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ABREVIATIONS 
	  
 

AG : Anesthésie générale 

ASA : American Society of Anesthesiology  

ASPECTS : Alberta Stroke Program Early CT Score 

AVC: Accident vasculaire cérébral 

CHUT : Centre hospitalier universitaire de Toulouse 

DSC : Débit sanguin cérébral 

EtCO2: Fraction télé-expiratoire en CO2  

IMC : Indice de masse corporelle 

IRM: Imagerie par Résonance Magnétique 

MAC : Minimum alveolar concentration 

mRs : Modified Rankin scale 

NIHSS : National Institute of Health Score 

PAD : Pression artérielle diastolique 

PAM : Pression artérielle moyenne 

PAS : Pression artérielle systolique 

PPC : Pression de perfusion cérébrale 

Sp02 : Saturation pulsée en oxygène 

SSPI : Salle de surveillance post-interventionnelle 

TICI : Thrombolysis In Cerebral Infarction 

TM : Thrombectomie mécanique 

UNV : Unité neurovasculaire 
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Introduction  
 

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) ischémiques représentent 71% des 

AVC (1) et leur incidence est de 150 000 cas par an, en progression constante de 5% par 

an (2). Ils représentent la première cause de mortalité chez les femmes et la troisième chez les 

hommes et une cause majeure de handicap moteur non traumatique acquis et de démence (3).  

 

 Au cours de l’année 2015, la prise en charge de l’accident vasculaire cérébral 

ischémique a connu un bouleversement des pratiques (4) ave la démonstration de l’efficacité 

de la thrombectomie mécanique (TM) lors de la phase aiguë de l’AVC 

ischémique (5),(6),(7),(8),(9). La TM consiste à recanaliser, à l’aide d’un dispositif 

mécanique de retrait de caillot introduit par voie endovasculaire sous contrôle radioscopique, 

une artère cérébrale proximale occluse. Recommandée jusqu’à six heures après le début des 

symptômes (10), le délai d’intervention pourrait être étendu à vingt-quatre heures sous 

certaines conditions (11).  

 

 Historiquement, réalisées principalement sous anesthésie générale (AG) pour limiter la 

gêne occasionnée par les mouvements du patient et éviter les perforations vasculaires ou les 

dissections (12), celle-ci va être remise en cause par plusieurs études 

rétrospectives (13),(14),(15),(16) suggérant un effet délétère sur le pronostic neurologique, 

notamment par le biais de la baisse de la pression de perfusion cérébrale (PPC) dans un 

contexte de potentielle altération de l’autorégulation du débit sanguin cérébral (DSC). 

Cependant, en raison de leur schéma rétrospectif, un biais de sélection conduisant à attribuer 

les patients les plus graves (coma, détresse respiratoire, atteinte de l’hémisphère majeur) au 

groupe « AG » ne peut être exclu. De plus, les protocoles d’anesthésie et les détails de prise 

en charge per opératoire comme les objectifs tensionnels ne sont pas toujours ni rapportés ni 

homogènes entre les études. Trois études prospectives randomisées 

monocentriques (17),(18),(19) comparant la thrombectomie sous AG versus sédation pour des 

AVC ischémiques de la circulation antérieure ont alimenté cette controverse non résolue à ce 

jour : les études SIESTA (17) et GOLIATH (18) ne retrouvent pas de différence significative 

en termes de critères neurologiques évalués précocement tandis que l’étude AnStroke (19) ne 

met pas en évidence de différence significative en termes de pronostic neurologique à 3 mois. 

Cette controverse nous a conduit à nous interroger sur l’influence de l’anesthésie générale sur 
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le pronostic neurologique des patients bénéficiant d’une TM, notamment par le biais de la 

morbidité per-opératoire et post-opératoire immédiate. 

 

 L’objectif principal de cette étude était la description des modifications induites par 

l’anesthésie générale durant la thrombectomie et en salle de surveillance post-

interventionnelle (SSPI). L’objectif secondaire était l’identification des facteurs associés au 

pronostic neurologique évalué par le score de Rankin à 3 mois chez les patients bénéficiant 

d’une anesthésie générale pour la réalisation d’une thrombectomie. 
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Matériel et méthodes 
 

Schéma de l’étude 
 

 Il s’agit d’une étude observationnelle rétrospective monocentrique conduite au sein du 

service de neuroradiologie interventionnelle du Centre Hospitalier Universitaire de Toulouse 

(CHUT).  

 

Participants 
 

 Tous les patients adultes admis pour AVC ischémique et bénéficiant d’une 

thrombectomie mécanique sous anesthésie générale entre le 1er décembre 2013 et le 30 avril 

2016 ont été inclus. Les critères de non inclusion étaient les suivants : réalisation d’une 

thrombectomie sous anesthésie locale avec ou sans sédation, patients intubés avant admission 

en salle de radiologie interventionnelle et AVC hémorragique.  

 

Données collectées 
 

 Les données collectées provenaient du dossier médical : dossier d’anesthésie, dossier 

électronique hébergé par le logiciel métier ORBIS (AGFA Healthcare SP 08.04.29, Naamloze 

Vennootschap-N.V), base de données locale de saisie prospective gérée par les 

neuroradiologues du CHUT. Les données démographiques collectées comprenaient les 

éléments suivants : l’âge, le sexe, l’indice de masse corporelle (IMC), les antécédents 

médicaux (notamment cardiovasculaire, neurologique et métabolique), les traitements 

antihypertenseurs, anticoagulants et antiagrégants. Le score ASA (American Society of 

Anesthesiology) mentionné sur la feuille d’anesthésie a été recueilli (Annexe 1). Il permet 

d’évaluer le risque anesthésique et d’obtenir un paramètre associé à la morbidité et mortalité 

péri-opératoire. Nous avons également calculé le score de Lee (Annexe 2) qui est un score 

d’évaluation du risque cardiovasculaire péri-opératoire. Il est à noter que l’épisode d’AVC 

ischémique n’a pas été comptabilisé dans le score de Lee. Les données neurologiques 

comprenaient : d’une part, le score NIHSS (National Institute of Health Score) à l'arrivée 

évalué par le neurologue lors de la prise en charge initiale, le site d’occlusion artérielle, le 

score ASPECTS (Alberta Stroke Program Early CT Score), le score de Glasgow initial, la 
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réalisation d’une thrombolyse ainsi que le délai en minutes entre le début des symptômes et 

les étapes de la prise en charge (admission, thrombolyse, entrée en salle de radiologie 

interventionnelle, ponction inguinale, recanalisation). La gestion de l’anesthésie et des 

complications per-procédure étaient laissées à la discrétion de l’anesthésiste. Nous avons 

recueilli les agents anesthésiques utilisés pour l’induction et l’entretien de l’anesthésie (type et 

doses administrées rapportées au poids). La pression artérielle de référence était relevée à 

l’arrivée du patient en unité neurovasculaire (UNV). En per-procédure, une mesure de la 

pression artérielle par méthode oscillométrique était effectuée à intervalle de 5 minutes. En 

SSPI, l’intervalle était de 10 à 15 minutes. Nous avons recueilli les chutes de pression 

artérielle durant plus de 15 minutes en per-procédure et en SSPI. Nous avons défini quatre 

amplitudes de baisse de pression artérielle systolique (PAS) et de pression artérielle 

diastolique (PAD) par rapport à la pression artérielle de référence: inférieure à 10%, de 10 à 

20%, de 20 à 30 % et supérieure à 30%. La consommation de vasopresseur en per-procédure 

et en SSPI a été collectée. En per opératoire, nous avons différencié la consommation d’amine 

à l’induction du reste de l’intervention et rapportée au poids. Les données concernant le type 

de soluté et le volume de remplissage vasculaire en per-opératoire ont été recueillies ainsi que 

les épreuves de remplissage vasculaire éventuelles en SSPI. La désaturation per-procédure 

définie par une saturation pulsée en oxygène (Sp02) inférieure strictement à 92% a été relevée 

de même que la fraction télé-expiratoire en CO2 (EtCO2). Le moment de l’extubation était 

également collecté. En SSPI, la glycémie capillaire et la température –par thermomètre 

tympanique ou sonde urinaire thermique- étaient collectées. Durant l’hospitalisation, les 

complications suivantes ont été relevées : pneumopathie, ré-intubation, ramollissement 

hémorragique. 

