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L’accident vasculaire cérébral (AVC) est une pathologie fréquente, grave et invalidante, 

reconnu comme problème majeur de santé publique. 

L’organisation mondiale de la santé (OMS) définit l’Accident Vasculaire Cérébral (AVC) par  

la présence de signes cliniques de dysfonctionnement cérébral focal (ou global) de survenue 

rapide avec des symptômes persistant 24 heures ou plus, ou conduisant à la mort sans autre 

cause apparente qu’une origine vasculaire [1] 

On distingue deux types d’AVC: 
 

• Les AVC hémorragiques et représentent 15%, regroupant les hémorragies cérébrales 

et les hémorragies méningées [2]. 

• Les AVC ischémiques (AVCI) ou infarctus cérébraux qui font l’objet de notre étude, 

sont de loin les plus fréquents et représentent près de 85% de l’ensemble des AVC 

[2]. Selon leur profil évolutif, il faut distinguer : 

• L’accident ischémique transitoire (AIT) définit comme ≪ un épisode bref de 

dysfonction neurologique dû à une ischémie focale cérébrale ou rétinienne, dont les 

symptômes cliniques durent typiquement moins d’une heure, sans preuve 

d’infarctus aigu. » [2] 

• L’accident ischémique progressif, c’est un déficit neurologique qui persiste et 

continue de s’aggraver pendant plusieurs heures [2]. 

• L’accident constitué responsable d’un déficit neurologique d’emblée massif et 

stable durant plus de 24 heures. C’est le type d’AVC qui doit relever de la 

fibrinolyse [2]. 

• Thrombophlébite célébral [2]. 

L’AVC est après la pathologie cardiovasculaire, la deuxième cause de décès dans le monde 

et la première cause d’handicap physique chez l’adulte, Il s’agit donc d’une vraie urgence 

médicale [3]. 

Sur le plan national, l’enquête épidémiologique menée dans les deux villes métropolitaines 

marocaines (Casablanca et Rabat) a montré que la prévalence de l’AVC était de 284/100 000 [4]. 

L’HTA, le diabète, l'hyperlipidémie et les maladies cardiaques sont considérés les facteurs 

de risques les plus fréquents de l’AVC [5]. 
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Malgré les progrès notables qui ont été réalisés ces dernières années dans le domaine de la 

prise en charge des AVC, ces derniers demeurent responsables d’une diminution significative de 

la qualité de vie, d’une dépendance parfois importante et de coûts élevés. 

Cette prise en charge a connu de nombreuses évolutions ces dernières années avec d'une 

part la création des unités neuro-vasculaires (UNV) dédiées au patients victimes d'AVC, celle-ci 

réduisant la mortalité et les dépendances d'environ 30% (6; 7). Et d'autre part l'émergence de 

thérapeutiques actives pour les accidents vasculaires cérébraux ischémiques (AVCI) telles que la 

thrombolyse par voie intraveineuse (TIV), ou la thrombectomie, technique endovasculaire 

consistant à retirer le caillot obstruant l'artère cérébrale par voie mécanique (8; 9). 
 

A la phase aiguë, la thérapeutique de référence des AVCI est la thrombolyse intraveineuse 

(10). L’avènement de cette dernière a radicalement révolutionné la prise en charge et le pronostic 

des AVCI diagnostiqués précocement entraînant une régression des symptômes en modifiant 

l’histoire naturelle de l’infarctus cérébral (IC) (11; 12). 
 

La thrombolyse est une technique visant à restaurer le plus rapidement possible la 

circulation artérielle dans le territoire touché par revascularisation de l'artère intracrânienne 

occluse en lysant le caillot. L'objectif est d'améliorer la perfusion de la zone de pénombre et ainsi 

limiter la constitution de l'ischémie cérébrale et les potentielles séquelles neurologiques. L’effet 

du traitement étant temps-dépendant, il doit être administré le plus précocement possible. Son 

efficacité est démontré depuis 1976 utilisant différents agents thrombolytiques (13). 

Actuellement, l’activateur tissulaire recombinant du plasminogène l'ALTEPLASE (rt-PA) est la 

molécule de référence, c’est le seul fibrinolytique qui a l'autorisation de mise sur le marché 

(AMM) dans les AVCI (14). 

Cependant, en raison des limites pharmacocinétiques (demi-vie courte impliquant une 

administration en perfusion continue) et pharmacodynamiques (manque de fibrino-spécificité) de 

l’ALTEPLASE, de nouvelles molécules thrombolytiques telles que le TENECTEPLASE (TNK-PA), font 

l’objet d’études dans le traitement des infarctus cérébraux à la phase aiguë. 
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L’utilisation du TNK-PA dans la thrombolyse des AVCI par rapport à l’ALTEPLASE 

intraveineux est en cours d’évaluation. Des études récentes suggèrent une efficacité similaire 

voire supérieure du TENECTEPLASE en termes de reperfusion et de bénéfice clinique (15; 16). 

Dans cette étude, nous rapportons notre expérience dans la thrombolyse des AVCI à 

propos de 7 cas, tous traités par le TNK-PA au sein du service de neurologie  de HMA marrakech 

. 

L’objectif de ce travail est de : 

• Évaluer l’efficacité du TNK-PA dans la thrombolyse des AVCI 

• Analyser les paramètres cliniques et para cliniques des patients. 

• Évaluer les délais de prise en charge. 

• Analyser les conditions de réalisation de la thrombolyse et la surveillance  post 

thrombolyse des patients. 

• Identifier le devenir des patients : le  degré de handicap et le taux de mortalité 

• Comparer les résultats de notre étude à ceux de la littérature. 
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I. 
 

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive, rapportant les données cliniques, 

paraclinique, thérapeutiques et pronostiques de l’ensemble des patients victimes d’AVCI, qui ont 

fait l’objet d’un traitement par thrombolyse intraveineuse par TENECTEPLASE (Métalyse®) a la 

dose 0.25 mg/kg , au service des urgence et réanimation et neurologie de l’hôpital militaire 

Avicenne de Marrakech étalée sur une période de 22 mois allant du 1er janvier 2021 au 31 

octobre 2022. 

Type d’étude et lieu de l’étude 

II. 

1. 

Population d’étude 

 

Notre étude a porté sur 7 patients ayant séjourné aux services de réanimation puis 

neurologie au sein de l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech pour AVC ischémique . 

Nombre de patients 

2. 

 Déficit neurologique cérébral focal dû à un accident ischémique. 

Critères d’inclusion 

 TDM cérébrale (ou IRM) lu par radiologue et/ou neurologue. 

 Consentement accordé par le patient ou sa famille 

 TDM cérébrale avec score ASPECT >7 (Annexe2) 

 Patient admis avant 4.5h de l’apparition des symptômes 
 

3. 
 

Ont été exclus tous les patients présentant : 

Critères d’exclusion 

 TDM cérébrale ou IRM cérébrale montre une hémorragie ou un effet de masse. 

 Traitement anticoagulant en cours (INR supérieur à 1,7). 

 Un traitement par héparine (ou HBPM à dose efficace à été adminitré au  cours des 48 h 

précédant l’accident ischémique cérébral et le temps de céphaline activée (TCA) allongé. 

 Taux de plaquettes inférieur à 100000 /mm3 (thrombopénie). 
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 Autre accident vasculaire cérébral ou traumatisme crânien sévère dans les 3 mois 

précédents. 

 Pression artérielle systolique supérieure à 185 mm Hg ou diastolique      supérieure à 

110 mm Hg au début de la thérapie malgré des traitements médicamenteux. 

 Antécédent d’hémorragie intracrânienne, de malformation artérioveineuse    ou 

d’anévrysme intracérébral. 

 Le patient présente un syndrome méningé (même si le scanner est normal). 

 Glycémie inférieure à 0,5 ou supérieure à 4 g/l. 

 Intervention chirurgicale majeure datant de 14 jours. 

 Infarctus de myocarde récent (moins de 3 semaines). 

 Ponction lombaire ou compression d’un vaisseau non compressible datant  d’au 

moins d’une semaine. 

 TDM cérébrale ou IRM cérébral montre des signes étendus d’ischémie. 

 Endocardite infectieuse . 

 Antécédent de péricardite datant de moins de 3 mois. 

 Femme enceinte ou post partum inférieur à 14 jours. 

 Handicap neurologique préexistant. 

 Le patient présente une dissection intracrânienne. 

 Rétinopathie hémorragique. 

 Massage cardiaque externe traumatique récent. 

 Pancréatite aigue. 

 Ulcères gastro- intestinaux documentés inferieurs à 3 mois. 

 Malformation artérielle ou veineuse. 

 Néoplasie majorant le risque hémorragique. 

 Hépatopathie sévère, y compris insuffisance hépatique, cirrhose, hypertension portale, 

varices œsophagiennes et hépatiques évolutives. 



Thrombolyse intraveineuse des accidents vasculaires cérébraux ischemiques aux urgences  
 

 

  8 

 Refus du patient et de sa famille. 

Au final, la décision de la thrombolyse intraveineuse revenait au neurologue de garde 

présent au chevet du patient et à l’enseignant d’astreinte, confrontant les données 

anamnestiques, cliniques et para cliniques de chaque patient. 

III. 

Les données ont été recueillies à partir des dossiers cliniques des patients. 

Chaque dossier a fait l’objet d’une fiche type exploitant les données épidémiologiques, 

cliniques, biologiques, radiologique, thérapeutiques et évolutives. 

Recueil des données 

IV. 
 

Le traitement de texte et les histogrammes ont été réalisés par les logiciels : Microsoft 

Word , Excel 

Analyse statistique : 

V. 
 

Aspect éthique : 

• L’exploitation des dossiers a été réalisée conformément aux règles morales de 

l’éthique, en respectant la confidentialité des données des patients, et on se 

conformant au secret médical. 

