


Les hémorragies intra-cérébrales (HIC) non traumatiques

et les hémorragies sous-arachnoidiennes (HSA) :

20% des AVC, dont 5% HSA (registre Dijonnais)

Bejot et al, 2007



L’incidence est constante mais :

- Le risque d’HIC augmente avec l’âge

- L’âge médian de survenue de la 1ière HIC est passé de 67 ans (1985-
1992) à 75 (2002-2008)

- Augmentation de 80% chez les + de 75 ans : rôle des AAP/AC 

- Diminution > 50% chez les < 60 ans : prévention primaire CV ?  

Van Asch et al, lancet neurol 2010
Béjot et al, brain, 2013
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Maladie des petits vx Associé des FRV HTA++, leucopathie et lacunes sur imagerie sont des indices    
ANP++

Angiopathie amyloide Patients âgés, sans autre cause détectable pour HIC lobaire, microbleeds lobaire    
    ANP+++

MAV Extension de HIC à autres compartiments, antc HIC et de crises convulsives, 
calcifications et vx dilatés

Anevrisme Extension de HIC à autres compartiments ou localisation près de la vallée 
sylvienne ou fissure inter hemisphérique

Thrombose veineuse 
cérébrale

Antc personnel ou familial  d’HIC ou de crises convulsives, généralement taille 
limitée et pas d’extension aux autres compartiments

Fistule durale AV Sifflement pulsatile, HIC à proximité des sinus veineux ou veines corticales

Transformation 
hémorragique d’un IC

Antc d’infarctus cérébral récent ou détérioration secondaire

Troubles de l’hémostase Autres localisations de saignement 

Tumeur (I ou II aire) Antc tumoral connu

Vascularite Contexte de maladie systémique, lymphocytes au LCR

Endocardite Embols septiques, responsables d’anevrismes mycotiques

Encephalopathie HTA Poussée HTA

Trauma non connu Fracture osseuse, plaie du scalp, contusions hémorragiques diffuses, extension à 
autres compartiments



Localisation Age

Pathologies neurologiques 
- AVC
- Epilepsie
-Troubles cognitifs

Pathologies neurologiques 
- AVC
- Epilepsie
-Troubles cognitifs

Antécédents familiauxAntécédents familiaux

Facteur de risque Facteur favorisant

HTA +++
Alcool
hypocholestérolémie

Anti-thrombotiques



- HIC sous anticoagulants en augmentation ~ 20%

- Risque d’HIC lié aux AC : 
• 1%/an pour anti-coagulation au long cours a taux constant
• 0.2-0.5%/ an sous ACOD
• FDR : âge, anti-coagulation récente, INR élevé 

- Score HAS-BLED : si > 3 risque élevé

Antithrombotiques



• Cohorte Lilloise de 545 HIC

• 15% des HIC
• Volume HIC plus important 

• Pas d’influence sur la localisation 
de l’HIC (lobaire vs. non lobaire)

 facteur favorisant et non causal

• Influence des AVK sur la taille des 
HIC non lobaire

HIC et AVK

Dequatre-Ponchelle, Stroke, 2013



- Pronostic sombre :
• Taux de mortalité précoce 
• Responsabilité dans la croissance de l’hématome : 

persistance du saignement + 50% vs; +10% chez les 
normocoagulés

• +++ si INR > 3 
• AVK vs. ACOD ? 

- HIC sous AAP : 
• 30% des HIC
• Pas de responsabilité démontrée dans la croissance de 

l’hématome

Antithrombotiques



Flaherty ML, Neurology , 2008

Almandoz J, Stroke, 2009

INR< 1.2 INR> 3

Taux d’anti-coagulation Expansion de l’hématome

admission 

H7 après admission

 Sous AVK



- Variable : de la forme asymptomatique à la mort subite 
- Mode d’installation brutal : dans les alertes AVC admission plus 

précoce que les IC

- Signes neurologiques focaux

- Céphalées (HSA)
- Nausées et vomissements +++
- Troubles de la conscience : 33% des cas dans les 24 h 
- Poussée hypertensive, dysautonomie et hyperglycémie

Quelles présentations cliniques ?

Evenson et al, 2009

Qureshi et al, Lancet 2009



Imagerie morphologique le plus rapidement possible !

TDM ou IRM avec séquences courtes morphologiques
(diffusion, FLAIR et T2* ou Echo de gradient) :

• Si patient stable et absence de CI : IRM
• Si agitation ou trouble de la vigilance non intubé : TDM
• Pas de sédation intempestive

Quelle imagerie en urgence ? 