  

 La technique de thrombectomie comme l’usage d’un stent retriever était laissée à la 

discrétion du neuroradiologue interventionnel. Dans le cas d’une sténose de la carotide interne 

ou d’une occlusion, et lorsque cela était possible, un stenting était réalisé. La revascularisation 

était évaluée par le score TICI (Thrombolysis In Cerebral Infarction). Le succès de la 

recanalisation était retenu pour un score TICI ≥ 2b (Annexe 3).  

  

 Le pronostic neurologique était évalué à 3 mois par le score de Rankin modifié (mRS) 

(compris entre 0 et 6 ; 0 correspondant à une récupération complète et 6 au décès) – 

(Annexe 4). La collection du score de Rankin à 3 mois était réalisée de manière prospective 
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en aveugle par le neurologue ou le neuroradiologue. Certaines données ont été obtenues par 

questionnaire téléphonique. 

	  

Analyse statistique 
	  
 Les variables qualitatives ont été décrites sous forme de proportion, les variables 

quantitatives sous forme de médiane +/- intervalle interquartile (quartiles 25 et 75). Les 

données manquantes étaient exclues. Le critère de jugement principal correspondait à la 

proportion des complications en per-procédure, en SSPI et durant le suivi jusqu’à 3 mois 

après l’AVC. Le pronostic neurologique était dichotomisé : un score mRS ≤ 2 était considéré 

comme un bon pronostic tandis qu’un score mRS >2 était considéré comme un mauvais 

pronostic. L’analyse bivariée a comparé la distribution des variables étudiées dans les sous-

groupes « bon pronostic » et « mauvais pronostic ». Elle a utilisé le test exact de Fisher pour 

comparer les proportions concernant les variables qualitatives. La comparaison de moyennes 

entre deux groupes a utilisé le test du t de Student ou le test de Wilcoxon selon la distribution 

de la variable étudiée dans chacun des deux sous-groupes. Les variables explicatives 

associées au pronostic avec une p-value inférieure strictement à 0,1 en analyse bivariée étaient 

retenues dans la régression logistique. Le modèle final était choisi par sélection descendante 

« pas-à-pas » en minimisant le critère d’Akaike (AIC, Akaike Information Criterion). Une p-

value inférieure strictement à 0,05 était considérée comme statistiquement significative. 

L’analyse statistique a utilisé le logiciel R (version 3.3.1, 21/06/2016, R Development Core 

Team 2008, Vienna, Austria).	  
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Résultats 
 

Population 
 

Au total, 290 patients ont été considérés pour l’inclusion. L’analyse statistique a concerné 212 

patients (73,10%). Les exclusions étaient motivées par les raisons suivantes : thrombectomie 

non réalisée (2 cas), patient intubé avant le début de la procédure (11 cas), thrombectomie 

effectuée sous sédation (26 cas), données non disponibles (39 cas) (Figure 1).  

 

 
Figure 1 : Diagramme de flux. Les proportions sont calculées en rapportant les effectifs des 

sous-groupes à l’effectif considéré pour inclusion potentielle. 

 

 

L’âge médian était de 70 ans (56,5 ; 79) et le ratio homme/femme de 1,3. Les principaux 

antécédents étaient les suivants : hypertension artérielle dans 119 cas (56,1%), troubles du 

rythme dans 40 cas (18,9 %), pathologies neurologiques dans 41 cas (19,3%), diabète dans 39 

cas (18,4%) et coronaropathie dans 38 cas (17,9%). Le score ASA et le score de Lee étaient 

supérieur à 2 pour respectivement 67 (31,6%) et 4 (1,9%) patients.  

 

Le score NIHSS médian à la prise en charge était de 18 [14 ; 21] et 115 patients (54,2%) 

présentaient un score NIHSS initial supérieur à 17 définissant un AVC ischémique malin. La 

thrombolyse intra-veineuse a été effectuée chez 148 patients (69,8%) avec un délai médian 

entre le début des signes et celle-ci de 150 minutes [120 ; 189]. Le délai médian entre le début 

des signes et l’entrée en salle de radiologie interventionnelle était de 225 minutes [155 ; 296] 

(tableau 1), (Annexe 5).  



	   17	  

 

	  
Variables	   Description	  
Age	  (année)*	   70	  [56,5	  ;	  79]	  
Sex-‐ratio	  H/F	   1,3	  
IMC	  (kg.m-‐2)*	   26,2	  [23,3	  ;	  29]	  
Antécédents**	   	  

Pathologie	  neurologique	   41	  (19,3)	  
Coronaropathie	   38	  (17,9)	  
Valvulopathie	   13	  (6,1)	  

Trouble	  du	  rythme	   40	  (18,9)	  
Hypertension	  artérielle	   119	  (56,1)	  

Diabète	   39	  (18,4)	  
Insuffisance	  rénale	   8	  (3,8)	  

Insuffisance	  hépatique	   2	  (0,9)	  
Insuffisance	  respiratoire	   11	  (5,2)	  

Score	  ASA	  >	  2**	   67	  (31,6)	  
Score	  de	  Lee	  >	  2**	   4	  (1,9)	  
NIHSS	  initial	  (première	  évaluation)*	   18	  [14	  ;	  21]	  
NIHSS	  initial	  >	  17**	   115	  (54,2)	  
Score	  de	  Glasgow	  <	  9**	   9	  (4,2)	  
Délai	  [Début	  des	  signes-‐bloc]	  (mn)*	   225	  [155	  ;	  296]	  
Thrombolyse**	   148	  (69,8)	  
Délai	  [Début	  des	  signes	  –	  thrombolyse]	  (mn)*	   150	  [120	  ;	  189]	  
 

Tableau 1 : Caractéristiques démographiques, n = 212. 

* médiane [IQR], ** Fréquence absolue (pourcent). Abréviations: IQR: intervalle inter-

quartile, H: homme, F: femme, IMC: Indice de masse corporelle, ASA: American Society of 

Anesthesiology, NIHSS: National Institute of Health Stroke Scale. L’indice de masse 

corporelle est associé à 61 données manquantes. 

 

 

Le site d’occlusion se répartissait de la façon suivante : circulation antérieure dans 191 cas 

(90,1%) et circulation postérieure dans 22 cas (10%). L’atteinte de l’hémisphère gauche 

représentait 52% des malades (109 cas). Le score ASPECTS était compris entre 8 et 10 dans 

22% des cas (31 cas). La médiane du délai de prise entre le début des signes et la 

recanalisation était de 310 minutes [244 ; 372]. Le stent retriever était utilisé dans 87,7% des 

cas (186 patients). Le score TICI était supérieur ou égal à 2b chez 166 patients soit 78,3% des 

cas (tableau 2).  
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Variables	   Description	  
Site	  de	  l’occlusion**,	  n=	  211	   	  

Circulation	  antérieure	   191	  (90,1)	  
Segment	  M1	  de	  l’artère	  sylvienne	   105	  (50)	  
Segment	  M2	  de	  l’artère	  sylvienne	   35	  (17)	  
Segment	  M3	  de	  l’artère	  sylvienne	   0	  (0)	  

Carotide	  interne	   87	  (41)	  	  
Tronc	  basilaire	   22	  (10)	  

Localisation	  droite	  de	  l’occlusion	   80	  (38)	  
Localisation	  gauche	  de	  l’occlusion	   109	  (52)	  

Score	  ASPECTS	  à	  l’IRM**	  (n=	  141)	   	  
	   	   <	  6	   44	  (31,2)	  

6-‐7	   66	  (46,8)	  
[8	  ;	  10]	   31	  (22)	  

Délais	  de	  prise	  en	  charge	  radiologique	  (mn)*	   	  
[Entrée	  au	  bloc	  –	  ponction	  fémorale]	   20	  [15	  ;	  30]	  
[Ponction	  fémorale	  –	  recanalisation]	   53,5	  [34	  ;	  79]	  
[Début	  des	  signes	  –	  recanalisation]	   310	  [244	  ;	  372]	  

Type	  de	  traitement	  endovasculaire**	   	  
Stent	  retriever	   186	  (87,7)	  

Angioplastie	  cervicale	   35	  (16,5tab)	  
	   Stent	  cervical	   27	  (12,7)	  

TICI	  2b-‐3	  (i.e.	  recanalisation	  substantielle)**	   166	  (78,3)	  
	  
Tableau 2 : Caractéristiques radiologiques initiales. n = 212 sauf mention contraire. 