• Pour respecter le secret médical, nous avons veillé à assurer l’anonymat durant les 

différentes phases de l’étude et ceci grâce à un système de codification des fiches 

d’exploitation. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Thrombolyse intraveineuse des accidents vasculaires cérébraux ischemiques aux urgences  
 

 

  9 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Resultats  
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 



Thrombolyse intraveineuse des accidents vasculaires cérébraux ischemiques aux urgences  
 

 

  10 

homme. 
72%

femme 
28%

homme. femme

I. CARACTERISTIQUES DE LA POPULATION 

Au décours de cette étude, nous avons colligé 7 patients tous thrombolysés par 

TENECTEPLASE (Métalyse®) a la dose 0.25mg/kg ,  entre 2021 et 2022.  

Au cours de cette période le nombre total des AVCI admis aux urgences du HMA 

Marrakech II était de 60 patients, le taux de thrombolyse par TENECTEPLASE (Métalyse®) 

était de 11% . 

1. Sexe : 

Le pourcentage des patients de sexe féminin était de 28% tandis que celui des  hommes 

s’élevait à 72%. Le sexe ratio étant de 2.57 avec une prédominance masculine. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1: Répartition des patients selon le sexe. 

2. Age : 

L’âge moyen de nos patients est de 57.5 ans . L’âge minimal est de 34 ans tandis que 

l’âge maximal est de 70 ans.  

Trois (3) tranches d’âge ont été définies dans notre étude : 

 Les patients ayant moins de 45 ans : ils représentent 14% des cas  

 La deuxième tranche allant de 45-65 ans représente 43%. 

 La troisième tranche englobant les sujets de plus de 65 ans représente 43%. 
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 Figure 2: Répartition des patients selon les tranches d’âge. 

3. Les facteurs de risque de l’AVCI : 
a. Facteurs de risque cardiovasculaire :  

    L’hypertension artérielle (HTA) représentait le facteur de risque le plus fréquent  57.1% 

suivie par le diabète 42.8% , le tabagisme 28.5%  et la dyslipidémie 14.2%.  

b. Antécédents de cardiopathie : 

3 patients étaient suivis pour une cardiopathie emboligène 42.8%  , 

 14.2% cardiopathie valvulaires . 

 28.5%  trouble du rythme cardiaque type fibrillation auriculaire .  

c. Antécédents d’AVC : 

 Des antécédents d’AVC avaient été retrouvés chez 3 patients soit 42.8%. Parmi lesquels 

01patients ont été victime d’un accident vasculaire cérébral ischémique transitoire alors que 2 

patients avaient eu un AVCI constitué. Aucun antécédent d’AVC hémorragique n’a été trouvé.  
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Figure 3: Les facteurs de risque de l’AVC. 

d. Autres antécédents :  

L’asthme était retrouvé chez un patient .  

un seul patient présentait  une hyperthyroïdie. 

II. ETUDE CLINIQUE A L’ADMISSION :   

1. Provenance : 

La majorité de nos patients 86% sont arrivés par le biais des urgences. Un patient a 

présenté un AVCI étant hospitalisé dans un service de  Cardiologie de HMA Marrakech . 

2. Examen clinique : 

L’examen clinique à l’admission retrouvait : 

a. Pression artérielle ;  

      La moyenne de la pression artérielle systolique était de 150±13 mm Hg et celle               de 

la pression artérielle diastolique était de 89±18mm Hg. 

b. Glycémie : 

 La glycémie moyenne chez les patients à l’admission était de 1,50±0,5 g/l. 

 Aucun cas d’hypoglycémie n’a été trouvé. Par ailleurs, 28% de 

l’ensemble  des patients avaient une hyperglycémie supérieure à 1,8g/l. 
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c. Troubles de conscience : 

Les troubles de conscience ont été retrouvés chez 1 patient soit 14  % de    l’ensemble 

des patients. 

d. Crises convulsives 

aucun patient a été reçu aux urgences dans un tableau de crise convulsive  .  

e. Électrocardiogramme  

L’ECG était normal dans 71.5% des cas (5 patients) 

2 patients soit 28.5 % de nos malades avaient un trouble de rythme type fibrillation 

auriculaire (ACFA) a l’ECG a l’admission . 

Tableau I : Les anomalies retrouvées à l'ECG 

 
f. Le reste de l’examen clinique 

Au moment de l’examen clinique 02 patients avaient une fièvre et 01 autres patients a 

présentés des vomissements .  

g. Le score NIHSS à l’admission 

Allant d’un minimum côté à 8 à un maximum côté à 20, la moyenne du score NIHSS à 

l’admission était à 13 (±4.8), Presque la moitié de nos patients avaient un déficit 

neurologique sévère à  l’admission (score NIHSS compris entre 12 et 18). 

Type d’anomalie Nombre des patients Pourcentage 
ACFA 2 28% 
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Figure 4: La répartition des patients en fonction du score NIHSS à l’admission 

 

III. ETUDE PARACLINIQUE A L’ADMISSION : 

1. Imagerie cérébrale en urgence  
a. TDM : 

 4 patients 57.5% ont bénéficié d’une TDM cérébrale à leur admission aux urgences :    

 La TDM cerebrale  de 3  patients soit 42.5 % de l’ensemble des patients n’a 

pas revelees d’anomalies .  

 Des lésions d’AVC ischémique ancien d’allure séquellaire ont été trouvées 

chez 1 patient (soit 14% de l’effectif) .  

b. IRM : 

 2 patients ont bénéficié d’une IRM cérébrale soit 28.5 %. 

 L’IRM a montré des signes d’AVCI chez tous les patients qui ont en bénéficié.    

c. TDM ET IRM : 

 Le scanner cérébral a été couplé à l’IRM chez 1 patient (14%) 
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Figure 5 : Répartition des malades victimes d’AVCI selon la réalisation d'une imagerie 

cérébrale 

2. Territoires ischémiques : 

 Le territoire vasculaire le plus touché était celui de l’artère sylvienne chez 5        

patients soit 71%. 

 Suivi par l’artère cérébrale postérieure chez 1 patients soit 14.5%. 

 Le tronc basilaire était touché chez 1 patients soit 14.5%. 

 

Tableau II : répartition des territoires vasculaires touchés chez les patients victimes d’AVCI 

Territoire Nombre Pourcentage 
A.sylvienne 5 71% 

A. Cérébrale postérieure 1 14.5% 
Tronc basilaire 1 14.5% 
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Figure 6 :Séquences IRM visualisant l'infarctus cérébral : infarctus cérébral  
sylvien gauche à la phase précoce. 

 
 

 
Figure 7  : TDM cérébral C- montrant un accident vasculaire cerebral ischémique dans le 

territoire de l’artere sylvienne totale droite  
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IV. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE 

1. Service d’hospitalisation :  

 72% des patients ont été hospitalisés en service de neurologie 

 28% des patients ont été hospitalisés au service de réanimation 

 

 

Figure 8 : Répartition des malades victimes d’AVCI selon les services d’hospitalisation 

2. Durée d’hospitalisation :   

 La durée moyenne d’hospitalisation en neurologie est de 6.7 jours. 

 La durée moyenne d’hospitalisation en réanimation est de 10.8 jours avec une 

durée minimale de 03 jours et maximale de 32 jours.   

3. Traitement non spécifique : 

Avant le recours à la thrombolyse, un traitement antihypertenseur : un inhibiteur 

calcique (LOXEN*) a été prescrit chez 3 patients soit 43 %, chez qui la pression artérielle 

pré-thrombolyse dépassait185 / 110 mm Hg . 

A la phase aiguë, 1 patient soit 14% de l’ensemble des patients avaient une 

hyperglycémie supérieure à 1,8 g/l ont bénéficiés d’une insulinothérapie adaptée au dosage 

de la glycémie capillaire. 
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4. Traitement spécifique : Thrombolyse intraveineuse 

Tous les patients ont été traités par le TNK-PA (Métalyse®) en bolus, à la dose de 0.25 

mg/kg , Le taux de transformation hémorragique  dans les patients ayant reçu TNK-PA  

était de 14% .  

5. Complications immédiates : 
a. Complications allergique : 

Aucune complication allergique n’a été retrouvée. 

b. Complications hémorragiques : 

 01 patients ont présenté des gingivorragies 

 01 patients ont présenté des hématomes sous cutanés 

 01 seul patient a présenté deux épisodes d’épistaxis. 

 aucune patient a présenté un épisode d’hémoptysie. 

c. Autres complications : 

En post thrombolyse immédiat 02 patients ont présenté des vomissements dont un 

patient a présenté des céphalées associés, aucun patient a présenté des troubles de 

conscience. 

V. DELAIS DE PRISE EN CHARGE : 

1. Délai de consultation aux urgences (Onset to Door): 

Avec une moyenne de 137 min (2H17min), le délai minimal entre l’apparition des 

symptômes et la consultation aux urgences était de 20 min alors que le délai maximal était 

de 400 min (6H40min). 

      Uniquement 01 patients soit 14% a consulté aux urgences dans un délai qui dépasse  

4H30min et qui ont été thrombolysés hors délai. 
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Délai inférieur a3 
   

58% 

Délai entre 3H et 
 

28% 

Délai supérieur à 4H30min
 

 

                  Figure 9: Répartition selon le délai de consultation aux urgences. 
 

2. Délai de réalisation du scanner cérébral (Door to imaging) : 

La moyenne du délai entre l’arrivée aux urgences et la réalisation du scanner cérébral 

était de 27min, avec des extrêmes de 15min et de 110 min. 

3. Délai entre l’admission et la thrombolyse (Door to treatment) : 

Le délai moyen entre la consultation aux urgences et l’administration du TENECTEPLASE 

était de 78 min (1H18min) avec un délai minimal de 25 min et un délai maximal de 210 min 

(3H30min). 

4. Délai de prise en charge (Onset to treatment) : 

Nos patients ont été traités en moyenne dans un délai de 213 min (3H33min) après le 

début de la symptomatologie avec des extrêmes de 80 min (1H20min) et 510 min 

(8H30min). 

Tableau III  : Les différents délais recueillis. 

