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Complications à la phase aiguë de l’AVC

! ! Hyperglycémie

M. Mazighi*

La plupart des études cliniques ont montré un
effet délétère de l’hyperglycémie sur le pronostic
de l’infarctus cérébral (1-3). En effet, l’hyper-
glycémie est associée à une augmentation de la
mortalité et de la morbidité après un AVC, indé-
pendamment d’autres facteurs pronostiques tels
que le diabète, le type ou la sévérité de l’AVC (4-6). 
À la phase aiguë de l’infarctus cérébral, la préva-
lence des patients avec un diabète non insulino-
dépendant (DNID) connu est de 8 à 20 % (7), et
de 5 à 28 % en cas de DNID ou d’intolérance au
glucose non diagnostiqués (8). De plus, 10 à
20 % des patients ont une hyperglycémie avec
une hémoglobine glycosylée normale (2, 4). En
fonction des seuils et des définitions, 20 à 50 %
des patients à la phase aiguë de l’AVC ont une
hyperglycémie (7). L’hyperglycémie, qu’elle soit
chronique ou aiguë, est une situation fréquente
des patients hospitalisés pour un AVC qui ne
peut être négligée.

LES DONNÉES EXPÉRIMENTALES
SUR LES EFFETS DÉLÉTÈRES DE L’HYPERGLYCÉMIE
Les mécanismes par lesquels l’hyperglycémie
modifie le pronostic de l’AVC sont encore discu-
tés. Cependant, il est clairement établi que la
présence d’une hyperglycémie majore les
lésions neuronales induites par l’ischémie céré-
brale (9). L’hyperglycémie est associée à 
l’œdème et à la taille de l’infarctus cérébral (10)
ainsi qu’à une diminution du débit sanguin
cérébral (11). Dans les modèles d’ischémie per-
manente, l’hyperglycémie produit une acidose
cellulaire profonde liée à une augmentation
locale de lactates (produits par la diminution
du métabolisme oxydatif du glucose et par
l’augmentation de la glycolyse anaérobie) dans
le tissu ischémié, ce qui contribue au dysfonc-
tionnement cellulaire (9). 
En cas d’ischémie focale réversible, l’hyper-
glycémie aggrave les lésions de la barrière
hémato-encéphalique, provoquant une aug-
mentation de l’œdème et une transformation
hémorragique lors de la reperfusion (12). Dans

les modèles expérimentaux, les animaux hyper-
glycémiques ont un risque de transformation
hémorragique et d’augmentation de taille de
l’hémorragie significativement plus élevé que
les animaux normoglycémiques (12). 

LES DONNÉES ACTUELLES DE LA LITTÉRATURE
Dans les études cliniques, les patients diabé-
tiques avec un AVC ont une évolution moins
favorable que les patients non diabétiques en
termes de mortalité et de récupération (5, 8,
13). Certains auteurs ont suggéré que, lorsque
la glycémie était abaissée chez les patients dia-
bétiques ayant un AVC, l’évolution était
meilleure (14). Weir et al. ont montré qu’une
glycémie supérieure à 8 mmol/l à la phase
aiguë d’un AVC était un facteur de mauvais pro-
nostic, indépendamment de l’âge, de la sévé-
rité et du sous-type d’AVC (3). Par ailleurs,
Bruno et al. ont rapporté que l’aggravation de
l’évolution clinique liée à l’hyperglycémie
concernait uniquement les AVC non lacunaires,
sans augmentation du risque de transformation
hémorragique de l’infarctus cérébral (6).
Toutefois, chez les patients traités par t-PA,
l’hyperglycémie est associée à un risque accru
d’hémorragie. Dans l’étude de Demchuk et al.,
la glycémie et le diabète étaient les seuls fac-
teurs prédictifs indépendants d’hémorragie
intracérébrale. Ainsi, une glycémie supérieure à
11,1 mmol/l était associée à un taux d’hémorra-
gie symptomatique de 25 % (15).

