the baseline ischemic core volume.  

VENI was associated to good outcome: 

- 24 hours after MT with a median NIHSS of 5 [IQR 2-10] versus 15 [IQR 8-21] 

(p<0.001) and more patients with good ASPECTS score (68% versus 34%, p<0.001). 

- 90 days after MT:  69.2% patients were functionally independent in VENI group 

versus 31.2% in noVENI group (p<0.001). Mortality rate was lower mortality (10.8% versus 

29.1%, p<0.001) in case of VENI.  

Soize et al.
59 

tried to define the best definition of early clinical improvement 2 hours and 24 

hours after mechanical thrombectomy. They found that an improvement of at least 4 points in 

the NIHSS score 24 hours after thrombectomy and at least 1 point 2 hours after thrombectomy  

can accurately predict the 90 days outcome. However, the threshold of 1 point after 2 hours 

could be not relevant clinically because of possibilities of inter-rater variability in NIHSS 

assessment. The threshold of 4 points was used in the NINDS rt-PA stroke trial
7
, and could 

me more relevant clinically.   
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Our study has potential limitations. It was a retrospective study, and the single-center design 

may weaken the generalizability of our results. 

 

5) Conclusion 

 

Good recanalization at the end of procedure was the strongest predictive factor of VENI. Prior 

IV thrombolysis was associated to VENI. A baseline ASPECTS <8, vertebro-basilar and 

internal carotid occlusions, and with a non-significant trend, hyperglycemia, are predictive 

factors of no VENI. Patients with VENI have better outcome at 90 days than those without 

VENI, with more chances to be functionally independent and a lower mortality rate. 
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Table 1 Patient characteristics, clinical data and outcome 

 
 All (n=215) VENI (n=66) No VENI (n=149) p 

Age, years (IQR) 70 (59-80) 66 (61-79) 71 (59-81) 0.580 

  112 (52.1) 32 (48.5) 80 (53.7) 0.550 

Hypertension n (%) 138 (64.2) 38 (57.6) 100 (67.1) 0.141 

Dyslipidemia n (%) 70 (32.6) 23 (34.8) 47 (31.5) 0.640 

Diabete n (%) 36 (16.7) 10 (15.2) 26 (17.4) 0.840 

Current smoking n (%) 44 (20.5) 12 (18.2) 32 (21.5) 0.710 

Prior ischemic stroke n (%) 34 (15.8) 7 (10.6) 27 (18.1) 0.158 

Cardiac disease n (%) 38 (17.7) 9 (13.6) 29 (19.5) 0.340 

Prior antithrombotic therapy n (%): 

    Antiplatelet therapy n (%) 

    Anticoagulant therapy n (%) 

    Antiplatelet and anticoagulant n (%) 

112 (52.1) 

67 (31.2) 

34 (15.8) 

11 (5.1) 

32 (48.5) 

17 (25.8) 

13 (19.7) 

2 (3) 

80 (53.7) 

50 (33.6) 

21 (14.1) 

9 (6) 

0.550 

Prior IVT n (%) 125 (58.1) 47 (71.2) 78 (52.3) 0.011 

Median glycemia, mmol (IQR) 7.2 (6-8.5) 7 (5.6-8.1) 7.2 (6.1-8.8) 0.075 

Median systolic blood pressure,mmHg (IQR) 145 (131-164) 142.5 (130-160) 147 (132-166) 0.550 

Median diastolic blood pressure,mmHg(IQR) 84 (74-95) 80.5 (72-97) 86 (76-94) 0.231 