DELAIS MINIMUM MAXIMUM MOYENNE 
Onest to door 20min 400min 137min 

Door to imaging 5min 110min 27min 
Door to traitment 25min 210min 78min 

Onest to traitment 80min 510min 213min 
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VI. EVOLUTION HOSPITALIERE 

1. Évolution neurologique 

Au cours de leur hospitalisation au service de neurologie, la moyenne du score NIHSS calculé à 

H24 chez nos patients était à 9.2, la valeur médiane de régression de ce score était de -3,8 par 

rapport au score NIHSS à l’admission.  

  Une amélioration clinique précoce significative définie selon les critères NINDS comme une 

amélioration de 4 points du score NIHSS par rapport aux valeurs de base ou une résolution 

complète du déficit neurologique a été observée chez 3 patients soit 43%. 

   Une amélioration majeure (Score NIHSS à 0 ou à 1 ou une amélioration supérieure à 8 

points) a été observé chez 2 patients soit 28% de l’ensemble des patients thrombolysés . 

         1 patient a eu une diminution supérieure à 8 points  par rapport au score NIHSS initial. 

        La moyenne du score NIHSS à J7 d’hospitalisation était à 9 tandis que la  moyenne de ce score 

à la sortie des patients était à 6. 

Tableau IV : Score NIHSS moyen à l’admission et au cours de l’hospitalisation. 

SCORE NIHSS MOYENNE 
Score NIHSS a l’admission H0 13 

Score NIHSS a H24 9 
Score NIHSS a J7 9 

Score NIHSS a la sortie  6 
 

2. Le scanner cérébral de contrôle 

Nos patients avaient tous bénéficié d’un scanner cérébral de contrôle non   injecté, dans 

86% des cas le scanner a été réalisé 24 heures après thrombolyse, il a été réalisé plus 

tardivement chez 14%. 

3. Transformation hémorragique : 

Au cours des premières 24 heures après thrombolyse, 1 patient  soit 14% avait présenté 

une transformation hémorragique, ce meme patient a presente un hématome 

parenchymateux .  
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Figure 10 : Coupe scannographique axiale d'un patient qui présente un AVCI 

sylvien         superficiel gauche avec transformation hémorragique .  

4. Complications : 
a. Complications infectieuses : 

Les complications observées au cours du séjour au service de neurologie  

étaient d’ordre infectieux dans 43% des cas (3 patients) réparties comme suit : 

 01 patient avaient présenté une infection pulmonaire.  

 01 patient avaient présenté une infection urinaire. 

 01 patient avait présenté une double infection pulmonaire et urinaire. 

b. Crises d’épilepsie :  

01 patient avait présenté des crises d’épilepsie . 

 

c. Décès :  

Le taux de décès au cours de l’hospitalisation était de 14% .  
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I. Rappel 

1. Définition 
 

Selon l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS), les AVC sont définis comme «le 

développement rapide de signes cliniques localisés ou globaux de dysfonction cérébrale avec des 

symptômes durant plus de vingt-quatre heures pouvant conduire à la mort, sans autre cause 

apparente qu’une origine vasculaire. D’après l’OMS, les AVC résultent de l’interruption de la 

circulation sanguine dans le cerveau, en rapport avec un éclatement d’un vaisseau sanguin ou 

avec l’obstruction par un caillot [1]. 

2. Rappel anatomique 
 Rappel de la vascularisation du cerveau 

       Le cerveau est vascularisé par 4 artères principales ; les artères carotides internes et  les 

artères vertébrales droites et gauches. Les deux artères carotides forment la circulation 

antérieure, les artères vertébrales quant à elles se réunissent en un tronc basilaire formant ainsi 

la circulation postérieure. 

Il existe une anastomose entre les 2 carotides via l’artère communicante antérieure, ainsi 

qu’une anastomose entre les carotides et le tronc basilaire via les artères communicantes 

postérieures. 

L’ensemble de ce réseau anastomotique constitue le polygone de Willis. D’autres réseaux 

anastomotiques existent en particulier à la partie distale des territoires artériels. L’ensemble de 

ces réseaux contribue à une protection du parenchyme cérébral.[17] 
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Figure 11 : Vascularisation Artérielle Cérébrale et Cervicale 

3. Les accidents vasculaires cérébraux ischémiques : 
a. Physiopathologie : 

         Le fonctionnement cérébral nécessite un apport sanguin constant en oxygène et en glu-

cose. En raison de l'absence de réserve en ces deux substrats, toute réduction aiguë du flux arté-

riel cérébral sera responsable d'une souffrance du parenchyme cérébral situé en aval de l'occlu-

sion artérielle. La vitesse d'extension de la zone ischémique dépendra de la mise en jeu de sys-

tèmes de suppléances artérielles (collatérales) et de leur qualité. Ainsi, en cas d'infarctus céré-

bral, il existe : 

 une zone centrale, où la nécrose s'installe immédiatement et qui sera responsable 

des séquelles neurologiques; 

 une zone périphérique, dite «zone de pénombre», où les perturbations tissulaires 

sont réversibles si le débit sanguin cérébral est rétabli rapidement (premières 

heures), qui est responsable des symptômes présentés par le patient ; cette zone 

constitue la cible des traitements d'urgence de l'ischémie cérébrale. 
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    On considère que chaque minute en ischémie est responsable d'une perte de 2 millions 

de neurones.       

 

Figure 12 : la perte estimee de circuit neuronal dans un accident vasculaire cerebral 

ischemique aigu . 

L'ischémie cérébrale peut être la conséquence de deux mécanismes différents : 

 Thrombotique ou thromboembolique (le plus fréquent) : occlusion artérielle ; 

 Hémodynamique (rare) : chute de la perfusion cérébrale sans occlusion, à l'occasion 

d'un effondrement de la pression artérielle 

    
Figure 13 :  Évolution de la zone de l'ischémie cérébrale en l'absence de recanalisation. 
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b. Facteurs de risque :  

 Facteurs de risque modifiables :  

HTA, tabac, cardiopathies emboligènes, alcool, diabète, dyslipidémies. 

 facteurs de risque non modifiables : 

Age ; sexe ; hérédité  

c. Diagnostic clinique : 

L’examen clinique oriente vers une région anatomique ou vasculaire : 

La symptomatologie varie en fonction du territoire artériel concerné. 

On distingue 

 Les infarctus cérébraux de la circulation antérieure : carotidiens (artères 

 ophtalmique, cérébrale antérieure, cérébrale moyenne, choroïdienne antérieure); 

 Infarctus cérébraux de la circulation postérieure : vertébrobasilaires (artères verté-

brales, cérébelleuses et cérébrales postérieures) . 

 Petits infarctus profonds (ou « lacunes ») ; infarctus cérébraux jonctionnels (aux 

confins de deux territoires artériels) [18] . 

Figure V  : principales manifestations cliniques des IC en fonction des territoires artériels 

 
 

d. Imagerie cérébrale : 

− TDM :  

 Dans les premières heures :  

En cas d'infarctus cérébral elle est souvent normale mais des signes précoces sont         

possibles . 
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 Au-delà de la 6e heure :  

L'hypodensité de l'infarctus cérébral apparaît et s'accentue les premiers jours. 

L'évaluation du parenchyme sera complétée par une évaluation des artères intra et extra 

crâniennes par une angio-IRM des troncs supra-aortiques, permettant l'identification d'un 

thrombus et/ou d'une sténose [18]. 

− IRM : 

Sa sensibilité est nettement supérieure à celle du scanner. 

Elle sera privilégiée par rapport au scanner en première intention .  

e. Etiologies : 

 Les causes sont multiples. 

 Plusieurs causes peuvent être présentes en même temps chez un même patient 

(par exemple, athérosclérose et fibrillation atriale). 

 Dans 25 % des cas environ, l'infarctus cérébral reste d'origine indéterminée. 

 Les infarctus cérébraux peuvent être dus à: 

 une atteinte des grosses artères (macroangiopathies) (++) . 

 une atteinte des petites artères (microangiopathies) (++) . 

 une cardiopathie emboligène (++). 

 un état pro-thrombotique (rare). 

 des causes métaboliques (rare). 
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Figure 15 : les classifications etiologiques des infarctus cerebrals 

f. Traitement :  

L’AVC est une Urgence Diagnostique et Thérapeutique. Le pronostic à court terme (vital) 

et à long terme (fonctionnel) dépend de la rapidité d’une prise en charge appropriée. 

 Mesures générales : 

o Positionnement initial :  

 Alitement avec tête à plat (sauf trouble de la vigilance, insuffisance respiratoire, signe 

d’hypertension intracrânienne : surélévation de la tête à 30°) 

 Prévention des attitudes vicieuses. 

o Surveillance rapprochée : 

 Neurologique (score NIHSS) : en cas d’aggravation refaire une imagerie cérébrale à la re-

cherche d’une extension de l’ischémie ou d’une complication hémorragique. 

 Déglutition : troubles de la déglutition à rechercher systématiquement (++) car il y a 

risque de pneumopathie d’inhalation. Donc, en leur présence : 

 Suspension de l’alimentation orale. 

 Pose au besoin d’une sonde gastrique. 
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 Pression artérielle : respect de la poussée tensionnelle au décours de l’AVC, indispensable 

au maintien d’un débit sanguin cérébral suffisant (risque de nécrose de la zone de pé-

nombre en cas d’abaissement intempestif des chiffres tensionnels). En phase aiguë, on ne 

traite (de manière progressive) qu’en cas de chiffres élevés de pression artérielle : 

 infarctus cérébral : PA > 220/120 mmHg ; 

 infarctus cérébral si thrombolyse : PA > 185/110 mmHg 

 Fréquence cardiaque (si possible sous scope) à la recherche de trouble du rythme. 

 Température : lutte contre l’hyperthermie même en l’absence de cause identifiée : para-

cétamol à partir d’une température supérieure à 37,5 °C. 

 Saturation en oxygène : lutte contre l’hypoxie et l’hypercapnie. 

 Oxygénothérapie si SaO2< 95 %. 

 Aspiration si encombrement bronchique. 

 Glycémie : lutte contre l’hyperglycémie et l’hypoglycémie sévère (Objectifs= 1,4- 1,8 g/l). 