QUELLE PRISE EN CHARGE POUR LA PRATIQUE ?
Le concept selon lequel l’hyperglycémie aggrave
les lésions cérébrales à la phase aiguë de l’AVC
est démontré, indépendamment du fait que le
patient a un diabète diagnostiqué, inconnu, une
intolérance au glucose ou une hyperglycémie
liée au stress (8). Le bénéfice à normaliser la
glycémie a été montré chez les patients à la
phase aiguë de l’infarctus du myocarde (IDM).
En effet, dans l’étude DIGAMI, une réduction de
la mortalité a été observée chez les patients,
diabétiques ou avec une glycémie à l’admission
égale ou supérieure à 11 mmol/l, traités par
insuline par voie veineuse, puis par voie sous-
cutanée, pendant 3 mois (16) (tableau I, p. 28).
Par ailleurs, les perfusions d’insuline ont fait la
preuve de leur maniabilité et de leur tolérance.
Malgré la survenue d’épisodes hypoglycé-
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miques, ces derniers étaient le plus souvent
asymptomatiques sans augmentation de la
morbidité ou de la mortalité. De la même façon,
l’étude GIST a confirmé la bonne tolérance de
l’insulinothérapie par voie veineuse à la phase
aiguë de l’AVC pour des hyperglycémies faibles
à modérées (tableau I). Cependant, cette étude
a manqué de puissance pour montrer une
réduction significative du handicap ou de la
mortalité après 1 mois de suivi (17).    
Les essais thérapeutiques évaluant les effets
du contrôle de la glycémie sur le handicap et
sur la mortalité à la phase aiguë de l’AVC sont
actuellement en cours. En l’état actuel des
connaissances, il est recommandé de traiter
l’hyperglycémie par insuline (glycémie souhai-
tée entre 7 et 10,9 mmol/l, tableau II), dont les
études DIGAMI et GIST ont montré la sécurité

d’emploi. En dehors du traitement d’une hypo-
glycémie, aucun soluté glucosé ne doit être
employé à la phase aiguë de l’AVC.
Les preuves des lésions neuronales induites et
potentialisées par l’hyperglycémie dans la
pénombre ischémique à la phase aiguë sont
établies. Et, bien que l’impact clinique des
interventions pour baisser la glycémie reste à
déterminer, il existe dans la prise en charge des
hyperglycémies un traitement médical simple,
sûr, disponible pour une majorité de patients. À
l’heure où le nombre de patients pouvant béné-
ficier d’interventions hautement spécialisées,
telles que la thrombolyse, est restreint, et où
les thérapeutiques de neuroprotection restent
pour le moment décevantes, le traitement de
l’hyperglycémie est une étape importante de la
prise en charge de l’AVC à la phase aiguë.
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Études Nombre de patients Hypoglycémies Réduction de la mortalité

Contrôles Traités

DIGAMI (1995) 620 0 % 15 % 29 %*
(p = 0,02)

GIST (1999) 50 0 % 16 % 12,5 %*
(NS)

* Réduction de la mortalité à 1 an pour l’étude DIGAMI, et à 4 semaines pour l’étude GIST. Taux de réduc-
tion de mortalité recalculés pour l’étude GIST à partir des taux de mortalité.

Glycémie (mmol/l)

> 15 mmol/l Donner 8 IU d’insuline en bolus et augmenter le débit de 6 ml/h 

11 à 14 mmol/l Augmenter le débit de 3 ml/h

7 à 10,9mmol/l Ne pas modifier le débit

4 à 6,9 mmol/l Diminuer le débit de 3 ml/h

< 4 mmol/l Arrêter la perfusion pendant 15 mn. Puis nouveau dextro 
toutes les 15 mn, jusqu’à ce que la glycémie soit > 7 mmol/l. 

En présence de symptômes d’hypoglycémie, administrer 20 ml 
de G 30 % i.v. Reprise de la perfusion avec un débit diminué 

de 6 ml/h quand la glycémie est ≥ 7 mmol/l. 

Tableau I. Récapitulatif des études sur l’insulinothérapie à la phase aiguë de l’IDM et de l’AVC.

Tableau II. Protocole pour le traitement de l’hyperglycémie (issu de l’étude DIGAMI).