HIC aiguë  <12H



Quand sanction thérapeutique :

- Hématome lobaire : suspicion de rupture d’anevrisme ou de MAV
- Hématome du cervelet
- Hématome avec signe d’engagement
- Suspicion de TVC

À visée étiologique :
Tumeur, cavernome, angioathie amyloide, anevrismes mycotiques…

Pourquoi une imagerie complémentaire ? 



NON INVASIF :

- TDM avec injection : angioscanner (artères et des veines) 
- IRM avec séquences complémentaires : injection de gadolinium, 

Angio-IRM, Veino-IRM

INVASIF :

- Artériographie cérébrale 
- Si indication neurochirurgiale immédiate

Quelle imagerie complémentaire ? 



- Optimisée en filière : type “filière AVC”

- Doit faire appel au centre 15

- Préjugés sur les HIC vs les IC ? 
• Danger de ne pas solliciter les structures adéquates
• Décision de limiter les soins est un facteur indépendant de 

mortalité

- Orientation en milieu spécialisé aprés avis

Prise en charge



Prise en charge extra hospitalière

HIC = troubles de la conscience précoces :
• 1 patient sur 5 présente une perte de 2 points au GCS entre 

évaluation pré et intra-hospitalière

Objectif : assurer le transport du patient dans des conditions 
respiratoires et hémodynamiques stables

En l’absence de CI évidentes (gravité, terrain, autonomie préalable) les 
indications d’intubation et de ventilation restent larges 

Le centre 15 est “l’outil” organisateur de la prise en charge

“Alerte thrombolyse”



Prise en charge intra hospitalière
Avant imagerie :

• Evaluation clinique « posée » en SAU ou SAUV : urgentiste, 
neurologue, et…

• Score NIHSS, score de Glasgow
• Sous surveillance multiparamétrique
• Gestion de « l’estomac plein » chez le patient nauséeux et à 

risque de trouble de la vigilance
• Gestion des détresses vitales associées
• Type d’imagerie morphologique à discuter

Après imagerie, orientation spécialisée (bénéfice au patient) :

• Avis « neurochirurgical » systématique
• Réanimation avec neurochirurgie
• USIN avec neurochirurgie
• UNV



Recommandations ESO 2014

ESO. Int J Stroke. oct 2014



Dans les HIC < 6 heures, le contrôle de la PA avec une cible de 
PAS < 140 mmHg dans <1H est sans risque et est probablement 
plus efficace qu’une cible de PAS à 180 mmHg

    
Pas de recommandation spécifique sur le type de molécule 
(nicardipine, urapidil, labétalol)

Faut il contrôler la pression artérielle (PA) ?

ESO. Int J Stroke. oct 2014



Chez les patients indemnes de ttt antithrombotique l’utilisation du rFVIIa 
a montré une diminution de la taille de l’hématome

(méta-analyse)

Augmentation du risque d'évènements thrombo-emboliques

Absence de bénéfice sur la mortalité et la réduction du handicape à M3

Quelle place pour le facteur VII activé ? 

ESO. Int J Stroke. oct 2014



Patient sous AVK :

- Antagonisation immédiate sans attendre INR 
- INR cible < 1.5 (contrôle à 30 mn)
- Vitamine K : 5 à 10 mg
- PPSB : 25UI/Kg en bolus de 3 min

Patient sous héparine fractionnée ou non :

- Sulfate de protamine, IV lente sur 5 minutes

Patient sous antiagrégants plaquettaire :

- Pas de transfusion de plaquettes



• Pas de prevention primaire
• Choix d’une molécule non psychotrope
• Place du lévétiracétam ? (recommandation de pratique)

• Prise en charge non spécifique en cas d’état de mal épileptique

Traitement anti-epileptique



Quels facteurs de gravité ?

- Volume initial de l’hématome : > 30 mL

- Altération de l’état de conscience :
– Score NIHSS
– (Score de Glasgow)

- Hydrocéphalie sur le scanner initial 

- Localisation tronc cérébral

Broderick J et al. Stroke. 2007 

Mais à l’heure actuelle pas de score 
clinique prédictif parfait !