 Traitement spécifique : 

Il existe plusieurs traitements pour l’AVC ischemique comme la throm-

bolyse, la thromboctomie et la chirurgie. 

Nous allons discuter du traitement par thrombolyse intra veineuse. 

   

 

Figure16 : Stratégies de revascularisation des infarctus cérébraux en phase aiguë selon le délai  

d’infarctus cérébral . 
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II. LA THROMBOLYSE DANS LES AVCI :  
La thrombolyse est la dissolution pharmacologique d'un caillot de sang par infusion 

intraveineuse d'activateurs du plasminogène qui activent le système fibrinolytique. L’intérêt de la 

thrombolyse est de restaurer le débit sanguin cérébral en lysant le thrombus et d’empêcher la 

constitution de lésions cérébrales irréversibles. L’objectif de la thrombolyse intraveineuse est 

donc l’induction de la recanalisation artérielle à la phase aiguë de l’infarctus cérébral, afin 

d’assurer une reperfusion du tissu en pénombre ischémique et d’éviter son évolution vers la 

nécrose (19). En revanche , le principal risque de la fibrinolyse est la transformation 

hémorragique de la région infarcie. 

1. INDICATIONS : 

      Il convient dans l'urgence de toujours vérifier l'indication de thrombolyse et s'assurer 

minutieusement de l'absence de contre-indications face aux risques d’hémorragies cérébrales. 

a. Avant 80 ans:  

Les patients âgés sont les plus exposés au risque d'IC. De plus, ils ont souvent, par 

rapport aux patients plus jeunes, un score NIHSS plus élevé, un pronostic vital et fonctionnel 

plus péjoratif, et un risque hémorragique plus important en raison,  notamment, des lésions 

microvasculaires  fréquentes sur ce terrain [20]. Les patients de plus de 80 ans ont été exclus 

des essais randomisés princeps sur la thrombolyse IV. 

 Cependant, la fibrinolyse est possible chez un patient après 80 ans, en tenant compte 

de l'état clinique pré-thrombolyse, le degré d'autonomie  antérieure et les comorbidités. L'IRM 

de diffusion/perfusion est de plus particulièrement utile pour évaluer précisément le rapport 

bénéfice/risque. 

L'étude IST-3, publiée en 2012 [21], est le seul essai randomisé sur la thrombolyse IV à 

avoir inclut largement des patients de plus de 80 ans, cette étude a permis d’établir que le 

bénéfice de la TIV ne diminue pas avec l’âge au sein de la fenêtre horaire 0—3 h. Dans les  

recommandations (2013) de    l'American Heart Association [22], les patients de plus de 80 ans 

ne constituent  plus une contre-indication au rt-PA dans les 3 premières heures de l'IC. Entre 
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3 et 4h30, un âge > 80 ans est considéré uniquement comme une contre-indication relative. 

b. Délai de l’infarctus inférieur à 4 heures 30 : 

     L’AMM européenne a été accordée en 2002 pour l’administration du rt-PA dans les 

trois premières heures suivant le début des symptômes. Pour des délais plus longs, les essais 

européens ECASS [23], ECASS II [24)], de même que l’étude européenne ATLANTIS A et B [25, 

26] n’ont pas réussi à répliquer le résultat de NINDS [27].  

L’étude ECASS III [28] parue en 2008 a étudié les effets de la thrombolyse par rt-PA à la 

posologie de l’AMM pour délais allant de 3 à 4,5 heures après le début des symptômes.    

     Cette étude multicentrique, randomisée et en double aveugle a inclus 821 patients. Le délai 

moyen d’administration était de 3 heures et 59 min. Les critères de jugement étaient d’une 

part le handicap à 90 jours estimé par le score de Rankin modifié et d’autre part une analyse 

globale du devenir à 90 jours incluant plusieurs scores neurologiques et de handicap. Les 

résultats se sont révélés favorables. 

      Pour le premier critère de jugement l’évolution a été favorable (Rankin modifié de 0 ou 1) 

pour 52,4% des patients contre 45,2% dans le groupe placebo. Pour l’analyse globale, des 

résultats supérieurs ont également été mis en évidence dans le groupe traité par altéplase.   

      Par ailleurs, une augmentation du taux d’hémorragies cérébrales symptomatiques était 

observée dans le groupe traité par altéplase (2,4% versus 0,2%). Enfin il n’a pas été observé de 

différence significative entre les deux groupes sur la mortalité ou les autres événements 

indésirables graves. 

        Le traitement par altéplase IV entre 3 heures et 4,5 heures améliore donc 

significativement  l’évolution des patients ayant fait un AVC ischémique avec toutefois une 

augmentation des hémorragies cérébrales symptomatiques. 

Au terme de ces résultats la TIV des infarctus cérébraux est indiqué jusqu’à 4h30 selon 

les recommandations de la HAS 2009 [29] 
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c. Pas d’hémorragie cérébrale au scanner.  

d. Image ischémique inférieure à un tiers du territoire de l’artère cérébrale moyenne :  

        les résultats de l’étude ECASS (fenêtre de moins de 6 heures) [23] . avaient montré qu’il y 

avait un risque de transformation hémorragique lorsque la thrombolyse était réalisée chez des 

patients qui avaient une ischémie cérébrale dont la taille sur le scanner dépassait le tiers du te 

rritoire de l’artère sylvienne. Pourtant, d’autres données montrent qu’une hypodensité de 

plus du tiers du territoire sylvien n’est pas associée de manière indépendante à un mauvais 

pronostic dans le délai de moins de 3 heures et qu’un traitement thrombolytique peut être 

bénéfique dans cette situation [30, 31]. 

e. Score NIHSS compris entre 4 et 24 : 

certains patients avec un déficit « mineur » ou faible score de NIHSS, sont considérés 

comme « too good to treat » et constituent un sous-groupe exclu du traitement par rt-PA selon 

l'AMM.  En effet, l'objectif du traitement est la guérison sans séquelle et en théorie, les IC 

associés à ce type de déficit devraient ne pas avoir de conséquences handicapantes.  

De plus, l'évolution spontanément favorable d'un déficit neurologique pourrait témoigner 

d'une recanalisation spontanée, rendant la thrombolyse inutile. D’un autre côté, un score NIHSS 

élevé pourrait être associé à un infarctus cérébral étendu et favoriser ainsi la survenue d’une 

hémorragie cérébrale symptomatique post-thrombolyse [32]. En pratique, si le NIHSS est 

supérieure à 25, il est indispensable de s'assurer de l'absence des critères d'imagerie péjoratifs 

pour obtenir une balance bénéfice/risque favorable de la thrombolyse IV, en effet il existe une 

corrélation entre le score NIHSS initial obtenu dans les 24 premières heures et le volume de 

tissu infarci mesuré sur le scanner réalisé au septième jour. Un score inférieur à dix avant la 

troisième heure permet d’espérer 40 % de guérisons spontanées, alors que celles-ci sont 

exclues par un score supérieur à 20 [33] . 
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Figure 17 : Les critères principaux d'éligibilité pour la thrombolyse intraveineus 

2. Contre-indications :  

Les contre-indications de l'AMM européenne ont été inspirées des critères d'exclusion des 

essais thérapeutiques randomisés princeps [27]. Ces contre- indications sont celles générales 

du rt-pa, auxquelles s'ajoutent des restrictions supplémentaires, générales ou spécifiques 

(neurologiques), dans l'indication IC .  

Ces restrictions englobent des situations diverses : 

a. Contre-indications générales :  

• hypersensibilité à la substance active ou à l’un des excipients. 

• trouble hémorragique significatif actuel ou au cours des six derniers mois. 

• diathèse hémorragique connue. 

• Traitement concomitant par des anticoagulants oraux . 

• hémorragie sévère ou potentiellement dangereuse, manifeste ou récente. 

• massage cardiaque externe traumatique récent (moins de 10 jours), accouchement, 

ponction récente d'un vaisseau non accessible à la  compression (par exemple, ponction 
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de la veine sous-clavière ou jugulaire). 

• intervention chirurgicale ou traumatismes importants au cours des 3 derniers mois. 

• hypertension artérielle sévère non contrôlée. 

• plaquettes inférieures à 100 000/mm3. 

• administration d’héparine au cours des 48 heures précédentes avec un  temps de 

thromboplastine dépassant la limite supérieure de la normale. 

• endocardite bactérienne, péricardite. 

• pancréatite aiguë. 

• ulcères gastro-intestinaux documentés au cours des 3 derniers mois, varices oesoph 
giennes. 

• anévrisme artériel, malformations artérielles ou veineuses. 

• néoplasie majorant le risque hémorragique. 

• hépatopathie sévère, y compris insuffisance hépatique, cirhose, hyper-

tension portale (varices oesophagiennes) et hépatite évoltive. 

• Age : non indiqué si moins de 18 ans ou de plus de 80 ans . 
 

b. Contre-indications neurologiques :  

• symptômes d’accident vasculaire cérébral ischémique apparus plus de 4H30 avant 

l’initiation du traitement ou dont l’heure d’apparition est inconnue. 

• déficit neurologique mineur ou symptômes s’améliorant rapidement avant l’initiation du 

traitement. 

• accident vasculaire cérébral jugé sévère cliniquement (par exemple NIHSS 25) et/ou par 
imagerie. 

• crise convulsive au début de l’accident vasculaire cérébral. 

• signes d’hémorragie intracrânienne a TDM Cérébral . 

• antécédents ou suspicion d’hémorragie intracrânienne. 

• suspicion d’hémorragie sous-arachnoïdienne ou antécédent d’hémorragie sousarach-

noïdienne liée à un anévrisme. 

• symptômes suggérant une hémorragie sous-arachnoïdienne, même en  l’absence 

d’anomalie au scanner. 
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• antécédent d’accident vasculaire cérébral au cours des 3 derniers mois. 
 

• antécédents de lésion sévère du système nerveux central (par exemple néoplasie,  

Anevrisme, intervention chirurgicale intracérébrale ou intra- rachidienne). 

c. Contre-indication générales complémentaires dans l’AVC ischémique à la phase aiguë :    

• patient diabétique présentant des antécédents d’accident vasculaire cérébral. 