* médiane [IQR], ** Fréquence absolue (proportion en pourcent). Abréviations : IRM : 

imagerie par résonance magnétique, ASPECTS : Alberta Stroke Program Early CT Score, 

TICI : Thrombolysis In Cerebral Infarction. La somme des sites d’occlusion est supérieure au 

nombre de patients en raison d’emboles multiples possibles chez le même patient et 

notamment d’accidents vasculaires en tandem. Les scores ASPECTS au scanner et au scanner 

de perfusion ne sont pas étudiés en raison du trop grand nombre de valeurs manquantes. 	  
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Stratégie anesthésique, événements per-procédure et en salle de 
réveil 
 

Les deux hypnotiques les plus utilisés pour l’induction de l’anesthésie étaient respectivement 

le propofol dans 86,7% des cas (188 patients) et l’étomidate dans 53,3% des cas (113 

patients). Pour l’entretien de l’anesthésie, la dose de propofol était de 2,14 [1,43 ; 2,8], la 

MAC (minimal alveolar concentration) maximale du sévoflurane et du desflurane étaient 

respectivement de 1,1	  [1	  ;	  1,2]	  et	  de	  1 [0,9 ; 1,2]. 

La pression artérielle systolique (PAS) médiane avant l’induction était de 150 mmHg 

[140 ; 160]. La médiane de la pression artérielle diastolique (PAD) et moyenne (PAM) avant 

induction était respectivement de 80 [70 ; 90] mmHg et de 107 [97 ; 113] mmHg. Une PAS 

inférieure à 140 mmHg en per-procédure était observée dans 78,3% des cas (166 patients). 

Une chute de la PAS supérieure à 30% pendant plus de 15 mn était objectivée dans 38,7% des 

cas (82 patients). En SSPI, une chute de PAS de plus de 30% pendant plus de 15 mn était 

observée chez 17,5% des patients (37 cas) et une chute de la PAD supérieure à 30% pendant 

plus de 15 mn dans 19,3% des cas (41 cas). Sur le plan respiratoire, 7 cas (3,4%) ont présenté 

en per-procédure au moins un épisode de saturation pulsée inférieure à 92% dont 2 cas (1%) 

d’une durée supérieure à 10 mn (tableau 3). 
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Variables	   Description	  
Pression	  artérielle	  avant	  induction	  (mmHg)*	   	  

PAS	  avant	  induction	   150	  [140	  ;	  160]	  
PAD	  avant	  induction	  (mmHg)	   80	  [70	  ;	  90]	  
PAM	  avant	  induction	  (mmHg)	   107	  [97	  ;	  113]	  

Hypnotiques	  à	  l’induction**	   	  
Propofol	   188	  (86,7)	  

Etomidate	   113	  (53,3)	  
Kétamine	   2	  (1)	  

Doses	  d’hypnotiques	  à	  l’induction	  (mg/kg)**	   	  
Propofol	   2,14	  [1,43	  ;	  2,8]	  

Etomidate	   0,33	  [0,27	  ;	  0,42]]	  
Kétamine	   0,21	  [0,21	  ;	  0,21]	  

Hypnotiques	  en	  entretien	   	  
Doses	  de	  propofol	  en	  entretien	  (mg/kg)*	   2,8	  [1,6	  ;	  5,3]	  

MAC	  maximale	  de	  Sévoflurane	  en	  %*	   1,1	  [1	  ;	  1,2]	  
MAC	  maximale	  de	  Desflurane	  en	  %*	   1	  [0,9	  ;	  1,2]	  

Chute	  de	  PAS	  per-‐opératoire**	   	  
Chute	  <	  10%	  plus	  de	  15	  mn	   58	  (27,4)	  

Chute	  [10-‐20%]	  plus	  de	  15	  mn	   43	  (20,3)	  
Chute	  [20-‐30%]	  plus	  de	  15	  mn	   62	  (29,2)	  

Chute	  >	  30%	  plus	  de	  15	  mn	   82	  (38,7)	  
Chute	  de	  PAD	  per-‐opératoire**	   	  

Chute	  <	  10%	  plus	  de	  15	  mn	   35	  (16,5)	  
Chute	  [10-‐20%]	  plus	  de	  15	  mn	   42	  (19,8)	  
Chute	  [20-‐30%]	  plus	  de	  15	  mn	   70	  (33)	  

Chute	  >	  30%	  plus	  de	  15	  mn	   84	  (39,6)	  
Chute	  de	  PAS	  en	  SSPI**	   	  

Chute	  <	  10%	  plus	  de	  15	  mn	   70	  (33)	  
Chute	  [10-‐20%]	  plus	  de	  15	  mn	   72	  (34)	  
Chute	  [20-‐30%]	  plus	  de	  15	  mn	   66	  (31,1)	  

Chute	  >	  30%	  plus	  de	  15	  mn	   37	  (17,5)	  
Chute	  de	  PAD	  en	  SSPI**	   	  

Chute	  <	  10%	  plus	  de	  15	  mn	   63	  (29,7)	  
Chute	  [10-‐20%]	  plus	  de	  15	  mn	   43	  (20,3)	  
Chute	  [20-‐30%]	  plus	  de	  15	  mn	   56	  (26,4)	  

Chute	  >	  30%	  plus	  de	  15	  mn	   41	  (19,3)	  
PAS	  <	  140	  mmHg	  per	  procédure	   166	  (78,3)	  
Désaturation	  au	  bloc**,	  n=208	   	  

Sp02	  <	  92%	   7	  (3,4)	  
Sp02<	  92%	  plus	  de	  10	  minutes	   2	  (1)	  

Tableau 3 : Stratégie anesthésique et événements hémodynamiques et respiratoires péri-

opératoires. n = 212 sauf mention contraire. * médiane [IQR], ** Fréquence absolue 

(proportion en pourcent). Abréviations : PAS : Pression artérielle systolique, PAD : pression 

artérielle diastolique, SSPI : salle de surveillance post-interventionnelle. 



	   21	  

L’utilisation de vasopresseurs per-procédure concernait respectivement 85,8% des patients 

(182 cas) à l’induction et 93,4% des patients (198 cas) durant l’entretien de l’anesthésie. La 

phényléphrine était le vasopresseur le plus utilisé quel que soit la phase de prise en charge 

(tableau 4), (Annexe 6). 

	  
Variables	   Description	  
Vasopresseurs	  à	  l’induction**	   182	  (85,8)	  

Noradrénaline	  à	  l’induction**	   1	  (0,5)	  
Ephédrine	  à	  l’induction**	   92	  (43,4)	  

Dose	  d’éphédrine	  à	  l’induction	  (mg),	  n=92*	   12	  [9	  ;	  18]	  
Phényléphrine	  à	  l’induction**	   117	  (55,2)	  

Dose	  de	  phényléphrine	  à	  l’induction	  (mcg),	  
n=117*	  

200	  [100	  ;	  200]	  

Vasopresseurs	  en	  per-‐procédure**	   198	  (93,4)	  
Noradrénaline**	   2	  (1)	  

Ephédrine**	   62	  (29,2)	  
Phényléphrine**	   182	  (85,8)	  

Vasopresseurs	  en	  SSPI**	   	   	   	   64	  (29,2)	  
Noradrénaline**	   3	  (1,4)	  

Ephédrine**	   1	  (0,5)	  
Phényléphrine**	   64	  (30,2)	  

	  
Tableau 4 : Consommation d’amines en per-procédure et en salle de réveil. 