Median temperature, °C (IQR) 36.5 (36.1-37) 36.5 (36.1-37) 36.5 (36.1-37) 0.670 

Median heart frequency, bpm (IQR) 77 (68.5-90.5) 81 (67-93.5) 75 (69-90) 0.780 

Median SpO2, % (IQR) 97 (95-99) 97 (96-99) 97 (95-98) 0.190 

Median baseline NIHSS (IQR) 16 (11-20) 17 (13-20) 15(10-20) 0.510 

Median NIHSS after MT (IQR) 15 (8-20) 8 (3.3-12) 17 (12-23) <0.001 

Median NIHSS after 24 hours (IQR) 11 (5-18) 5 (2-10) 15 (8-21) <0.001 

Median 90 days mRs (IQR)* 3 (1-5) 1 (1-3) 4 (2-6) <0.001 

90 days mRs 0-2 n (%)* 89 (43.2) 45 (69.2) 44 (31.2) <0.001 

90 days mortality n (%) * 48 (23.3) 7 (10.8) 41 (29.1) <0.001 

 

VENI, Very Early Neurological Improvement group; IVT, intravenous thrombolysis, NIHSS, National Institutes 

of Health Stroke Scale; MT, mechanical thrombectomy; mRs, modified Rankin scale; °C, Celsius degrees; 

mmHg, mercure millimeter; SpO2, oxygen saturation; IQR, interquartile range 

* 9 lost 90 days follow-up; total of 206 patients, 65 in VENI group, 141 patients in noVENI group  
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Table 2 Imaging and angiographic data 

 
 

VENI, Very Early Neurological Improvement group; ASPECTS, Alberta Stroke Program Early CT Score; ICA, 

internal carotid artery; ACA, anterior cerebral artery; sICH, symptomatic intracranial hemorrhages; ICH, 

intracranial hemorrhages; ECASSII, European Cooperative Acute Stroke Study II; ASITN, American Society of 

Interventional & Therapeutic Neuroradiology; mTICI, modified Thrombolysis In Cerebral Ischemia   IQR, 

interquartile range 

* 149 patients with collaterals grading; 54 in VENI group and 95 in no VENI group. 

 

 

 

 

 

 All (n=215) VENI (n=66) No VENI (n=149) p 

Median ischemic core volume (mL)  9.7 (3.6-24.2) 8.4 (3.9-15.4) 12.5 (3.4-27.3) 0.442 

ASPECTS 8-10 J0 n (%) 113 (53) 42 (65) 71 (48) 0.04 

ASPECTS 8-10 J1 n (%) 92 (44) 43 (68) 49 (34) <0.001 

Stroke subtypes n (%) 

            Cardio-embolic 

            Atheroma  

            Dissection 

            Cryptogenic  

 

114 (53) 

52 (24.2) 

8 (3.7) 

41 (19.1) 

 

35 (53) 

13 (19.8) 

2 (3) 

16 (24.2) 

 

79 (53) 

39 (26.2) 

6 (4) 

25 (16.8) 

0.171 

 

 

 

Occlusion type n (%) 

            M1 

            M2 

            ICA 

            ACA 

            Tandem occlusion 

            Vertebro-basilar system 

 

112 (52.1) 

22 (10.2) 

36 (13.5) 

1 (0.5) 

23 (10.7) 

21 (9.8) 

 

44 (66.7) 

5 (7.6) 

6 (9.1) 

0 

9 (13.6) 

2 (3) 

 

68 (45.6) 

17 (11.4) 

30 (20.1) 

1 (0.7) 

14 (9.4) 

19 (12.8) 

 

0.028 

0.637 

0.146 

 

0.605 

0.114 

sICH n (%) 16 (7.4) 2 (3) 14 (9.4) 0.396 

ICH n (%) 

            ECASSII  HI1  

            ECASSII  HI2  

            ECASSII  PH1  

            ECASSII  PH2 

            Subarachnoid hemorrhages 

92 (42.8) 

35 (16.3) 

25 (11.6) 

13 (6) 

7 (3.3) 

12 (5.6) 

25 (37.9) 

15 (22.7) 

3 (4.5) 

3 (4.5) 

1 (1.5) 

3 (4.5) 

67 (45) 

20 (13.4) 

22 (14.8) 

10 (6.7) 

6 (4) 

9 (6) 

0.396 

General anesthesia  n (%) 8 (3.7) 0 8 (5.4) 0.193 

Median time stroke onset-IVT, min (IQR) 165 (135-195) 163 (131-180) 165 (143-202) 0.110 