• glycémie inférieure à 50 ou supérieure à 400 mg/dl. 

• pression artérielle systolique > 185 mm Hg ou pression artérielle diastolique > 110 

mm Hg, ou traitement d’attaque (par voie intraveineuse) nécessaire pour réduire la pres-

sion artérielle à ces valeurs seuil 
 

3. Agents thrombolytiques dans l’infarctus cérébral 

a. ALTEPLASE : 

 
L’ALTEPLASE (rt-PA) est le seul thrombolytique actuellement indiqué par voie IV lors d’un 

AVCI dans les 4H 30min suivant l’apparition des symptômes. Le bénéfice clinique de la TIV par 

ALTEPLASE a été démontré il y a plus de 19 ans {Hacke et al.1995 [23] ; Hacke et al.1998 [24]; 

NINDS, 1995 [27]}.  

Au cours de l’essai contrôlé, randomisé, multicentrique et en double aveugle du NINDS qui 

comparait la TIV et un placebo dans les 3 heures suivant l’apparition des symptômes, le 

diagnostic d’IC était posé après réalisation d’un scanner sans injection, le rt-PA s’administre par 

voie intraveineuse à la dose de 0.9 mg/kg (10 % de la dose totale en bolus et le reste en 

perfusion intraveineuse sur 1heure).  

  Cette étude a montré que la TIV permettait, au sein de cette fenêtre horaire, une 

augmentation absolue de 11% à 12% du nombre de  patients indépendants à 3 mois, et une 

augmentation relative de 30% des patients guéris ou avec des séquelles neurologiques minimes 

chez les patients traités par fibrinolyse. Le risque de transformation hémorragique cérébrale 

symptomatique était de 6% dans les 36 heures suivant la TIV, contre 0.6% dans le bras placebo. 

La mortalité à 3 mois n’était pas différente entre les deux groupes. En juin 1996, la Food and 
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Drug Administration (FDA) approuva l’utilisation de rt-PA intraveineuse pour la thrombolyse des 

patients présentant un AVCI administré moins de trois heures après   le début des symptômes 

(34,35). 

 L'autorisation de mise sur le marché (AMM) européenne a été obtenue en 2002, et en 

2008, l’essai contrôlé randomisé ECASS III a démontré le bénéfice clinique de la TIV au sein de la 

fenêtre horaire 3H—4H 30min (28). 

Cependant, ce traitement n’est applicable qu’à une minorité de patients (<5%) en phase 

aiguë de l’infarctus cérébral compte tenu de la courte durée de la fenêtre thérapeutique et des 

strictes contre-indications principalement en rapport avec le risque de transformation 

hémorragique (36) . 

b. TENECTEPLASE : 

 
      Le TENECTEPLASE est une forme modifiée de l’activateur tissulaire du plasminogène humain 

produite par la technologie de l'ADN recombinant. Elle présente une demi-vie prolongée (estimé 

à 17 minutes), une fibrino-spécifité forte, une résistance à l’inhibiteur de l’activateur du 

plasminogène (PAI-1) et une moindre neuro-toxicité (37; 38). 

        C’est un fibrinolytique en cours d’évaluation dans le traitement de l’AVCI à la phase 

aiguë. Son intérêt essentiel en pratique réside dans sa voie d'administration en bolus 

intraveineux unique au lieu d'une perfusion ce qui comporte beaucoup d’avantages : le calcul 

simple de la posologie, la diminution de la quantité du matériel  nécessaire à l’administration du 

produit (seringues auto-pousseuses) et la réduction du temps de latence entre la prise de 

décision d’une thrombolyse et sa réalisation effective (délai de traitement). Il parait plus adapté 

pour la thrombolyse dans les centres qui ne sont pas dotés d’unités neurovasculaires ainsi que 

pour les pays où la médecine pré-hospitalière est à ses débuts. 
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Structure moléculaire : 
 

Le TENECTEPLASE est une protéine recombinante fibrino-spécifique de l'activateur 

tissulaire du plasminogène. Il dérive du t-PA endogène par des modifications intervenues au 

niveau de trois sites de sa structure protéique par la technologie de l'ADN recombinant  : 

 Deux substitutions portant sur des sites de glycosylation sont à l’origine d’une 

clairance quatre fois plus lente que celle du (t-PA) natif. 

 Une asparagine remplace la threonine103 et la glutamine117. 

Une séquence de quatre acides aminés (296-299) impliquée dans l’interaction du (t-PA) 

avec son inhibiteur cible, le (PAI-1) a été repérée. Ces acides aminés ont été remplacés par des 

acides aminés de charge inverse, créant ainsi un t-PA 200 fois plus résistant au (PAI –l). De cette 

dernière modification résulte un (t-PA) plus actif au niveau du caillot car non inhibé par les fortes 

quantités de (PAI-1) plaquettaire présentes localement (39). 

L’affinité de cette molécule pour la fibrine est également 14 fois supérieure à celle du (t-

PA) natif, ce qui permet d’espérer une reperfusion plus rapide et une plus faible déplétion en 

fibrinogène circulant. 

Figure 18 : Structure moléculaire du TENECTEPLASE 
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c. Essais cliniques : 

 
L'essai norvégien sur la thrombolyse des accidents vasculaires cérébraux ischémiques par 

le TENECTEPLASE (NOR-TEST) (2014) est le premier essai randomisé contrôlé phase III qui a 

étudié la sécurité et l'efficacité du TENECTEPLASE à une dose de 0.4 mg/kg (bolus unique) par 

rapport à ALTEPLASE 0.9 mg/kg (10 % bolus + 90% perfusion/60 minutes) pour des patients 

présentant un AVCI aigu (954 patients) (40). Cette étude a montré qu'une hémorragie 

intracrânienne symptomatique après thrombolyse était survenue chez 3% des patients 

TENECTEPLASE contre 2% dans le groupe ALTEPLASE. Il n'y avait pas de différence significative 

dans l'amélioration neurologique majeure à H24. Cependant, l’évolution à 3 mois des 

patients a été marquée par un pourcentage d’autonomie plus élève de 9% dans le groupe 

TENECTEPLASE. Le taux de décès à 3 mois était égal dans les deux groupes (5%). Ces  résultats 

indiquent qu'une dose de TENECTEPLASE de 0.4 mg/kg pourrait être à peu près équivalente à 0.9 

mg/kg d'ALTEPLASE. 

L’étude ATTEST (2015) (Alteplase versus tenecteplase for thrombolysis after ischaemic 

stroke) qui est un essai clinique phase 2 randomisé en double aveugle, comparant la 

thrombolyse par l’ALTEPLASE à 0.9 mg/Kg et la TENECTEPLASE à une dose de 0.25 mg/Kg n’a 

pas objectivé de différence significative entre les deux thrombolytiques tant sur le plan clinique 

(taux de transformation hémorragique symptomatique) que sur le plan radiologique (zone de 

pénombre sur le scanner de perfusion)(41). 

Plusieurs études par la suite viennent confirmer ces résultats dans différents centres dont 

l’étude randomisée en double aveugle de Haley et al. comparant la thrombolyse par ALTEPLASE à 

la dose standard de 0.9 mg/Kg au TENECTEPLASE à des doses de 0.1, 0.25 et 0.4 mg/Kg. Il a été 

objectivé qu’une fibrinolyse par la TENECTEPLASE à des doses de 0.1 mg/kg à 0.4 mg/kg peut 

être similaire ou plus efficace que l’ALTEPLASE. Cette étude de phase IIB/III a été terminée 

prématurément en raison du faible nombre de patients recrutés (42). 
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Récemment, Campbell et al. a mené une étude (EXTEND-IA) auprès de 203 patients atteints 

d'AVC ischémiques recrutés dans 12 centres en Australie et dans 1 centre en Nouvelle-Zélande, 

ces patients ont été tous candidats à une thrombectomie mécanique. 101 patients ont reçu 

TENECTEPLASE à la dose de 0.25 mg/kg et 101 patients ont reçu ALTEPLASE à la dose de 0.9 

mg/kg dans un délai de 4H 30min après le début de la symptomatologie (43). 

Les résultats de cette étude confirment l’efficacité de TENECTEPLASE avec une incidence 

plus élevée de reperfusion à l'angioscanner et un meilleur résultat fonctionnel à 3 mois que 

l'ALTEPLASE. En termes de sécurité, Il n'y avait pas de différence significative dans l'incidence de 

survenue des hémorragies cérébrales post thrombolyse. 

Au Maroc, le TENECTEPLASE a été évaluée pour la première fois en 2015 dans une étude 

mené au service des urgences médico-chirurgicales de l’hôpital militaire d’instruction 

Mohammed V de Rabat à propos de 13 patients thrombolysés par   TENECTEPLASE 0.4 mg/kg 

(44), Puis dans hopital CHU hassan II fes en 2019 par une étude rétrospective comparant le 

TENECTEPLASE 0.25 mg/kg et ALTEPLASE 0.9 mg/kg pour deux groupes de patients, 30 patients 

chacun (45). Ces études ont trouvé que TENECTEPLASE est significativement similaire à 

ALTEPLASE en termes d'efficacité, de sécurité et d’une facilité d'utilisation et accessibilité 

supérieure pour la population marocaine . 

III. THROMBOLYSE DES AVCI  PAR TENECTEPLASE : NOTRE EXPE-
RIENCE VERSUS DONNEES DE LA LITTERATURE  

1. Caracteristique de la population : 

a. Le sexe :   
        Notre série est composée de 72% d’hommes avec un sex-ratio de 2.57 , ce qui est 

contradictoire avec la littérature, où la majorité des études était en faveur d’une prépondérance 

féminine avec des ratios compris entre 0,82 et 0,97. 