* médiane [IQR], ** Fréquence absolue (proportion en pourcent). n = 212 sauf mention 

contraire. Abréviations : SSPI : salle de surveillance post-interventionnelle. 

 

La médiane du score de NIHSS à 24 heures était de 12 [4 ; 20]. Le site d’extubation était 

respectivement la salle de radiologie interventionnelle dans 42,7% des cas (88 patients) et la 

SSPI dans 54,3% des cas (112 patients). En cas d’extubation en SSPI, le délai médian 

d’extubation était de 47,5 mn [10 ; 90]. En post opératoire, 53 patients (25%) ont présenté une 

pneumopathie, 10 patients (4,7%) ont été ré-intubés et 77 (36,6%) ont présenté un 

ramollissement hémorragique. Un score mRS ≤ 2 à 3 mois était objectivé chez 114 patients 

(53,8%). Au total, 36 patients étaient décédés à 3 mois soit 16% des cas (tableau 5), 

(Annexe 7).  
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Variables	   Description	  
mRS	  à	  3	  mois	  ≤	  2**	   114	  (53,8)	  
NIHSS	  à	  24	  heures*	   	   	   12	  [4	  ;	  20]	  
Moment	  de	  l’extubation,	  n=206	   	  

En	  salle	  de	  radiologie	  interventionnelle**	   88	  (42,7)	  
En	  SSPI**	   112	  (54,3)	  

En	  réanimation**	   6	  (3)	  
Délai	  d’extubation	  en	  SSPI	  (mn)*	   47,5	  [10	  ;	  90]	  

Durées	  de	  séjour	  (jours)*	   	  
En	  unité	  neurovasculaire	   4	  [2	  ;	  7]	  

En	  hospitalisation	  traditionnelle	   5	  [0	  ;	  11]	  
Complications**	   	  

Pneumopathie	   53	  (25)	  
Nouvelle	  intubation	   10	  (4,7)	  

Ramollissement	  hémorragique	   77	  (36,3)	  
	  
Tableau 5 : Complications précoces, tardives et pronostic. n = 212 sauf mention contraire. 

* médiane [IQR], ** Fréquence absolue (proportion en pourcent). Abréviations : mRS : 

modified Rankin scale, NIHSS: National Institute of Health Stroke Scale, SSPI: salle de 

surveillance post-interventionnelle. 

 

Variables associées au pronostic  
 

 En analyse bivariée, les patients présentant un bon pronostic neurologique 

comparativement à ceux présentant un mauvais pronostic neurologique à 3 mois étaient 

significativement plus jeunes (66,5 ans [51 ; 77] versus 71 ans [64 ; 81], p-value < 0,001) et 

avaient un score ASA plus faible (proportion de patients avec score ASA > 2 de 24,5% versus 

39,8%, p-value = 0,019). Un score NIHSS initial supérieur strictement à 17 était associé à un 

mauvais pronostic neurologique (63,3% des cas dans le groupe « mauvais pronostic » versus 

46,5% des cas dans le groupe « bon pronostic », p-value = 0,02). Le délai entre le début des 

signes et l’entrée au bloc opératoire était significativement plus court dans le groupe 

présentant un bon pronostic neurologique (205 [150 ; 290] mn versus 252,5 [180 ; 300] mn, 

p-value < 0,001) ainsi que le délai entre la ponction inguinale et la recanalisation (41,5 

[30 ;  65] mn versus 62,5 [44 ; 104] mn, p-value< 0,01). Un score TICI de 2b-3 était 

significativement plus fréquent dans le groupe de bon pronostic neurologique (102 cas 

(89,5%) versus 64 cas (65,3%), p-value < 0,001) (tableau 6).  
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Variables	   Sous-‐groupe	  
mRS	  >	  2	  
n=	  98	  

Sous-‐groupe	  	  
mRS	  ≤	  2	  
n=	  114	  

P-‐value	  

Age	  (année)*	   71	  [64	  ;	  81]	   66,5	  [51	  ;	  77]	   <	  0,001	  
Score	  ASA	  >	  2**	   39	  (39,8)	   28	  (24,5)	   0,019	  
Score	  de	  Lee	  >	  2**	   3	  (3,1)	   6	  (5,3)	   0,51	  
NIHSS	  initial	  >	  17**	   62	  (63,3)	   53	  (46,5)	   0,02	  
Glasgow	  <	  9**	   7	  (7,1)	   2	  (1,7)	   0,08	  
Délai	  [Début	  des	  signes-‐
bloc]	  (mn)*	  

252,5	  [180	  ;	  300]	   205	  [150	  ;	  290]	   <	  0,001	  

Thrombolyse**	   69	  (70,4)	   79	  (69,3)	   0,88	  
Délai	  [Début	  des	  signes	  –	  
thrombolyse]	  (mn)*	  

185	  [140	  ;	  450]	   180,5	  [125	  ;	  306]	   <	  0,001	  

Circulation	  antérieure	   85	  (86,7)	   106	  (93)	   0,17	  
Occlusion	  gauche	   47	  (48,4)	   62	  (54,4)	   0,41	  
ASPECTS	  <	  6	  (IRM)**	   26	  (43,3)	   18	  (22,2)	   0,01	  
Délai	  [Ponction-‐
reperfusion]	  (mn)*	  

62,5	  [44;	  104]	   41,5	  [30	  ;	  65]	   <	  0,001	  

Délai	  [Début	  des	  signes	  –	  
recanalisation]	  (mn)*	  

329,5	  [278	  ;	  387]	   277	  [220	  ;	  351]	   <	  0,001	  

TICI	  2b-‐3**	   64	  (65,3)	   102	  (89,5)	   <	  0,001	  
	  
Tableau 6 : Variables associées au score de Rankin modifié à 3 mois en analyse bivariée. 

* médiane [IQR], ** Fréquence absolue (proportion en pourcent). La P-value est donnée par 

le test exact de Fisher en cas de variables qualitatives et par le test de Wilcoxon en cas de 

comparaison de moyennes. Les valeurs significatives de la P-value sont notées en rouge. 

Abréviations: mRS: Modified Rankin Scale, ASA: American Society of Anesthesiologists, 

NIHSS: National Institute of Health Stroke Scale, ASPECTS: Alberta Stroke Program Early 

CT Score, IRM: Imagerie par Résonance Magnétique. 

 

La PAS était significativement plus élevée avant l’induction dans le groupe présentant un 

mauvais pronostic neurologique (valeur médiane de 160 [140 ; 168,5] mmHg versus 149 

[135 ; 160] mmHg, p < 0,001). Une chute de PAS et de PAD en per-procédure et en SSPI 

ainsi qu’une PAS < 140 mmHg n’étaient pas associées au pronostic neurologique (tableau 7). 

