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Liste des abréviations 
                   

AAC : Angiopathie amyloïde cérébrale 

AAP : Antiagrégant plaquettaire 

ACSOS : Agressions cérébrales d’origine systémique 

AOD : Anticoagulant oral direct 

AVC : Accident vasculaire cérébral 

AVK : Anti-vitamine K 

CH : Centre Hospitalier 

CHB : Centre hospitalier de Beuvry 

CHRU : Centre hospitalier régional universitaire 

CIM-10 : Classification internationale des maladies, 10e révision 

ESO : European stroke organisation 

GCS : Echelle de coma Glasgow, « glasgow coma scale » 

GHT : Groupement hospitalier territorial 

HBPM : Héparine à bas poids moléculaire 

HED : Hémorragie extra-durale 

HIC : Hémorragie intracérébrale/intraparenchymateuse 

HSA : Hémorragie sous-arachnoidienne 

HSD : Hémorragie sous-durale 

HTA : Hypertension artérielle 

IDM : Infarctus du myocarde 

INR : International normalized ratio 

IRMc : Imagerie par résonance magnétique cérébrale 

LATA : Limitation et arrêt de(s) thérapeutique(s) active(s) 

MAV : Malformation artério-veineuse 
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mRS : Echelle modifiée de Rankin 

NIHSS : Echelle de gravité d’AVC, « national institute of health stroke score » 

PAD : Pression artérielle diastolique 

PAS : Pression artérielle systolique 

PAM : Pression artérielle moyenne 

SAU : Service d’accueil des urgences 

SMUR : Service mobile d’urgence et de réanimation 

TDMc : Tomodensitométrie cérébrale 

TVP : Thrombose veineuse profonde 

UHCD : Unité d’hospitalisation courte durée 

UNV : Urgence neuro-vasculaire 

UPU : Unité d’hospitalisation post-urgence 

VSAV : Véhicule de secours et d’assistance aux victimes 

VPN : Valeur prédictive négative 

VPP : Valeur prédictive positive 
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 RÉSUMÉ  
 

 

Contexte : Parmi les différents types d’accident vasculaires cérébraux (AVC), les 

hémorragies intracérébrales (HIC) ont les taux respectifs de mortalité et de morbidité 

les plus élevés. La société européenne des AVC a émis en 2014 des 

recommandations sur la prise en charge des HIC spontanées. L’objectif principal de 

cette étude était de comparer la prise en charge tensionnelle au regard des 

recommandations actuelles. Les objectifs secondaires étaient de vérifier la 

normalisation tensionnelle dans les 6 et les 24 heures, d’évaluer l’adhésion aux 

guidelines concernant le contrôle glycémique, d’évaluer les facteurs prédictifs de 

mortalité, d’évaluer la performance du score ICH, d’évaluer dans la sous-population 

sous traitements anticoagulants la réversion pharmacologique adéquate et enfin 

d’évaluer la corrélation entre volume hémorragique mesuré et mortalité. 

 

Méthode : Étude observationnelle, monocentrique, rétrospective de janvier 2016 à 

décembre 2017. Les patients admis pour une HIC spontanée étaient inclus. Les 

caractéristiques de la population ont été étudiées ainsi que l’imagerie cérébrale 

réalisée avec calcul du volume. 

 

Résultats : 125 patients étaient inclus. L’âge moyen était de 70±15ans avec un sex 

ratio égal à 1. Dans notre cohorte, 29% avaient une PAS<140mmHg à 1h, 32% à 6h 

et 42% à 24h. La cible glycémique était atteinte dans 76% des cas. La proportion de 

réversion adéquate des patients sous anticoagulants était de 34%. Les facteurs de 

risque associé à une surmortalité étaient : l’âge 67±16 vs 75±12ans (p=0,006) ; PAS 

plus basse à l’admission 174±32 vs 160±38mmHg (p=0,021) ; une échelle de Glasgow 

plus faible 15 (13-15) vs 6 (4-10) et une aggravation neurologique (64%) (p<0,001). 
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En imagerie, un volume médian plus important 11,44 (3,91-29,41) vs 58,55cm3 (14,74-

120,12), la présence d’une hémorragie intraventriculaire ou d’un effet de masse était 

associés à une surmortalité (p<0,001). 