           

Une étude prospective incluant 170 patients réalisée aux Etats-Unis a retrouvé un sex-

ratio de 0,8 [46] et dans une autre étude CHU fes service 2019 le sex-ratio était de1.01 . [45]   

https://www.google.com/search?sxsrf=ALeKk02-FUdyzGf3Gzj9MmiiIiYxrWP6Ng%3A1601904348284&q=aupr%C3%A8s%2Bde&spell=1&sa=X&ved=2ahUKEwigypLdxp3sAhVWA2MBHV7eAmYQBSgAegQIDxAs�
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         Ainsi on trouve une prédominance masculine dans une étude réalisée à Rabat où les 

hommes représentaient un pourcentage de 69 % et les femmes un pourcentage de 31 % dont le 

sex-ratio est de 2.2 [44] .  

          Cette différence dans notre étude par rapport aux données de la littérature, peut être 

expliquée par le fait que nos résultats sont biaisés, car la grande majorité des patients sont des 

militaires hommes. 

Tableau VI  : le sexe des patients  selon les différentes séries de la littérature. 

 

b. Age :   
           Lors de notre étude, l’âge moyen de l’ensemble de nos patients est de 57.5 ans. L’âge 

minimal est de 34 ans tandis que l’âge maximal est de 70 ans .  

          Nos résultats sont similaires à une étude menée en Inde où l’âge moyen des patients était 

de 60 ans [42]  

        Les résultats d’une étude menée en CHU fes 2019 étaient loin de nos résultats avec un âge 

moyen de 67,3 ans [45] . et en Rabat l’âge moyen des patients était 63 ans [44] . 

Tableau VII  : Age des patients victimes  selon les différentes séries de la littérature.  

Etude Pays Moyenne d’âge 
belkouch [44] Maroc (Rabat) 63 
benjebara[45] Maroc (Fès) 67,3 
Haley et al [42]  Inde 60  
Notre étude Maroc (Marrakech) 57.5 

 

c. Les facteurs de risque cardiovasculaire :  
 HTA : 

L’hypertension artérielle représente le facteur de risque le plus fréquent dans notre série 

avec un pourcentage de 57,1% ce qui est proche de celui des séries nationales et africaines [47]. 

De nombreuses études épidémiologiques ont établi un lien de causalité entre 

l'hypertension artérielle et l'apparition d'accidents vasculaires cérébraux (AVC). L'hypertension 

Série Pays Sex-ratio 
Dexter et al [46] Etats unis 0,8 
Benjebara [45]  Maroc(fes) 1.02 
Belkouch [44]  Maroc(Rabat) 2.2 
Notre étude Maroc (Marrakech) 2,57 
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artérielle peut entraîner la formation de plaques d'athérome dans les vaisseaux sanguins 

extracérébraux et la lipohyalinose des vaisseaux sanguins intracérébraux. Le risque de souffrir 

d'un AVC augmente avec des taux de tension artérielle élevés, sans valeur seuil précise.  Parmi 

tous les facteurs de risque modifiable et non modifiable, l’HTA est la plus associée à la sévérité 

et le risque de la survenue des AVCI [48]. 

Le risque d’AVC augmente de 40% pour toute augmentation de 5 mm HG de pression 

diastolique. Selon la littérature l’HTA multiplie par quatre le risque des infarctus cérébraux [49]. 

Tableau VIII : pourcentage des patients  hypertendus selon les différentes séries de la littérature 
 

ETUDE Pays Pourcentage des patients 
hypertendus 

Haley et al [42] Inde 60 % 
Benjebara [45] Maroc(fes) 50,7 % 
belkouch [44] Maroc (rabat) 55,7 % 
Notre étude Maroc (Marrakech) 57,1% 

 

 Dyslipidémie :  

              Selon l'étude Prospective Studies Collaboration (PSC), il y a une association légèrement 

importante entre le taux de cholestérol total et l'accident vasculaire cérébral (AVC) chez les per-

sonnes âgées [50]. Cependant, d'autres études n'ont pas trouvé d'association [51]. Une étude 

française a également démontré une corrélation entre le taux de LDL-cholestérol et l'AVC isché-

mique, en montrant qu'une réduction de 1 mmol/l de LDL entraînait une réduction de 21,1% du 

risque de survenue d'un AVC [52]. Dans notre propre étude, la dyslipidémie a été retrouvée chez 

14,2 % de la population, ce qui est similaire aux résultats de l'étude de NOR-TEST [40] (12%) mais 

inférieur aux résultats de l'étude Haley et al [42] (5,8%). 

d. Antécédant de cardiopathie :  
    Dans notre série la notion de cardiopathies emboligènes est retrouvée chez 42,8 % des 

cas , et les résultat trouvé dans une série réalisée à Fès (28.3%) [53] , et NOR-TEST 20% [40] .  

     Les AVCI d’origine cardiaque surviennent préférentiellement chez des sujets âgés. Les 

principales cardiopathies emboligènes sont l’ACFA et les cardiopathies ischémiques . [54]  
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e. Antécédant d’AVC :  

 
       Un accident ischémique ancien est un puissant facteur de risque d'un nouvel AVC. Ce 

risque varie considérablement en fonction du mécanisme du premier AVC et de la présence 

simultanée d'autres facteurs de risque [55] , Des antécédents d’AVC ou d’AIT ont été           

retrouvés chez 42.8 % de nos malades , prochent aux résultats rapportés séries notamment 

celles de Sweileh (38,9%) [56] .  

2. Le score NIHSS à l’admission 
 

  La sévérité du déficit neurologique initial est évaluée par le calcul du score NIHSS qui 

demeure l'échelle d'évaluation clinique de référence quant à la prise en charge aiguë des 

accidents vasculaires cérébraux ischémiques (57). 

Le NIHSS à une valeur pronostique (facteur prédictif de décès ou de dépendance) et peut 

aider à identifier les patients éligibles pour un traitement fibrinolytique en urgence. Il permet 

également de suivre l’évolution du déficit (aggravation ou améliorations) (58). 

Selon les recommandations d’experts de la Société de réanimation de langue française 

(SRLF), un infarctus cérébral avec un score NIHSS supérieure à 17 à l’admission est 

habituellement un critère de mauvais pronostic (59). 

Par ailleurs, dans des études ayant également évalué l’efficacité de la thrombolyse par le 

TENECTEPLASE, la moyenne du score NIHSS à l’admission était à 5.6 dans l’étude (NOR-TEST) de 

Logallo et al., elle était à12 dans l’étude (ATTEST) de Huang et l., à17 dans l’étude (EXTEND-IA) 

de Campbell et al. et à 14.3 dans la série marocaine de Belkouch et al. Dans notre étude, la 

moyenne pour le même score était de 13 .   

Tableau IX : Score de NIHSS a l’admission dans notre série comparés au donnés de la 
littérature. 

ETUDE SCORE NIHSS A L’ADMISSION 
NOR-TEST 5.6 

ATTEST 12 
EXTEND-IA 17 

MAROC (RABAT) 14.3 
Notre étude 13 
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3. La dose de TENECTEPLASE administrée  
 

Tous les patients ont été traités par TENECTEPLASE en bolus intraveineux, la dose à 

administrer est discutée en cas par cas selon la gravité du déficit neurologique initiale et 

l’importance de signes précoces d’ischémie observés au scanner cérébral de chaque patient .  

tout nos  patients  ont été traité par TENECTEPLASE à la dose de 0.25 mg/kg.  

       Plusieurs études ont évalué la sécurité et l’efficacité du TENECTEPLASE à doses 

croissantes comprises entre 0.1 mg/kg et 0.5 mg/kg. Les résultats de ses études suggèrent que 

la dose 0.25 mg/kg est associée à une meilleure efficacité clinique et radiologique sans 

majoration de risque de transformation hémorragique ou de mortalité (60; 61). 

Une étude pilote préliminaire de dose concernant le TNK-PA a été réalisée, dans laquelle 88 

patients ont été traités dans la fenêtre de trois heures après le début de l’AVCI par une injection 

intraveineuse d’un bolus de quatre doses différentes (0.1, 0.2, 0.4 et 0.5 mg/kg de TNK-PA). 

Aucune hémorragie intracrânienne symptomatique n’a été observée avec les trois plus faibles 

doses, mais deux des 13 patients traités avec 0.5 mg/kg de TNK-PA ont présentés une 

transformation hémorragique. Les résultats de l’étude suggèrent que l’utilisation du TNK-PA 

dans le traitement de l’AVCI à la phase aiguë avec des doses entre 0.1 mg/kg et 0.4 mg/kg 

pourrait être similaire au rt-PA en terme d’efficacité et de sécurité (62). 

Parsons et ses collègues ont renforcé les données de l’étude précédente par un essai 

randomisé en 3 groupes de 25 patients chacun soit au total 75 patients (rt-PA à 0.9 mg/Kg, 

TNK-PA à 0.1 mg/Kg et 0.25 mg/Kg). Ce travail a démontré la supériorité de la thrombolyse par 

la TNK-PA face à la rt-PA, une supériorité tant en ce qui concerne les données précoces recueillis 

à H24 que celles de 3 mois. Par ailleurs, le groupe TNK-PA dosé 0,25 mg/Kg présentait une 

amélioration clinique à H24 et un taux de patients indépendants à 3 mois plus importants par 

rapport au groupe TNK- PA dosé 0.1 mg/Kg avec une différence statistiquement significative 

(p=0,01), cette divergence entre les deux groupe traduit donc un effet dose/dépendant de TNK-

PA sans pour autant majoration des hémorragies intracrâniennes secondaires (63). 
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Les études évaluant la dose 0.25 mg/kg par rapport à la dose 0.4 mg/kg n'ont trouvé 

aucune différence statiquement significative en termes d'efficacité clinique (Reperfusion, 

amélioration neurologique et résultats cliniques à 3 mois), en revanche la dose 0.4 mg/kg est 

associé à un risque d'hémorragie intracrânienne élevé (64). La partie 2 de l’étude EXTEND-IA de 

Campbell et al. porté sur 300 patients victimes d’AVCI dont 150 patients ont reçu TENECTEPLASE 

à la dose de 0.25 mg/kg et 150 patients ont reçu le même traitement à la dose de 0.4mg/kg 

administrée en bolus avant une Thrombectomie endovasculaire. Les deux groupes de patients 

avaient des taux identiques (19.3%) de reperfusion à l'angiographie, aucune différence 

statistiquement significative dans le taux de transformation hémorragique symptomatique ou le 

taux de mortalité ni dans l’évolution à 3mois, bien que le nombre de transformation 

hémorragique symptomatique était plus élevé dans le groupe 0.4 mg/kg (4.7% par rapport à 

1.3% dans le groupe 0.25mg/kg). 