 

 

 

 

 

 

 



	   24	  

 

Variables	   Sous-‐groupe	  
mRS	  >	  2	  
n=	  98	  

Sous-‐groupe	  	  
mRS	  ≤	  2	  
n=	  114	  

P-‐value	  

PAS	  avant	  induction*	  
(mmHg)	  

160	  [140	  ;	  
168,5]	  

149	  [135	  ;	  160]	   <	  0,001	  

PAS	  calculée	  <140	  
(mmHg)	  

76	  (77,6)	   90	  (78,9)	   0,87	  

Chute	  PAS	  per-‐
opératoire**	  

	   	   	  

	   <	  10%	  plus	  de	  15	  mn	   26	  (26,5)	   32	  (28,1)	   0,88	  
[10-‐20%]	  plus	  de	  15	  mn	   21	  (21,4)	   22	  (19,3)	   0,73	  
[20-‐30%]	  plus	  de	  15	  mn	   27	  (27,6)	   35	  (30,7)	   0,65	  

>	  30%	  plus	  de	  15	  mn	   41	  (41,8)	   41	  (36)	   0,4	  
Chute	  PAS	  en	  SSPI	   	   	   	  

<	  10%	  plus	  de	  15	  mn	   38	  (40,4)	   32	  (33,3)	   0,08	  
[10-‐20%]	  plus	  de	  15	  mn	   32	  (34)	   40	  (35,1)	   0,88	  
[20-‐30%]	  plus	  de	  15	  mn	   27	  (28,7)	   39	  (34,2)	   0,46	  

>	  30%	  plus	  de	  15	  mn	   20	  (21,3)	   17	  (14,9)	   0,28	  
 

Tableau 7 : Variables associées au score de Rankin modifié à 3 mois en analyse bivariée. 

* médiane [IQR], ** Fréquence absolue (proportion en pourcent). La P-value est donnée par 

le test exact de Fisher en cas de variables qualitatives et par le test de Wilcoxon en cas de 

comparaison de moyennes. Abréviations : mRS : Modified Rankin Scale, PAS: pression 

artérielle systolique, SSPI: salle de surveillance post-interventionnelle. 

 

 

Une glycémie supérieure à 1,20 mmol.L-1 était significativement plus représentée dans le 

groupe de mauvais pronostic neurologique (80% versus 35% des cas, p-value=0,01). La 

pression partielle de dioxyde de carbone télé-expiratoire et la température n’étaient pas 

associées au pronostic neurologique. Une dose de propofol plus importante était associée à un 

meilleur pronostic neurologique (2,5 [1,8 ; 5,3] versus 2,9	   [0,9	  ;	   5,2]	   mg/kg,	   p-‐value	   	  <	  

0,001).	   Une	   MAC	   de	   sévoflurane	   basse	   était	   associé	   à	   un	   meilleur	   pronostic	  

neurologique	   (1,05	   [1	  ;	   1,2]	   versus	   1,05	   [1	  ;	   1,1]	   p-‐value	   <	   0,001).	  Nous	   avons	  mis	   en	  

évidence	  des	  résultats	  similaires	  pour	  le	  Desflurane	  (1,1	  [1	  ;	  1,2]	  versus	  0,9	  [0,9	  ;	  1,05],	  

p-‐value=	  0,002)	  (tableau 8). 
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Variables	   Sous-‐groupe	  
mRS	  >	  2	  
n=	  98	  

Sous-‐groupe	  	  
mRS	  ≤	  2	  
n=	  114	  

P-‐value	  

Glycémie	  >	  1,2	  	  
mmol.L-‐1,	  n=40**	  

16	  (80)	   7	  (35)	   0,01	  

Température**,	  n=	  192	   	   	   	  
Hypothermie	   58	  (65,9)	   68	  (64,8)	   0,88	  
Hyperthermie	   0	  (0)	   0	  (0)	   Non	  applicable	  

EtCO2**,	  n=	  206	   	   	   	  
Hypocapnie**	   57	  (60)	   61	  (55)	   0,48	  
Hypercapnie**	   4	  (4,2)	   6	  (8,9)	   0,75	  

	   35	  <	  EtCO2<	  40	   35	  (36,8)	   44	  (39,6)	   0,77	  
Doses	  de	  propofol	  en	  
entretien	  (mg/kg)*	  

2,5	  [1,8	  ;	  5,3]	   2,9	  [0,9	  ;	  5,2]	  	   p	  <	  0,001	  

MAC	  maximale	  de	  
Sévoflurane	  en	  %*	  

1,05	  [1	  ;	  1,2]	   1,05	  [1	  ;	  1,1]	   p	  <	  0,001	  

MAC	  maximale	  de	  
Desflurane	  en	  %*	  

1,1	  [1	  ;	  1,2]	   0,9	  [0,9	  ;	  1,05]	   0,002	  

	  
Tableau 8 : Variables associées au score de Rankin modifié à 3 mois en analyse bivariée. 

* médiane [IQR], ** Fréquence absolue (proportion en pourcent). La P-value est donnée par 

le test exact de Fisher en cas de variables qualitatives et par le test de Wilcoxon en cas de 

comparaison de moyennes. L’hyperthermie correspond à une température supérieure à 

38,2°C. Une hypothermie correspond à une température inférieure à 36°C. Abréviations : 

mRS : Modified Rankin Scale, MAC : minimum alveolar concentration EtCO2 : Pression 

partielle de dioxyde de carbone télé-expiratoire en mmHg. 
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En analyse multivarié, les facteurs associés à un mauvais pronostic neurologique étaient : le 

score ASA > 2 (OR 0,4 [0,16 ; 0,98], p-value = 0,047), un score ASPECTS < 6 (OR 0,36 

[0,15 ; 0,83], p-value = 0,018) et le délai entre le début des signes et la recanalisation (OR 

0,99 [0,989 ; 0,997], p-value= 0,003) (tableau 6).  

 

Variables	   Odds	  ratio	   IC95	   P-‐value	  

Age	   0,98	   [0,95	  ;	  1]	   0,13	  

PAS	  avant	  induction	   0,99	   [0,97	  ;	  1,01]	   0,42	  

Score	  ASA	  >	  2	   0,4	   [0,16	  ;	  0,98]	   0,047	  

NIHSS	  initial	  >	  17	   0,53	   [0,22	  ;	  1,24]	   0,15	  

Circulation	  antérieure	   0,44	   [0,02	  ;	  6,34]	   0,55	  

Occlusion	  gauche	   0,89	   [0,39	  ;	  2,05]	   0,79	  

ASPECTS	  <	  6	  (IRM)	   0,36	   [0,15	  ;	  0,83]	   0,018	  

TICI	  2b-‐3	   1,45	   [0,64	  ;	  3,33]	   0,37	  

Délai	  [Début	  des	  signes	  –	  

recanalisation]	  

0,99	   [0,989	  ;	  0,997]	   0,003	  

 

Tableau 9 : Variables associées au score de Rankin modifié à 3 mois en analyse multivariée, 

n = 139 (73 cas exclus en raison de valeurs manquantes concernant au moins une variable). 

Abréviation : ASA : American Society of Anesthesiologist, NIHSS : National Institute of 

Health Stroke Scale, ASPECTS : Alberta Stroke Program Early CT Score, IRM: Imagerie par 

Résonance Magnétique, PAS: pression artérielle systolique, SSPI: salle de surveillance post-

interventionnelle, IC95 : intervalle de confiance à 95%.  
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Discussion 
 
 Le principal résultat de notre étude est la fréquence et l’amplitude importantes de 

l’hypotension artérielle lors de la réalisation de la thrombectomie mécanique sous anesthésie 

générale en dépit d’une large utilisation des vasopresseurs : près de 40% des patients 

subissent une baisse de PAS de plus de 30% pendant plus de 15 minutes en per-procédure et 

près de 20% en SSPI malgré l’utilisation de vasopresseurs dans plus de neuf cas sur dix en 

per-procédure et près d’un cas sur trois en SSPI. Un bon pronostic neurologique (i.e., mRS ≤ 

2) était constaté dans 53,8% des cas à 3 mois. De façon intéressante, la PAS initiale et la 

chute de pression artérielle en per-procédure et en SSPI ne sont pas associées au pronostic 

neurologique en analyse multivariée. Par contre, un score ASPECTS à l’IRM < 6 et le délai 

entre le début des signes et la recanalisation sont associés au mauvais pronostic de même 

qu’un score ASA initial supérieur strictement à 2. Ce dernier facteur représente une donnée 

nouvelle. 