La performance du score ICH de prédiction de mortalité avait une aire sous la courbe 

à 0,873 IC95%[0,807-0,938].  

Une valeur seuil de volume à 90cm3 présentait une spécificité de 100% IC95%[0,95-

1] et une sensibilité de 37% IC95%[0,23-0,52]. L’aire sous la courbe était égale à 0,787 

IC95%[0,700-0,873]. 

 

Conclusion : l’application stricte des recommandations reste perfectible dans notre 

service. La réalisation d’un nouveau protocole permettra d’optimiser la prise en charge 

des HIC spontanées. 
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INTRODUCTION  
 

 

I. Définition 

 

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) recouvrent un ensemble de 

syndromes se manifestant par l’apparition brutale d’un déficit neurologique dû à des 

lésions cérébrales d’origine vasculaire.  

On distingue deux grands types d’AVC : les AVC hémorragiques, par rupture d’un 

vaisseau sanguin, et les AVC ischémiques secondaires à l’obstruction d’une artère 

cérébrale.  

Parmi les AVC hémorragiques, les hémorragies intracérébrales (également 

dénommées intraparenchymateuses) non traumatiques correspondent à un 

saignement spontané dans le parenchyme cérébral pouvant s’étendre dans les 

ventricules et parfois dans les espaces sous-arachnoïdiens. (1) 

Dans la vaste majorité des cas, 78 à 88%, l’HIC est la conséquence d’une rupture 

spontanée de petits vaisseaux endommagés par l’hypertension artérielle chronique 

(appelée vasculopathie des vaisseaux profonds perforants) ou par l’angiopathie 

amyloïde cérébrale (AAC). (1) 

Les HIC spontanées sont aujourd’hui encore injustement classées en primaire (HTA 

ou AAC) ou secondaire. Cette classification ne traduit en rien l’hétérogénéité de cette 

entité nosologique. Cette dernière découle en réalité de vasculopathies sous-jacentes 

distinctes et plusieurs facteurs de risque peuvent se chevaucher ou interagir et 

concourir ainsi à la rupture du vaisseau. (2) 
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II. Epidémiologie 

 

Les HIC représentent entre 10 et 15% de l’ensemble des accidents vasculaires 

cérébraux. 

Dans le registre des AVC de Lille, de 2008 à 2017, la moyenne d’âge pour les HIC 

spontanées est de 69±14ans pour les hommes et de 78±14ans pour les femmes avec 

une discrète prédominance féminine (52%).(3) 

Dans le registre dijonnais, ouvert depuis 30ans, l’incidence moyenne est de 11 à 13 

pour 100000 habitants, inchangée depuis l’ouverture du registre, et augmente 

inexorablement avec l’âge. (4) 

Les HIC spontanées ont les taux respectifs de mortalité et de morbidité les plus élevés. 

La mortalité à 30 jours est estimée à 30% dont un peu moins de la moitié (40%) 

surviennent précocement, à savoir dans les 48 heures. (4)(Cette mortalité à 48 heures 

est d’ailleurs restée stable depuis l’ouverture du registre) 

La morbidité ou incapacité est très souvent évaluée dans les diverses études à l’aide 

de l’échelle modifiée de Rankin (mRS). Il est révélé qu’à la sortie de l’hôpital, la moitié 

des patients ont un score supérieur à 3 correspondant à une incapacité modérée à 

sévère avec nécessité d’une assistance.(5)  

Les facteurs de risque non modifiables sont représentés par le sexe avec une 

incidence plus élevée chez les hommes au-delà de 55ans. (4,6) 