L’essai clinique multicentrique, randomisé en double aveugle de Haley et al. comparant la 

thrombolyse par l’ALTEPLASE à la dose standard de 0.9 mg/Kg au TENECTEPLASE à des doses de 

0.1, 0.25 et 0.4 mg/kg a objectivé qu’une fibrinolyse par TNK-PA à la dose la plus supérieure de 

0.4 mg/kg était associée à un taux élevé d’hémorragie intracrânienne symptomatique (15.8%) 

comparé à 6.5% dans le groupe TNK-PA 0.25 mg/kg et à 3.2% dans le groupe rt-PA (65).  

4. Les délais de prise en charge : 
a. Délai de consultation aux urgences (Onset to Door) : 

Dans notre étude le délai moyen entre le début de la symptomatologie et la consultation 

aux urgences est de 137 min, délai réduis par rapport à la moyenne trouvée dans une étude 

réalisée à Rabat à l’hôpital militaire d’instruction Mohammed V en 2015 :210min (44) . 

 La valeur médiane de ce délai est de 120 min, la même valeur a été trouvée dans une 

ancienne série de service neurologie CHU hassan II fes publié en 2016 concernant la thrombolyse 

des AVCI par l’ALTEPLASE à propos de 52 patients (Chtaou et al.) La série de  Campbell et al. a 

trouvée une valeur médiane de 60 min. 

 

 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Campbell%2BBCV&cauthor_id=32078683�
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b. Délai de réalisation du scanner cérébral (Door to imaging) : 

 
Le délai de réalisation de la TDM cérébrale dans notre étude est de 27 min après l’arrivé 

aux urgences, ce délai était à 28 min dans une étude publiée en 2017 concernant l’alerte 

thrombolyse dans service neurologie CHU hassan II fes (66) . Nos délais sont comparables aux 

délais des centres de thrombolyse participant au SITS-ISTR (25 min) grâce à la procédure AVC 

prioritaire permettant l’accès rapide au service de radiologie et à l’implication du radiologue dans 

cette procédure. 

c. Délais de prise en charge : 

 
L’analyse des délais de prise en charge trouve que nos patients ont été traités dans un délai 

moyen de 78 min après leur admission aux urgences (Door to treatment), Ces délais sont 

allongés par rapport aux délais trouvés dans la série de Belkouch et al. (40 min) et dans la série 

de Huang et al. (42 min). (Tableau 9) 

Le délai moyen de traitement de nos patients après le début de la symptomatologie (onset 

to treatment) était de 213 min, il varie entre 111 min pour la série de Logallo et al. et 210 min 

pour de Belkouch et al . (Tableau 9) 

Tableau X : Les délais de prise en charge dans notre série comparés au donnés de la littérature. 

 NOTRE 
ETUDE 

BELKOUCH 
ET AL.  

LOGALLO ET 
AL. 

HUNAG ET  AL. CAMBPELL ET 
AL.  

DOOR TO 
TREATMENT 

78min 40min ….. 42min  ….. 

ONEST TO 
TREATMENT  

213min 210min  111min 182min 125min 

 

d.  Thrombolysation dans un delai superieur a 4,5 H : [43]  

 
 Si scanner simple :  

Pour les patients atteints d'un accident vasculaire cérébral ischémique aigu d'une durée de 

4,5 à 9 heures depuis le début connu des symptômes, et en l'absence d'imagerie cérébrale autre 
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qu'une tomodensitométrie simple, nous recommandons de ne pas administrer de thrombolyse 

intraveineuse. 

o Qualité des preuves : Modérée 

o Force de la recommandation : Forte 

 Imagerie multimodale (TDM et IRM core/perfusion) : 

 Mismatch + :  Pour les patients présentant un accident vasculaire cérébral 

ischémique d'une durée de 4,5 à 9 heures depuis le début connu des symptômes, et 

pour lesquels il existe une discordance entre la zone centrale cérébrale (noyau) et la 

perfusion (mesure par imagerie CT ou IRM), et lorsque la thrombectomie mécanique 

n'est ni indiquée ni prévue, nous recommandons l'administration intraveineuse de 

l'altéplase. 

o Qualité des preuves : Faible 

o Force de la recommandation : Forte 

 Pas de mismatch : Pour les patients présentant un accident vasculaire cérébral 

ischémique d'une durée de 4,5 à 9 heures depuis le début connu des symptômes, et 

en l'absence de discordance entre la zone centrale cérébrale (noyau) et la perfusion 

(mesure par imagerie CT ou IRM), les neuf membres du groupe d'experts suggèrent 

de ne pas administrer d'altéplase par voie intraveineuse. 

5. Evolution post thrombolyse : 
a. Score NIHSS à H24 : 

 
La moyenne du score NIHSS calculé à H24 chez nos patients était à 9.2 avec une valeur 

moyenne de régression de -3,8 comparé à -2 dans l’étude Chtaou et al. 

Une amélioration clinique précoce significative a été observée chez 52% de nos patients, 

par rapport à 48% observée en 2016 dans l’étude de Chtaou et al. et à 77% observé dans l’étude 

de Belkouch et al.  
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Une amélioration majeure a été observée chez 28.5% de l’ensemble des patients 

thrombolysés dans notre formation, valeur assez basse comparés aux résultats des autres séries 

ce qui pourrait s’expliquer par nos délais de prise en charge prolongés (Tableau 11). 

Tableau XI : Taux d'amélioration clinique dans notre service par rapport aux données de la 
littérature.  

 NOTRE 

ETUDE 

BELKOUCH 

ET AL.  

HUNAG ET  AL. PARSONS ET 

AL.  

Une amélioration 

neurologique clinique précoce  

52% 77%  ….. 

Une amélioration 

neurologique majeur a H24  

28.5% ….. 40% 64% 

 

b. Transformation hémorragique : 

 
La principale complication secondaire à la TIV est l’hémorragie intracérébrale, d’où la 

nécessité d’une surveillance rapprochée du patient après la thrombolyse avec réalisation 

systématique d’un scanner à la 24ème heure à la recherche de signes d’hémorragie ou plus 

précocement en cas de détérioration de l’état neurologique. 

Dans notre série 14% des patients avaient présenté une transformation hémorragique,  le 

taux de transformation hémorragique dans CHU hassan II FES en 2016 était à 13.4% (Chtaou et 

al.) 

6. Le devenir des patients à 3 mois : 
 

     La moyenne du score RANKIN modifié à 3 mois pour nos patients est de 3, cette 

moyenne était de 2.5  dans la série de Benjebara et al. Dans l’étude EXTEND-IA de Campbell et 

al. la moyenne de ce score était de 2 .  

La comparaison des résultats de l’évolution clinique à 3 mois des patients thrombolysés 

dans notre formation révèle que le taux de patients ayant une autonomie conservée à 3 mois 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Campbell%2BBCV&cauthor_id=32078683�
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(ASPECT a 0-1-2) dans notre série est proche de celui trouvé pour les patients thrombolysés par 

ALTEPLASE dans la série de Chtaou et al. (42% vs 40%). 

Le taux de décès à 3 mois dans notre série est relativement élevé : 14 % comparé à 5% pour 

la série de Logallo et al., à 8% pour la série de Parsons et al et à 17% pour la série Huang et al.  
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Le but de ce travail réalisé au service des urgences et de service neurologie de HMA 

Marrakech est d’évaluer l’efficacité du TENECTEPLASE comme une alternative à l’ALTEPLASE dans 

la thrombolyse des accidents vasculaires cérébraux ischémiques. 

L’utilisation du TENECTEPLASE n'est pas encore approuvée par les agences de 

réglementation dans le traitement de l'AVCI aigu aux États-Unis ou dans l'union européenne, 

mais plusieurs essais cliniques ont conclu que TENECTEPLASE est un thrombolytique qui semble 

similaire à l’ALTEPLASE en terme d’efficacité et de sécurité dans le traitement des AVCI. 

Dans notre expérience, les résultats de thrombolyse par TENECTEPLASE sont comparables à 

l’ALTEPLASE en termes d’amélioration neurologique post thrombolyse, de pronostic à 3 mois et 

de risque de transformation hémorragique. 

Cependant, grâce à sa facilité de maniement et sa demi-vie plus longue permettant de 

mieux profiter de la courte fenêtre thérapeutique, il parait que TENECTEPLASE est plus adapté à 

la thrombolyse dans les pays en voie de développement, comme le Maroc, ou la mise en place 

des unités neuro-vasculaires rencontre des difficultés et tardent à voir le jour, aussi l’absence 

d’une prise en charge pré-hospitalière standardisée et la courte fenêtre thérapeutique de 

4H30min qui est généralement dépassée dans notre pays en raison du manque d’éducation et 

d’information de la population. L’utilisation de TENECTEPLASE peut rendre la thrombolyse dans 

les centres hospitaliers régionaux dépourvus d’UNV possible et donc augmenter le nombre de 

patients susceptibles de bénéficier de la thrombolyse ainsi que l’amélioration de leur pronostic. 

TENECTEPLASE peut être administrée en un seul bolus en 2 min environ tandis que la 

préparation et l’administration de l’ALTEPLSAE nécessite plus de 60 min. Un patient qui reçoit le 

TNK-PA aura une heure d’avantage pour terminer la thrombolyse que s'il recevait le rt-PA, 

l’utilisation de TNK-PA peut être avantageuse chez les patients chez qui une thrombectomie 

mécanique est envisagé 

Néanmoins, l’analyse de nos résultats fait sortir un certain de nombre d’éléments à 

améliorer : 
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Les délais d’admission des patients pour la réalisation de la thrombolyse sont allongés ce 

qui doit inciter à la sensibilisation de la population. 

La thrombolyse est toujours réalisée après admission du patient au service de neurologie. 