Perfusion : 500 ml G 5 % avec 80 IU d’insuline (Actrapid) ~1 IU/6 ml
Débuter avec 30 ml/h. Vérifier le dextro après 1 heure. Adapter le débit de la perfusion en
fonction du protocole pour une glycémie entre 7 à 10,9 mmol/l. Le dextro doit être vérifié
après 1 heure si le débit a été changé ; sinon, toutes les 2 heures. Si la baisse initiale de la
glycémie dépasse 30 %, le débit ne doit pas être changé si la glycémie est > 11mmol/l, et
réduit de 6 ml/h si la glycémie se situe dans la zone thérapeutique cible de 7 à 10,9 mmol/l.
Si la glycémie est stable et ≤ 10,9 mmol/l après 22 heures, réduire le débit de 50 % la nuit. 



Revue disponible sur papier uniquement sur abonnement et sur le Net

de la transplantation

de la médecine vasculaire

de la m la médecine vdecine vasculaire

de Médecine Vdecine Vasculaireasculaire

N°1
vol. 1 octobre/novembre/

décembre 2001

Directeur de la publication 

Claudie Damour-Terrasson

Rédacteurs en chef 

Joseph Emmerich

Gérard Mégret

Comité de rédaction

P. Cacoub • N. Cailleux • J. Emmerich • G. Franco 

• P. Julia • G. Mégret • E. Oger

Comité de lecture (en cours)

J.M. Baud • M. Cazaubon  • J. Constans  

• I. Quere • D. Stephan

Comité scientifique (en cours)

P. Amarenco • M. Aiach • H. Boccalon • A. Branchereau  

•   P. Corvol •  B. Devulder • J.N. Fiessinger 

• E. Kieffer • J.L. Mas • D. Thomas 

Société éditrice

Gérant :

Claudie Damour-Terrasson

Secrétaire de rédaction : 

Brigitte Hulin

Directeur d’unités spécialités : 

Bruno Croès

Régie publicitaire : 

Catherine Voyeau (80 11)

Réviseurs : Jocelyne Galland • Évelyne Larget 

Maquettiste : Brigitte Hulin

Service Annonces professionnelles et Abonnements : 

Franck Glatigny (80 57)

62/64, rue Jean-Jaurès, 92800 Puteaux

Tél. : 01 41 45 80 00 - Fax : 01 41 45 80 01

e-mail : contact@edimark.fr

site internet : www.edimark.fr

code revue : dtb-mv

Commission paritaire et ISSN : en cours

Trimestriel – Prix du numéro : 96 F (14,64 €) 

Adhérent au SNPM

Démarche ISO 9001 en cours 

" Le courrier de médecine vasculaire - J. Emmerich, G. Mégret

" Que penser du retrait de la cérivastatine -  J. Emmerich

" Athérosclérose : une prévalence importante dès l’adolescence " Héparine : le guide nouveau

est arrivée " Contraception orale et risque de thrombose veineuse " Phénomène de Raynaud"

Protéine Z et thrombose artérielle : une nouvelle cause de thrombophilie ?" TVP : y a-t-il u
n intérêt

à pister systématiquement l’EP ? " Mesure des anévrismes de l’aorte abdominale (AAA) par écho-

graphie tridimensionnelle " Thrombose veineuse profonde : la mobilisation précoce n’augmente pas

le risque d’embolie pulmonaire " Mesures de pressions au repos et après exercice dans le diagnos-

tic des lésions artérielles modérées chez l’athlète " À suivre...

" Traitement médical de l’artérite oblitérante des membres 

inférieurs - J. Emmerich

" Anévrisme de l’artère sciatique persistante et embolie distale - G. Franco

" Tout sur le Marfan " Un antidépresseur au secours du sevrage tabagique ? " Chirurgie

carotidienne : du nouveau " OMI et antagonistes calciques, que faire ? " AAA : un autre

type ? - G. Mégret

" Les 46 “vaisseaux” des égyptiens véhiculaient aussi les... excreta ! - P. Bourget

" Arguments en faveur de l’origine ischémique d’un vertige - K. Vahedi

É D I T O R I A L

3

R E V U E  D E  P R E S S E

5

C O R R E S P O N D A N C E  I N T E R N E

28

D O S S I E R  T H É M A T I Q U E

I-XII

É P H É M É R I D E

31

P R O J E C T I O N

27

pr
em

ie
r 
nu

m
ér

o

oc
to

br
e 

20
01

ill
us

tra
tio

n 
: C

DT

M É D E C I N E  V A S C U L A I R E  P L U S

33

B I L L E T  D ’ H U M E U R

4

E N Q U Ê T E - F M C  E N  L I G N E

32

N O U V E L L E S  D E  L ’ I N D U S T R I E

35

Complications à la phase aiguë de l’AVC

10. Helgason CM. Blood glucose and stroke. Stroke 1988 ;
19 : 1049-53.

11. Duckrow RB, Beard DC, Brennan RW. Regional cere-
bral blood flow decreases during chronic and acute
hyperglycemia. Stroke 1987 ; 18 : 52-8.