Probabilité de mourir d’HIC est plus grande pour les 
patients admis dans les centres ayant des décisions

de LATA plus fréquentes





Critères d’admission en réanimation



Mais dans l’urgence…

Réanimation « d’attente » (incertitude)
Initiée sans délai
Peu de place en en urgence pour LAT  

Objectifs principaux :
- Lutte contre l’agression cérébrale
- Ventilation mécanique

Accord
Fort



Evaluation neurologique

 APRÈS correction de : 

PaO2, PaCO2

TA
Troubles hydroélectrolytiques
Toxiques
Comitialité
Hydrocéphalie

Accord
Fort



Contrôle glycémique

- Ce n’est pas une urgence !
- Glycémie < 3 gr/L (recommandations américaines)

- Attention aux hypoglycémies
- Neuro-réanimation : 1.2-1.8 gr/L

Contrôle de l’HTIC

- Sédation (stabilité hémodynamique !) 

- Osmothérapie : non systématique et limitée ! 

- SSH 20% (40 mL en 15 min)  

 - Mannitol 20% (250 mL en 15 min)

- Dérivation ventriculaire et monitorage invasif (PIC et PPC)



• Stéroïdes
• Hémodilution
• Glycérol
• Hypothermie protectrice (objectif 37°C)

Ne pas, ou ne plus faire !



Quelle place pour la chirurgie ?







Hémorragie sous-arachnoïdienne
par rupture d’anévrysme



Epidémiologie

Environ 5 % des AVC, mais 50% des AVC chez les < 35 ans

•Anévrysmes présents chez 1 à 5% de la population
•Risque de rupture si non traité environ 0,5% / an
•Femme (60 %)
•Age moyen : 50 ans
•Facteur de risque HSA anévrysmales

– Tabac (risque x 3)
– HTA (risque x 2,5)
– Alcool (risque x 1,5)

•Formes familiales existent (10%) : si plus de 2 parents du 1er degré
•Polykystose rénale



Clinique

• Céphalée brutale, parfois précédée de céphalée sentinelle
 
• Raideur de nuque
• Vomissement
• Troubles consciences
• Déficit neurologique
• Crise convulsive

Mortalité :
- Environ 40% à 28 jours
- Le plus souvent précoce



Place de la ponction lombaire

• Ne pas oublier que pour TDM : Se 95%

• Toujours après le scanner pour suspicion d’HSA

• Uniquement si scanner négatif

• Recherche des pigments xanthochromiques optimum dans 
les 12 heures qui suivent la céphalée en coup de tonnerre



Orientation

Céphalée brutale « isolée » :

- Scanner cérébral SPC normal, PL (H12) normale 

- Sortie pour le domicile

Céphalée brutale « répétée » :

- Scanner cérébral SPC normal, PL (H12) normale 

- Proposer une hospitalisation pour investigations 
complémentaires

Le choix de la stratégie se fait en milieu spécialisé



Quel niveau de PA ?

- Moins de données dans la littérature que pour HIC

- Objectif : maintient de PAS à 140 mmHg

- Pas de choix spécifique de molécule



World Federation of Neurosurgical Societies 
(WFNS)

GradeGrade GCSGCS Déficit Déficit 
moteurmoteur

MortalitéMortalité MorbiditéMorbidité

II 1515 AbsentAbsent <5%<5% <5%<5%

IIII 13-1413-14 AbsentAbsent 5-10%5-10% 5-10%5-10%

IIIIII 13-1413-14 PrésentPrésent 5-10%5-10% 35%35%

IVIV 7-127-12 Absent ou Absent ou 
présentprésent

35-60%35-60% 40%40%

VV 3-63-6 Absent ou Absent ou 
présentprésent

50-70%50-70% 45%45%



Score de Fisher



Place de l’angioscanner,
avec reconstruction 3D

Un angioscanner négatif n’élimine pas formellement
la présence d’anevrisme !



Artériographie cérébrale

Examen de référence mais invasif avec environ 5% de complication



Traitement



Traitement du sac anévrismal,
recommandations :

- Traitement dès que possible : < 72h

- Si anévrysme accessible à coil et clip le coil doit 
être préféré

- Choix doit tenir compte des caractéristiques 
anatomiques de l’anévrisme 

- Si hématome > 50 mL ou anévrisme artère 
cérébrale moyenne : chirurgie à considérer



Re-saignement

- 4% au cours des 24 premières heures

- 1% par jour ensuite

- Complication gravissime

Justifie le rapprochement à proximité de la 
neurochirurgie / neuroradiologie interventionnelle !



Hydrocéphalie précoce

- Environ 20% des patients

- En cas d’hémorragie intraventriculaire

- Aussi trouble résorption du LCR

- DVE en urgence



Vasospasme

- À partir du 5ème jour, jusqu’au 20ième

- Nimodipine per os pendant 21 jours

Aucunes recommandations en « urgence » même en IV !



Merci !
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