L’idéal est de la réaliser aux urgences voire en pré- hospitalier. 

Le transfert des patients à partir des structures de soins secondaires vers le centre 

hospitalier fait perdre aux patients beaucoup de temps. L’idéal est de former les médecins sur 

place à la réalisation de la thrombolyse et assurer le transfert des patients thrombolysés vers 

l’UNV la plus proche. 

La réalisation de ces objectifs suppose la conjonction des efforts des structures 

hospitalières, des médias, de la société civile et des pouvoirs politiques. 
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L’AVCI reste un problème majeur de santé publique en raison de sa gravité (seconde cause 

de décès dans le monde et la sixième cause en termes d’années de handicap) et aussi de son 

lourd fardeau financier qu’il constitue pour l’état. C’est ainsi que les professionnels de santé 

consacrent un grand intérêt à la prise en charge précoce de cette pathologie par l’élaboration de 

protocoles bien codifiés à la fois sur le plan organisationnel (filière AVCI, phase pré hospitalière, 

UNV,…) que sur le plan thérapeutique proprement dit (thrombolyse). 

             Depuis janvier 2021, le service de neurologie de HMA , marrakech a adopté le  

TNK-PA comme agent fibrinolytique dans la thrombolyse des patients présentant un AVCI. 

Notre travail à pour but d’évaluer l’efficacité du TNK-PA dans ce cadre. 

Les résultats statistiques dans notre étude ont permis de conclure que l'utilisation de 

TENECTEPLASE a la dose 0.25 mg/kg est similaire en efficacité et en sécurité à ALTEPLASE 0.9 

mg/kg lors de la prise en charge d'un AVCI aigu. Cependant, la facilité d'administration (bolus 

intraveineux) pourrait être considérée comme avantage au TNK-PA permettant la réduction du 

temps de latence entre la prise de décision d’une thrombolyse et sa réalisation effective (délai de 

traitement) et la diminution de la quantité du matériel nécessaire à l’administration du produit, le 

TENECTEPLASE parait donc plus adapté à la thrombolyse dans les centres qui ne sont pas dotés 

d’unités neurovasculaires ou de service de neurologie avec une possibilité de thrombolyse en 

salle d’urgence. 
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Résumé : 

Introduction :  l’accident vasculaire cérébral ischémique (80% des AVC) reste une 

cause majeure de mortalité et d’handicap acquis dans le monde industrialisé, et son 

incidence croit rapidement dans les pays en développement 

Objectif : Ce travail a été mené afin d’évaluer l’efficacité du TENECTEPLASE dans  la 

thrombolyse des accidents vasculaires cérébraux ischémiques. 

Matériels et méthodes : Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive, rapportant les 

données cliniques, thérapeutiques et pronostiques de l’ensemble des patients victimes d’AVCI, 

qui ont fait l’objet d’un traitement par thrombolyse intraveineuse par le TENECTEPLASE 

(Metalyse®) au service de neurologie au HMA marrakech entre 2021 et 2022 (7 patients). 

Résultats: Tous nos patients ont été thrombolysé par bolus de TENECTEPLASE intraveineux, 

à la dose de 0.25 mg/kg dans tout des cas . Le sexe ratio était de 2.57 . La moyenne d’âge de 

ces patients était de 57.5 ans. Le score NIHSS moyen était de 13 à l’admission et 9 à la 24ème 

heure âpres thrombolyse. L’imagerie de référence en urgence est le scanner cérébrale. 

Les patients ont été traités en moyenne 78 min après leur admission aux urgences. Le  

délai moyen de prise en charge était de 213min 

Le taux de transformation hémorragique symptomatique était à 14% .  

L’évolution à 3mois a été marquée par une moyenne du score RANKIN à 3 et un taux de 

décès à 14%. 

Conclusion : La TENECTEPLASE est un thrombolytique qui semble similaire à l’ALTEPLASE en 

terme d’efficacité et de sécurité. 
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Abstract: 

        Introduction :   ischemic stroke ( 80% of cerebral vascular accident ) remains a major cause 

of death and acquired disability in the industrialized world, and its incidence is  growing rapidly 

in developing countries. 

Objective: The objective of this study is to evaluate the efficacy and Safety of 

TENECTEPLASE for the treatment of acute ischemic stroke 

Materials and methods: This is a descriptive retrospective study, reporting the clinical, 

therapeutic and prognostic data of all patients who were treated with intravenous thrombolysis 

using TENECTEPLASE for an acute ischemic stroke in the Department of Neurology HMA 

MARRAKECH  between 2021 and 2022 (7 patients). 

Results: All our patients were treated with intravenous bolus TENECTEPLASE during the 

study period, at a dose of 0.25 mg/kg in 100%  of cases . The sex ratio was 2.57. The mean age 

was 57.5 years. The mean NIHSS was 13 on admission and 9 after 24 hours. All patients had 

pretreatment non contrast CT scans of the brain. 

The average "door to treatment" time was 78 min and the mean onset-to treatment time 

was 213 minutes. 

The symptomatic hemorrhagic transformation rate was 14 %. 

The average RANKIN score at 3 months was 3with a death rate of 14%. 

Conclusion: TENECTEPLASE is a thrombolytic drug which appears to be similar to 

ALTEPLASE in terms of efficacy and safety. 
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 ملخص
 

 المكتسب والعجز للوفيات رئيسيًا سببًا) الدماغية السكتات من% 80 (الدماغية السكتة تظل المقدمة:

. النامية البلدان في بسرعة حدوثها ويتزايد الصناعي، العالم في

 الهدف : تم تنفيذ هذا العمل لتقييم فعالية التينكتيبلاز في تحلل الجلطات للسكتة الدماغية القفارية :الهدف

 : هذة الدراسة وصفية بأثر رجعي ، مبنية على تحليل البيانات السريريه ، العلاجية والمرجعية طرق
لمجموع المرضى يعانون من السكتة الدماغية الإقفارية ، والذين خضعوا للعلاج عن طريق تحلل الجلطة 

الوريدي باستعمال التينكتبلاز بقسم المستعجلات ، العناية وامراض الجهاز العصبي بمستشفى الن سينا 
 2022 اكتوبر 31 الي 2021يناير 1 شهرا من 22العسكري بمراكش بمدى 

: جميع المرضى تلقوا علاج تحلل الجلطة ( التينيكتيبلاز) عن طريق بلعة في الوريد ، بجرعة النتائج 
 سنة ، متوسط 57.5 ، ومتوسط العمر هو 2.57 ملغ/كغ ، بالنسبة لمجموع المرضى معدل الجنس هو 0.25

% من المرضى استفادو من تصوير 57 ساعة ، 24 بعد مرور 9 عند الاستقبال و 13 هو NIHSSمقياس 
% استفادو من تصوير الدماغ بواسطة الرنين المغناطيسي ، 28.5للدماغ بواسطة الاشعة المقطعية ، و

 % استفادو من التصوير بالاشعة المقطعية والرنين المغناطيسي .14.5و

 دقيقة ، بينما متوسط الوقت 87متوسط وقت علاج المرضى بعد استقبالهم في قسم المستعجلات هو 
  دقيقة213الاجمالي لعلاج المرضى 

 %14معدل التحول النزيفي الدماغي المصاحب للاعراض السريرية هو 

 %14 وكان معدل الوفيات 3 هو RANKINبعد ثلاث اشهر متوسط مقياس 

 الخلاصة : التينيكتبلاز يبدو كمحلل للجلطات الدماغية امن الاستعمال وذو فعالية مشابهة للألتبلاز
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ANNEXE 1 : SCORE NIHSS 
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ANNEXE 2 : Score ASPECT 

Score de 10 points permettant d’évaluer les AVC ischémiques dans le territoire de l’artère 
cérébrale moyenne sur un scanner cérébral sans injection. 
Divise le territoire de l’artère cérébrale moyenne (ACM) en 10 secteurs : 

Régions profondes ou sous-corticales (n= 3) et régions superficielles ou corticales (n = 7). 

1. C- Noyau caudé 
2. I- Ruban insulaire 
3. IC- Capsule interne 
4. L- Noyau lenticulaire 
5. M1- ACM antérieur 
6. M2- Territoire de l’ACM devant le ruban insulaire 
7. M3- ACM postérieure 
8. M4- Territoire ACM antéro-supérieur 
9. M5- Territoire ACM latéro-supérieur 
10. M6- Territoire ACM postéro-inférieur 
Se calcule sur une TDM sans injection en coupe axiale : 

• Absence d’hypodensité = 1 point 
• Spore = 10 : absence totale d’hypodensité 
• Score = 0 : hypodensité de tout le territoire de l’ACM 
• Un score ≤7 = pronostic péjoratif tant en termes de handicap rési-
duel que de risque de transformation hémorragique. 
Les hypodensités doivent être visibles sur au moins deux coupes différentes adjacentes. 
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ANNEXE 3 : SCORE DE RANKIN MODIFIE 
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ANNEXE 4 : FICHE D’EXPLOITATION  
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العَظِيم  اِال أقْسِم
 

 .مِهْنَتِي في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَا كآفّةِ  في الإنسان حياة أصُونَ  وأن

 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن انقاذها في وسْعِي ااذلا والأحَوال 

 .والقَلَق والألَم

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِنَاسِ  أحفَظَ  وأن  .سِرَّ

 والاعيد، للقريب الطاية رعايتي الله، ااذلا رحمة وسائِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن
 .والعدو والصديق والطالح، للصالح

رَه العلم، طلب على أثاار وأن  .لأذَاه لا الإنِْسَان لنَِفْعِ  وأسَخِّ

يَة  المِهنَةِ  في زَميلٍ  لكُِلِّ  أخا وأكون يَصْغرَني، مَن وأعَُلّمَ  عَلَّمَني، مَن أوَُقّرَ  وأن اِّ الطِّ

 .والتقوى الارِّ  عَلى مُتعَاونِينَ 

 وَعَلانيَتي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله تجَاهَ  يُشينهَا مِمّا نَقِيَّة 

 شهيد أقول ما على والله

 

 

 

 قسم الطبيب
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