 

Notre étude présente plusieurs points forts. Premièrement, le nombre de patient inclus 

est comparable à la majorité des études rétrospectives comparant anesthésie générale versus 

anesthésie locale/sédation pour la réalisation de la TM. Deuxièmement, la proportion 

observée de patients présentant un bon pronostic neurologique dans notre étude est similaire à 

celle du sous-groupe « anesthésie générale » de l’étude française prospective multicentrique 

THRACE. La méta-analyse HERMES (20), incluant l’étude THRACE, a retrouvé un 

pronostic neurologique favorable dans 40% des cas dans le groupe AG (versus 53,8% dans 

notre étude) et dans 50% des cas dans le groupe sédation. Dans cette méta-analyse, 30% des 

TM étaient effectuées sous AG, contre 91% durant la période de notre étude, témoignant 

probablement d’une maîtrise supérieure de cette pratique dans notre centre. De plus, la 

méthode d’attribution au groupe AG versus sédation dans les études composant cette méta-

analyse étant laissée à la discrétion de l’équipe, la proportion de patients traités sous AG 

variait ainsi fortement entre les sept études incluses. Par exemple, l’AG représentait moins de 

10% des patients des études REVASCAT (8) et ESCAPE (6). A contrario, la proportion 

d’AG dans THRACE (21) est pratiquement similaire à la proportion de patients traités sous 

sédation. Il n’existe pas d’association entre le type d’anesthésie et le pronostic neurologique. 

De même, contrairement aux études rétrospectives, les études prospectives randomisées 

monocentriques (17),(18),(19) comparant la TM sous AG versus sédation n’ont pas mis en 
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évidence un effet péjoratif de l’anesthésie générale sur le pronostic neurologique à court ou 

long terme. L’étude SIESTA a même retrouvé un meilleur pronostic neurologique dans le 

groupe AG. Les auteurs soulèvent un point important : le meilleur devenir neurologique dans 

le groupe AG pourrait venir du fait que les équipes sont plus habituées à cette technique 

d’anesthésie ce qui pourrait être également un facteur explicatif dans notre étude. Au total, 

plusieurs facteurs expliquent la proportion importante de patients avec un bon pronostic 

neurologique dans notre étude. D’une part, il existe probablement un effet centre. Le 

pronostic neurologique constaté dans notre étude est similaire à celui du sous-groupe AG de 

l’étude française THRACE ce qui peut s’expliquer par des pratiques et une organisation 

proche de la nôtre, à savoir une équipe d’anesthésie dédiée et disponible en permanence lors 

de la réalisation des TM. D’autre part, durant la période de l’étude, la majorité des TM était 

pratiquée sous AG et par des équipes d’anesthésie entrainées à cette technique ce qui rejoint 

l’observation faite par les auteurs de SIESTA et AnstroKe. Nos résultats peuvent aussi 

s’expliquer par l’exclusion, dans notre étude, des patients déjà intubés donc d’emblée plus 

graves. Le dernier point fort de notre étude est sa validité externe puisque nous avons mis en 

évidence en analyse bivariée les facteurs habituels de mauvais pronostic neurologique à savoir 

l’âge, le score NIHSS, le délai entre le début des signes et la thrombolyse, le délai entre le 

début des signes et la recanalisation, le score TICI, le score ASPECT et l’hyperglycémie. 

 

 Les principales limites de notre étude sont le caractère rétrospectif monocentrique et le 

nombre important de données manquantes. Par ailleurs, il existe un biais d’information 

concernant la mesure de la pression artérielle. Ce biais est lié au caractère rétrospectif et à 

l’absence d’enregistrement continu et informatisé de la pression artérielle. Il est possible que 

ce biais ait modifié l’évaluation de l’association potentielle entre la pression artérielle (valeur 

initiale, importance de la chute) et le pronostic. 

 

Nous avons choisi d’introduire dans le modèle multivarié les variables associées au 

pronostic en analyse bivariée avec une p-value inférieure strictement à 0,1. Bien que 

remplissant cette condition, cinq variables ont été exclues du modèle plein : la glycémie 

(exclue en raison du trop grand nombre de valeurs manquantes), le score de Glasgow initial, 

car celui-ci est capturé par le NIHSS, le délai entre le début des signes et la prise en charge en 

salle de radiologie interventionnelle, le délai entre le début des signes et la thrombolyse ainsi 

que le délai entre la ponction fémorale et la reperfusion. Ces trois dernières variables ont été 

exclues car elles sont capturées par une variable déjà introduite dans le modèle, en 
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l’occurrence le délai entre le début des signes et la reperfusion. C’est d’ailleurs cette dernière 

variable qui est étudiée dans des travaux similaires (12),(14). Enfin, nous avons forcé dans le 

modèle deux variables constamment associées au pronostic dans des études similaires, en 

l’occurrence l’atteinte de l’hémisphère majeur et l’occlusion de la circulation antérieure (15) 

bien qu’elles ne soient pas associées au pronostic neurologique en bivariée dans notre étude. 

 

 Dans notre cohorte, une grande majorité de patients présente une diminution 

importante de la pression artérielle en per-procédure. Cependant, nous ne mettons pas en 

évidence une association entre la chute de la pression artérielle et un mauvais pronostic 

neurologique en analyse bivariée, ce qui pourrait s’expliquer par à un manque de puissance de 

notre étude. Il est également possible que la relation entre la pression artérielle et le pronostic 

ne soit pas linéaire comme cela a été suggéré dans des travaux sur l’AVC, la rendant 

impossible à mettre en évidence par un modèle linéaire tel qu’une régression logistique. Une 

autre étude rétrospective récente (22) met en évidence une chute de la pression artérielle 

systolique avec des valeurs inférieures à 140 mmHg (seuil minimal actuellement 

recommandé (23)) chez 88% des patients sans association avec un mauvais pronostic 

neurologique. L’analyse post hoc de l’étude SIESTA (24) ne retrouve pas d’association entre 

baisse de pression artérielle et détérioration du pronostic neurologique à court et long terme. 

Cependant, il est à noter que les valeurs cibles de PAS étaient comprises entre 140 et 160 

mmHg et que la valeur moyenne de PAS était de 146.4±15.9 mmHg avant recanalisation. 

D’un point de vue physiopathologique, l’association d’une occlusion vasculaire proximale et 

d’une ischémie constituée de faible étendue sous-entend qu’il existe une perfusion du 

parenchyme cérébral en aval de l’occlusion vasculaire par un réseau de collatérales. La qualité 

de cette collatéralité conditionne la sauvegarde de la zone de pénombre. Le DSC dans les 

collatérales est précaire car il échappe aux mécanismes d’autorégulation cérébrale (25). Il 

existerait donc une relation linéaire entre la PAM et le DSC régnant dans les collatérales 

artérielles en l’absence d’autorégulation. Une baisse de la PAM est donc susceptible 

d’entraîner une baisse proportionnelle du DSC dans les zones de pénombre avec pour 

conséquence potentielle une extension rapide du volume d’ischémie constitué. L’induction et 

l’entretien de l’AG sont très souvent sources d’hypotension artérielle systémique (26). 

Plusieurs études soulèvent la question de la gestion de la pression artérielle durant les 

procédures de TM. Une chute de PAM de 40% serait un facteur prédictif indépendant d’une 

mauvaise évolution neurologique (27). Une PAS inférieure à 140 mmHg (15) ou une PAM < 

70 mmHg (28) pendant la procédure sont aussi des facteurs de mauvais pronostic. Dans notre 
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cohorte, la présence d’une PAS initiale élevée est associée à un mauvais pronostic 

neurologique en analyse bivariée. Nous n’avons pas pu confirmer cet effet en multivarié, 

probablement là-encore du fait d’une puissance insuffisante liée au faible effectif. Jonh et 

al. (29), évaluant la pression artérielle et le pronostic neurologique chez les patients 

bénéficiant d’une thrombectomie, retrouvent des résultats similaires (146.5 ± 20.2 dans le 

groupe « bon pronostic » versus 157.7 ± 25.6 mmHg dans le groupe « mauvais pronostic », p-

value = 0.042). Historiquement, plusieurs études ont analysé la relation entre pression 

artérielle à l’admission et devenir neurologique. Il existerait une relation en « U » entre ces 

deux variables (30). Une pression artérielle élevée augmenterait le risque d’œdème 

vasogénique et de transformation hémorragique (31). Ces données sont à interpréter avec 

précaution du fait de l’introduction de la thrombectomie dans la prise en charge des AVC 

ischémique. En effet, après revascularisation, il existerait une relation linéaire (32). 