Median time stroke onset-punction, min (IQR) 266 (191-336) 248 (185-302) 272 (193-341) 0.214 

Median time stroke imagery-punction, min (IQR) 142 (71-192) 146 (74-182) 163 (81-203) 0.360 

Median time stroke onset–recanalization, min 

(IQR) 

308 (240-383) 287.5 (231-348) 328 (240.5-398) 0.114 

Good collaterals (ASITN grade 3-4) n (%)* 100 (67.1) 40 (74.1) 60 (63.2) 0.259 

Median collaterals status, ASITN (IQR) 4 (3-5) 4 (3-4) 4 (3-4) 0.599 

Mean thrombectomy passes n 1.84 1.5 1.97 0.011 

Procedural complications n (%) 24 (11.2) 4 (6.1) 20 (13.4) 0.158 

Successful recanalization  n (%) 174 (80.9) 63 (95.5) 111 (74.5) 0.006 
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Table 3 Multivariate logistic regression analysis of the independent predictors of VENI 

 
 OR 95% CI P value 

Good perfusion at end procedure 8.20 (2.63-36.53) 0.001 

Poor baseline ASPECTS (0-7) 0.38 (0.19-0.74) 0.005 

Vertebro-basilar occlusion 0.17 (0.02-0.70) 0.029 

ICA occlusion 0.34 (0.11-0.87) 0.033 

Prior IV thrombolysis 2.30 (1.14-4.80) 0.022 

Glycemia at admission 0.87 (0.75-1.01) 0.083 

 

VENI, Very Early Neurological Improvement group; ASPECTS, Alberta Stroke Program Early CT Score; ICA, 

internal carotid artery; IV, Intravenous; OR, Odds Ratio; CI, Confidence Interval 
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III. CONCLUSION ET PERSPECTIVES 

 

  1) Conclusion 

 

Objectif primaire : 

Nous n’avons pas mis en évidence de facteur prédictif clinique statistiquement 

significatif de récupération neurologique très précoce.  

Il existe cependant un lien fort entre l’hyperglycémie à l’admission et l’absence de 

récupération neurologique très précoce  (OR, 0.87; 95% CI, 0.75–1.01; p=0.083).  Plusieurs 

hypothèses sur la physiopathologie de la toxicité de l'hyperglycémie ont été émises
69-71

, mais 

il y a toujours débat sur la cause précise. Dans les modèles d'ischémie permanente, 

l'hyperglycémie produit une acidose cellulaire profonde liée à une augmentation locale de 

lactates (produits par la diminution du métabolisme du glucose et par l'augmentation de la 

glycolyse anaérobie) dans le tissu ischémié, contribuant  au dysfonctionnement cellulaire
72

. 

Par ailleurs, 206 patients avaient une glycémie disponible à l’admission dans notre étude, 74  

étaient hyperglycémiques (glycémie ≥7.8 mmol/l, seuil utilisé dans la majorité des études
73,74

) 

contre 132 patients normoglycémiques ; le NIHSS post-thrombectomie médian était de 16 

[IQR, 11.25-20] chez les patients hyperglycémiques contre 12 [IQR, 6-20] chez la patients 

normoglycémiques (p=0.011). 

La thrombolyse intraveineuse est un traitement efficace dans notre étude, associée de 

façon significative à une récupération neurologique très précoce (OR, 2.30; 95% CI, 1.14–

4.79; p=0.022). Ceci peut être expliqué par l’efficacité du traitement lui-même, ainsi qu’à une 

bonne sélection des indications. 

En imagerie de coupe, une occlusion vertébro-basilaire (OR, 0.17; 95% CI, 0.02–0.70; 

p=0.029), une occlusion carotidienne interne (OR, 0.34; 95% CI, 0.11–0.87; p=0.033),  et un 
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score ASPECTS <8  à l’admission (OR, 0.38; 95% CI, 0.19–0.74; p=0.005) sont des facteurs 

prédictifs de mauvaise évolution très précoce. 