12. De Courten-Myers GM, Kleinholz M, Wagner KR,
Myers RE. Fatal strokes in hyperglycemic cats.
Stroke 1989 ; 20 : 1707-15.

13. Berger L, Hakim AM. The association of hyperglycemia
with cerebral edema in stroke. Stroke 1986 ; 17 : 865-71.

14. Toni D, De Michele M, Fiorelli M et al. Influence of
hyperglycemia on infarct size and clinical outcome of
acute ischemic stroke patients with intracranial arterial
occlusion. J Neurol Sci 1994 ; 123 : 129-33.

15. Demchuk AM, Morgenstern LB, Krieger DW et al.
Serum glucose level and diabetes predict tissue plasmi-
nogen activator-related intracerebral hemorrhage in
acute ischemic stroke. Stroke 1999 ; 30 : 34-9.

16. Malmberg K, Ryden L, Efendic S et al. Randomized
trial of insulin-glucose infusion followed by subcuta-
neous insulin treatment in diabetic patients with acute
myocardial infarction (DIGAMI study) : effects on mor-
tality at 1 year. J Am Coll Cardiol 1995 ; 26 : 57-65.

17. Scott JF, Robinson GM, French JM et al. Glucose
potassium insulin infusions in the treatment of acute
stroke patients with mild to moderate hyperglycemia :
the Glucose Insulin in Stroke Trial (GIST). Stroke 1999 ;
30 : 793-9.

ÉTRANGER (autre que Europe)

# 500 F collectivités (91 $)

# 420 F particuliers (76 $)

#  310 F étudiants (56 $)

POUR RECEVOIR LA RELIURE

# 70 F avec un abonnement ou un réabonnement                (10,67 €, 13 $)
# 140 F par reliure supplémentaire (franco de port et d’emballage)      (21,34 €, 26 $)

MODE DE PAIEMENT

# par carte Visa N°
ou Eurocard Mastercard 

Signature : Date d’expiration

# par virement bancaire à réception de facture (réservé aux collectivités) 

# par chèque (à établir à l’ordre de Correspondances en neurologie vasculaire)

DaTeBe - 62-64, rue Jean-Jaurès - 92800 Puteaux
Tél. : 01 41 45 80 00 - Fax : 01 41 45 80 25 - E-mail : contact@edimark.fr

Votre abonnement prendra effet dans un délai de 3 à 6 semaines à réception de votre ordre.
Un justificatif de votre règlement vous sera adressé quelques semaines après son enregistrement.

Merci d’écrire nom et adresse en lettres majuscules

$ Collectivité .......................................................................................

à l’attention de ....................................................................................

$ Particulier ou étudiant

Dr, M., Mme, Mlle .................................................................................

Prénom ................................................................................................

Pratique : $ hospitalière     $ libérale $ autre................................

Adresse................................................................................................

............................................................................................................

............................................................................................................

Code postal .........................................................................................

Ville ......................................................................................................

Pays......................................................................................................

Tél. .......................................................................................................

Avez-vous une adresse E-mail : oui $ non $
Si oui, laquelle :...............................................................................
Sinon, êtes-vous intéressé(e) par une adresse E-mail : oui $ non $

1 ABONNEMENT = 26 REVUES “ON L INE”

Tarif 2001

# 380 F collectivités (57,93 €)

# 300 F particuliers (45,73 €)

#  190 F étudiants (28,96 €)
joindre la photocopie de la carte

FRANCE / DOM-TOM / CEE

Tarif unique de lancement
190 FF

Tarif unique de lancement
310 FF

Abonnez-vous !Abonnez-vous !
À découper ou à photocopier  %

Le Courrier de Médecine Vasculaire
À paraître dès octobre 2001

C
N

V
2