L’ensemble de ces résultats tend à mettre en évidence qu’une gestion per- et post-procédure 

de la pression artérielle semble essentielle.  

 

 Concernant les paramètres ventilatoires, les variations d’ETCO2 n’apparaissent pas 

associées au pronostic neurologique. Cependant, Takahashi et al. (33) ont montré que les 

patients avec un bon pronostic neurologique ont une ETCO2 plus élevée par rapport au groupe 

présentant un mauvais pronostic: 35.2 mmHg versus 32.2 mmHg, p-value= 0.03 à 60 min et 

34.9 versus 31.9 (p = 0.04) à 90 min ; respectivement dans le groupe « bon pronostic » versus 

« mauvais pronostic ». Il semblerait aussi que la durée d’ ETCO2 supérieure à 40 mmHg soit 

un facteur de bon pronostic neurologique pour les patients dont la thrombectomie est réalisée 

sous AG (22). Le mécanisme physiopathologique expliquant ce résultat est que l’hypocapnie 

diminue le DSC et la perfusion de la zone de pénombre par vasoconstriction. Ce phénomène 

accentue ou favorise la transformation de la zone de pénombre en lésion ischémique 

irréversible (34),(35). Ainsi, le risque de mauvais pronostic neurologique est augmenté. 

Toutefois, il convient de noter les difficultés d’interprétation de la valeur d’ETCO2. En effet, il 

existe un gradient entre la PaCO2 et l’ETCO2 qui est habituellement positif. Ce gradient 

augmente quand l’espace mort s’accroit. De plus, de multiples facteurs sont susceptibles 

d’influencer sa valeur.  

 

Dans notre cohorte, nous observons un taux de pneumopathies de 25%. Une méta-

analyse de Brinjikji et al. (36) fait ressortir une fréquence de pneumopathies plus importante 

dans le groupe « AG » que dans le groupe « sédation » bien que l’anesthésie générale soit de 
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courte durée comparativement à une hospitalisation en réanimation. Par ailleurs, selon les 

études (14),(37),(38), le taux de pneumopathies dans le groupe AG varie de 13 à 30%. Nous 

avons donc un taux de pneumopathies similaire à la littérature. Le fait que nous ayons 

comptabilisé les pneumopathies survenues durant tout le séjour d’hospitalisation peut 

expliquer ce résultat. La durée de ventilation mécanique ne peut pas être tenue comme cause 

de pneumopathie (39) puisque 42,7% des patients sont extubés en salle de radiologie 

interventionnelle et 54,3% en SSPI avec un délai d’extubation de 47,5 minutes. Nous avons 

des délais d’extubation courts en comparaison de ceux de SIESTA où 49,3% des patients sont 

extubés plus de deux heures après l’arrêt des sédations. Le délai d’extubation court obtenu 

dans notre étude est probablement lié au fait de la disponibilité permanente d’une équipe 

d’anesthésie dédiée et à la volonté de réaliser une évaluation neurologique précoce.  

 

L’hyperglycémie est associée à un pronostic neurologique défavorable dans notre 

cohorte en analyse bivariée. Ce résultat correspond aux données de la littérature (40),(41). Il 

est toutefois à noter que nous avons observé que la glycémie capillaire n’était pas 

systématiquement réalisée en SSPI. Il existe un biais de sélection, à savoir qu’elle a 

probablement été effectuée chez les patients diabétiques ou ayant une présentation clinique 

plus grave.  

 

Dans notre cohorte, l’hypothermie n’influence pas le pronostic neurologique des 

patients bénéficiant d’une thrombectomie. La place de l’hypothermie dans la prise en charge 

des patients présentant un AVC ischémiques est controversée et cette pratique est 

actuellement non recommandée (42),(43). De vastes essais cliniques sont en cours de 

réalisation pour évaluer l'effet des traitements de diminution de la température à la phase 

aigüe de l’AVC (44),(45). 

 

Nous avons principalement utilisé du propofol et de l’étomidate à l’induction. Les 

agents d’anesthésie utilisés pour l’entretien de l’anesthésie sont le propofol et les gaz 

halogénés (sévoflurane, desflurane). L'impact des médicaments d'anesthésie est peu étudié 

chez les patients présentant un AVC ischémique. Mais il semblerait qu'il existe un 

préconditionnement par les gaz halogénés à l’instar du préconditionnement myocardique. En 

effet, dans un modèle d'ischémie induite par occlusion carotidienne chez le rat, le sévoflurane 

réduit l'extension des zones de nécrose cérébrale d'origine ischémique et diminue le taux de 

protéines pro-apoptotiques telles que Bax dès 4 heures après le début de l'ischémie (46). Par 
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ailleurs, chez l’Homme, Sivasankar et al. (47) a mis en évidence selon un schéma rétrospectif 

un meilleur pronostic fonctionnel dans le groupe disposant d’un entretien exclusif par 

halogénés. Nous avons mis en évidence un meilleur pronostic neurologique chez les patients 

ayant une MAC moins importante de gaz halogéné. En effet, les agents halogénés ont une 

action directe vasodilatatrice artérielle cérébrale, concentration-dépendante. L’effet 

vasodilatateur est moindre pour le sévoflurane comparé au desflurane (48). De plus, il 

semblerait que des doses plus élevées de propofol soit associées à un meilleur pronostic 

neurologique. Le propofol préserve l’autorégulation cérébrale et diminue également la 

CMRO2 (49). Néanmoins, cet effet est à contrebalancer avec l’hypotension artérielle qu’il 

induit, entrainant un risque de diminution du DSC.  

 

Enfin, nous avons mis en évidence une association entre score ASA et le pronostic 

neurologique en analyse bivariée et multivariée. Le score ASA évalue la santé globale y 

compris l’état cardiaque et respiratoire. Il intègre des problématiques non neurologiques et 

non incluses dans le score NIHSS. Lors du premier contact avec le patient, l’anesthésiste ne 

dispose souvent pas de toutes les informations sur le patient. En effet, la consultation 

d’anesthésie est difficile à conduire avec un patient pouvant présenter des troubles phasiques. 

L’évaluation cardiovasculaire est souvent disponible, et la famille rarement présente sur 

place. Elle est effectuée avec l’aide du neurologue qui a reçu le patient. Il existe un biais 

d’information dans le sens où les informations permettant de déterminer le score ASA sont 

soit absentes, soit imprécises en urgence. Cependant, le score ASA est incomplet car peu 

détaillé. Le score de Lee est un score permettant une évaluation du risque cardiaque. Un score 

de Lee supérieur à 2 n’est pas associé à un mauvais pronostic neurologique dans notre étude. 