Le volume ischémique à l’admission quant à lui n’est pas un facteur prédictif de récupération 

neurologique très précoce. Certaines études décrivent  le volume ischémique à l’admission 

comme facteur pronostic
75

, mais la plupart des études décrivent plutôt le volume à 24 heures 

et le delta avec celui à l’admission 
68,76-78

 comme facteur pronostic. Dans l’étude Heit et al.
68

, 

ni le volume de l’ischémie en diffusion,  ni le volume de la lésion ischémique sur la séquence 

de perfusion à l’admission n’étaient prédictifs de récupération clinique précoce (ici évaluée à 

24 heures), contrairement au volume ischémique à 24 heures et la variation de ce dernier par 

rapport à celui de l’admission. 

 

 

Boite à moustache, représentant la distribution du volume de l’ischémie sur la séquence 

diffusion des groupes VENI (Very Early Neurological Improvement) et noVENI 
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En angiographie,  une bonne recanalisation en fin de procédure (mTICI2b-3) prédit 

une amélioration neurologique très précoce (OR, 8.20; 95% CI, 2.63–36.53; p=0.001). C’est 

un facteur de bon pronostic à 24 heures dans plusieurs études
58, 67

, ceci est également valable 

une heure après la thrombectomie. 

D’autres facteurs prédictifs de bonne évolution sont décrits dans la littérature, comme un 

faible nombre de passage lors de la procédure
79 

ou un délai de prise en charge plus court
80

. Ce 

n’était pas le cas dans notre étude. 

En conclusion, une bonne perfusion en fin de traitement endovasculaire et un 

traitement préalable par thrombolyse intraveineuse sont prédictif de récupération 

neurologique très précoce. 

Une occlusion vertébro-basilaire, une occlusion carotidienne interne et un score ASPECTS 0-

7 à l’admission, ainsi que l’hyperglycémie (tendance non statistiquement significative pour 

cette dernière) sont prédictifs  d’une non récupération neurologique très précoce. 

 

Objectifs secondaires: 

Une amélioration clinique très précoce est un facteur de bon pronostic de l’évolution 

clinique des patients à 90 jours, avec une augmentation de chance pour le patient d’être 

autonome et indépendant (69.2% en cas de VENI) contre 31.2%, p<0.0001) et une baisse du 

taux de mortalité (10.8% en cas de VENI, contre 29.1%, p<0.0001). 

L’étude Kharitonova et al.
81

 a comparé plusieurs définition de l’amélioration clinique précoce, 

comparant l’amélioration de NIHSS à 2h et à 24h d’une thrombolyse intraveineuse, en valeur 

absolue et en pourcentage de gain. On note une meilleure sensibilité de l’amélioration 

clinique à 24h par rapport à celle à 2 heures pour prédire une bonne évolution fonctionnelle à 

3 mois. A tire comparatif, dans notre étude, les taux de patients autonomes à 3 mois et le taux 

de mortalité sont superposables chez les patients ayant présenté une amélioration 
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neurologique très précoce (VENI: après la thrombectomie : amélioration du NIHSS de 4 ou 

de  NIHSS 0 ou 1) et les chez les patients ayant présenté une amélioration neurologique 

précoce (ENI: 24h après la thrombectomie : amélioration du NIHSS de 8 ou de  NIHSS 0 ou 

1) : 69% de patients autonomes en cas de VENI, 66.7% en cas d’ENI. 10.8% de mortalité en 

cas de VENI contre 7.6% en cas d’ENI. 

 

 

Functional outcome at 90 days in VENI, noVENI, ENI and noENI groups 

 

 

 

VENI: 1 hour after EVT. NIHSS improvement of 4 or NIHSS 0 to 1;  

ENI: 24 hours after EVT. NIHSS improvement of 8 or NIHSS 0 to 1. 

mRs 0 

mRs 1 
mRs 2 

mRs 3 

mRs 4 

mRs 5 mRs 6 

VENI 

mRs 0 

mRs 1 

mRs 2 

mRs 3 
mRs 4 

mRs 5 

mRs 6 

no VENI 

mRs 0 

mRs 1 

mRs 2 

mRs 3 

mRs 4 

mRs 5 mRs 6 

ENI 

mRs 0 

mRs 1 

mRs 2 

mRs 3 

mRs 4 
mRs 5 

mRs 6 

noENI 

mRs 0-2 : 45/65 (69.2%) 

mRs 6 : 7/65 (10.8%) 

mRs 0-2 : 42/140 (30%) 

mRs 6 : 42/140 (30%) 
mRs 0-2 : 47/66 (66.7%) 

mRs 6 : 5/66 (7.6%) 

mRs 0-2 : 44/141 (31.2%) 

mRs 6 : 41/141 (29.1%) 
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En conclusion, une amélioration neurologique très précoce (amélioration du NIHSS post-

thrombectomie de 4 ou NIHSS à 0 ou 1) est un facteur prédictif de bonne récupération 

clinique et de diminution de la mortalité à 90 jours. 

 

 2) Perspective 

 

La récupération neurologique très précoce est cliniquement difficile à prédire, et les meilleurs 

indicateurs sont radiologiques et angiographiques. Dans l’étude de Heit et al
68

, il est décrit un 

parallélisme entre évolution clinique et en imagerie à 24 heures ; il manque peut-être dans 

notre étude une évaluation post-thrombectomie immédiate en imagerie. 

Plus qu’une simple évaluation clinique en post-thrombectomie, de prochaines études 

pourraient chercher des facteurs prédictifs en imagerie immédiatement après le traitement 

endovasculaire, idéalement en IRM avec injection de produit de contraste, avec étude du 

volume ischémique et surtout des paramètres de la séquence de perfusion ;  une diminution du 

missmatch en post-thrombectomie augurerait-elle d’une bonne récupération clinique ? Une 

hypervascularisation post-recanalisation d’une complication hémorragique ? A quels seuils ? 

Ce type d’étude poserait plusieurs problèmes, comme l’accessibilité à l’IRM avec un risque 

de surcharge (se limiter aux séquences diffusion et perfusion pour l’examen post-

thrombectomie?), la tolérance des patients à une deuxième IRM, surtout ceux avec les scores 

NIHSS les plus élevés, puis celui de la double injection de produit de contraste gadoliné si 

l’on veut étudier les paramètres des séquences perfusion. Pour s’affranchir de la double 

injection,  la séquence de perfusion par marquage des spins artériels (ASL)
 82,83

, ne nécessitant 

pas l’injection de produit de contraste pour l’étude du débit sanguin intracrânien, pourrait-être 

une bonne alternative. Les valeurs de CBF (Cerebral Blood Flow) semblent superposables à 

celle des séquences de perfusion injectée
84, 85

. 
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 Annexe 1 Prise en charge AVC en phase aigüe (HAS 2009)  
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Annexe 2 National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) 
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RESUME DE LA THESE 

Le traitement de l’accident vasculaire cérébral ischémique (AIC) a été révolutionné par 

l’arrivée de la thrombolyse intraveineuse puis, en 2015, par l’avènement de la thrombectomie 

mécanique.  Le but de notre étude était de déterminer, dans la prise en charge d’un AIC en 

phase aigüe, des facteurs prédictifs clinico-radiologiques d’un récupération neurologique très 

précoce (VENI) dans l’heure suivant la thrombectomie, puis de tenter de la corréler au 

pronostic du patient. Une bonne recanalisation à la fin du traitement endovasculaire 

(mTICI2b-3) et un traitement préalable par thrombolyse intraveineuse étaient facteurs 

prédictifs de VENI. Une occlusion vertébro-basilaire ou carotidienne, un mauvais score 

ASPECTS à l’admission (<8) et (avec une tendance non statistiquement significative) une 

hyperglycémie étaient facteurs de non VENI. La VENI était facteur de bon pronostic à 24h et 

à 90 jours, avec notamment diminution de la mortalité. 
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