Cependant, effectué seul, ce test est incomplet ce qui peut expliquer nos résultats. En effet, la 

tolérance à l’effort est un facteur essentiel à considérer. L’état fonctionnel et les capacités 

physiques du patient sont de bons marqueurs pronostiques de la survenue d’événements 

cardiaques péri-opératoires et à distance. 
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Conclusion 
	  
L’hypotension artérielle est fréquente et marquée durant la réalisation de la thrombectomie 

mécanique sous anesthésie générale sans pour autant retentir sur le pronostic neurologique, au 

sein d’une équipe entraînée à pratiquer majoritairement ce type d’anesthésie. Nos résultats 

confirment ainsi que la controverse au sujet du caractère potentiellement délétère de 

l’anesthésie générale, notamment médiée par la chute de la pression de perfusion cérébrale, 

n’est pas tranchée à ce jour. Les facteurs associés au pronostic neurologique dans notre 

cohorte sont le score ASPECTS, le délai de recanalisation et le score ASA. Ce dernier 

élément nouveau nécessite confirmation par des travaux prospectifs. 
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Annexes 
 
 

Annexe 1 : Score ASA 
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Annexe 2 : Score de Lee 
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Annexe 3 : Score TICI 
 

 

Annexe 4 : Echelle de Rankin 
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Annexe 5 : Caractéristiques démographiques  
 
Variables	   Description	  
Traitements	  à	  l’admission**	   	  

Diurétiques	   31	  (14,6)	  
IEC	   35	  (16,5)	  

ARA	  II	   32	  (15,1)	  
IC	   33	  (15,6)	  

Béta-‐bloquants	   63	  (29,7)	  
Anti-‐vitamine	  K	   16	  (7,5)	  

AOD	   7	  (3,3)	  
Aspirine	   48	  (22,6)	  

Clopidogrel	   19	  (9)	  
NIHSS	  avant	  thrombectomie*	   18	  [15	  ;	  21]	  
NIHSS	  avant	  thrombectomie	  >	  17**	   120	  (56,6)	  
Agitation	   2	  (1)	  
Wake-‐up	  stroke	   21	  (9,9)	  
	  
Tableau A1 : Caractéristiques démographiques, n= 212. 

* médiane [IQR], ** Fréquence absolue (pourcent). Abréviations : IQR : intervalle inter-

quartile, IEC : inhibiteur de l’enzyme de conversion, ARA II : antagonistes des récepteurs de 

l’angiotensine, IC : inhibiteurs calciques, AOD : anticoagulants oraux directs, NIHSS : 

National Institute of Health Stroke Scale. L’indice de masse corporel était associé à 61 

données manquantes. 
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Annexe 6 : Remplissage en per- et post-opératoire 
 
	  
Variables	   Description	  
Remplissage	  per-‐opératoire	   	  

Sodium	  0,9%**	   200	  (93,3)	  
Volume	  sodium	  0,9%*,	  n=	  200	   500	  [500	  ;	  1000]	  

Volume	  de	  sodium	  0,9,	  n=200	  (ml.kg-‐1.mn-‐1)♯	   8,9	  [5,5	  ;	  13,9]	  
Ringer	  lactate**	   9	  (4,2)	  

Polyionique	  5%**	   1	  (0,5)	  
Isofundine**	   1	  (0,5)	  

Hydroxyéthylamidon**	   22	  (10,4)	  
Epreuve	  de	  remplissage	  salle	  de	  réveil**,	  n=	  
184	  

14	  (7,6)	  

	  
Tableau	  A4	  :	  Remplissage	  en	  per-‐	  et	  post-‐opératoire.	  

*	  médiane	  [IQR],	  **	  Fréquence	  absolue	  (proportion	  en	  pourcent).	  n	  =	  212	  sauf	  mention	  

contraire.	   ♯Le remplissage est standardisé en utilisant le poids et la durée d’intervention 

approximée par le délai entre ponction fémorale et recanalisation.	  

NB	  :	   Le	   volume	   de	   remplissage	   n’est	   pas	   standardisé	   dans	   le	   cas	   des	   produits	   de	  

remplissage	  autres	  que	  le	  sérum	  salé	  0,9%	  en	  raison	  du	  faible	  nombre	  de	  cas	  concernés.	  
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Annexe 7 : Complications précoces, tardives et pronostic 
.	  
	  
	  
Variables	   Description	  
mRS	  à	  3	  mois**	   	  

0	   49	  (23,1)	  
1	   32	  (15,1)	  
2	   33	  (15,7)	  
3	   31	  (14,6)	  
4	   27	  (12,7)	  
5	   6	  (2,8)	  
6	   34	  (16)	  

Complications**	   	  
Hypertension	  intracrânienne	   26	  (12,3)	  

Convulsions	   4	  (1,9)	  
Complications	  cardiaques	   20	  (9,4)	  

Nausées	  et	  vomissements	  post-‐opératoires	   13	  (6,1)	  
Maladie	  thrombo-‐embolique	  veineuse	   4	  (1,9)	  

	  
Tableau A5 : Complications précoces, tardives et pronostic. n = 212 sauf mention 

contraire. 

médiane [IQR], ** Fréquence absolue (proportion en pourcent). Abréviations: mRS: modified 

Rankin scale, NIHSS: National Institute of Health Stroke Scale, SSPI: salle de surveillance 

post-interventionnelle 
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RESUME : 
Rationnel : Le choix entre anesthésie générale et sédation pour thrombectomie 
mécanique (TM) dans l’accident vasculaire cérébral (AVC) ischémique est 
controversé. L’objectif principal était de déterminer les conséquences de l’anesthésie 
générale en per-procédure et post-procédure. L’objectif secondaire était d’identifier 
les variables associées au pronostic neurologique lors de la TM sous anesthésie 
générale. 
Matériel et méthodes : Tous les patients adultes bénéficiant d’une TM sous 
anesthésie générale pour AVC ischémique et admis au Centre Hospitalier 
Universitaire de Toulouse entre décembre 2013 et avril 2016 ont été 
rétrospectivement inclus. 
Résultats : Parmi les 212 patients inclus, une chute de pression artérielle systolique 
de plus de 30% pendant plus de 15 minutes a été observée dans 38,7% et 17,5% 
des cas respectivement en per-procédure et en salle de réveil malgré l’utilisation de 
vasopresseurs dans 93,4% et 29,2% des cas respectivement en per-procédure et en 
salle de réveil. Un bon pronostic neurologique défini par un score de Rankin modifié 
(mRS) ≤ 2 était observé 114 patients (53,8%) à 3 mois. La pression artérielle initiale 
et le degré d’hypotension n’étaient pas associés au pronostic. Un score ASPECTS 
(Alberta Stroke Program Early CT Score) < 6, le délai entre le début des signes et la 
recanalisation et un score ASA (American Society of Anesthesiologists) > 2 étaient 
associés au mauvais pronostic défini par un mRS > 2. 
Conclusion : L’hypotension artérielle est fréquente et marquée durant la réalisation 
de la TM sous anesthésie générale sans pour autant retentir sur le pronostic 
neurologique au sein d’une équipe entraînée. 
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Abstract:  
 
Rational: The choice between general anesthesia and sedation for mechanical 
thrombectomy in ischemic stroke remain a matter of ongoing controversies. The main 
objective was to describe the consequences of general anesthesia during the 
procedure and in the post-anesthetic care unit (PACU). The secondary objective was 
to identify the variables that were associated with neurological outcome. 
Material and methods: All adult patients undergoing mechanical thrombectomy for 
ischemic stroke and admitted in the Toulouse University Hospital between December 
2013 and April 2016 were retrospectively included in the study. 
Results: Among the 212 included cases, a systolic pressure decrease exceeding 
30% during more than 15 minutes was encountered in 38.7% and 17.5% of cases 
respectively during the procedure and during PACU stay despite the fact that 
vasopressors were used in 93.4% and 29.2% of cases respectively during the 
procedure and during PACU stay. A good neurological outcome defined as a 
modified Rankin scale (mRS) ≤ 2 and assessed at the 3-month time point was 
noticed in 114 cases (53.8%). Both the level of blood pressure before the induction of 
anesthesia and the degree of hypotension were not associated with the neurological 
outcome. An ASPECTS (Alberta Stroke Program Early CT Score)<6, the time 
between the onset and recanalization and the ASA (American Society of 
Anesthesiologists) score>2 were associated with a poor neurological outcome 
defined as a mRS > 2. 
Conclusion: Hypotension is common and heavy during mechanical thrombectomy 
under general anesthesia but this do not result into worse neurological outcome 
among a trained anesthesia team in a high-volume hospital. 
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