Les facteurs psychosociaux, ethniques et économiques jouent un rôle dans la 

prévalence des HIC. (7–9) La prise d’alcool, le tabagisme et un taux de cholestérol 

total bas sont également des facteurs de risque. (10–12) 
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Enfin et non des moindre, l’HTA est un facteur de risque modifiable majeur avec un 

risque relatif de survenue d’une HIC deux fois plus important si la pression artérielle 

systolique du patient est entre 140 et 159mmHg et quatre fois plus important si la PAS 

est supérieure ou égale à 160mmHg.(13) 

 

III. Étiologies 

 

L’hypertension chronique est présente chez 50-70% des patients qui 

développent une HIC (10). Les patients avec une pression artérielle systolique ≥160 

mmHg ou une pression artérielle diastolique ≥110 mmHg ont un taux 5,5 fois plus 

important d’HIC comparé à une population normotendue.(14) 

Les HIC secondaires à l’HTA ont une localisation préférentielle dite « profonde » 

en regard ou à proximité de la bifurcation des artères de petit calibre prenant origine 

des artères basilaires ou des artères cérébrales antérieures, moyennes ou 

postérieures et intéressent les noyaux gris centraux dits ganglions de la base et le 

cervelet.(15) 

L’angiopathie amyloïde cérébrale (AAC) est caractérisée par le dépôt d’une 

protéine β-amyloïde dans les vaisseaux sanguins du cortex et des leptoméninges. Sa 

localisation préférentielle est donc lobaire et son caractère multifocal la distingue des 

HIC hypertensives. 

Sa prévalence augmente significativement avec l’âge, touchant quasi-exclusivement 

les sujets de plus de 60ans dans sa forme sporadique. La fréquence de l’AAC en cas 

d’HIC spontanée varie en moyenne entre 5 et 15% selon les séries et atteint 58% chez 

les plus de 90ans (16,17).  
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Les HIC associées à la prise d’un traitement anticoagulant ou antiagrégant 

affectent typiquement les patients avec une vasculopathie liée à une hypertension 

artérielle chronique ou une AAC exacerbant ainsi le risque préexistant de 

microsaignement (asymptomatiques) ou d’HIC. (18) 

L’aspirine à faible posologie est une thérapeutique majeure dans la prévention 

secondaire de l’infarctus du myocarde (IDM) et de l’AVC ischémique. La méta-analyse 

de He et al. (19) compare le risque d’AVC hémorragique associé à un traitement par 

aspirine pendant au moins 1 mois objectivant une réduction du risque absolu 

significatif soulignant la balance bénéfice-risque favorable à ce traitement. 

L’anticoagulation par Warfarine dans la prévention secondaire de l’AVC 

ischémique cardio-embolique expose à une incidence annuelle d’HIC estimée à 4.4 

pour 100000 personnes. (20) 

Les anticoagulants oraux directs (Rivaroxaban, Apixaban, Dabigatran) sortis au 

milieu des années 2000 semblent plus sûrs que la Warfarine dans l’incidence annuelle 

des HIC. 

L’évolution des HIC depuis 25 ans peut être appréciée à l’aide des registres de 

Dijon et d’Oxford, réalisés respectivement entre 1985 et 2008 et 1981 et 2006. (21,22) 

On constate que l’incidence tout âge n’a pas variée mais en revanche l’incidence d’HIC 

au-delà de 75ans a augmenté de 80% à partir du début des années 90 concomitant à 

l’avènement des traitements antithrombotiques. 
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IV. Données générales 

 

1. Physiopathologie 

La zone périphérique entourant l’hématome est caractérisée par de l’œdème, 

de l’apoptose, de la nécrose et des cellules inflammatoires.(23) L’hématome induit une 

lésion par perturbation mécanique des neurones et de la glie, (1) suivie par une 

déformation mécanique responsable d’une oligohémie, une libération de 

neurotransmetteurs (glutamate), une dysfonction mitochondriale et une dépolarisation 

membranaire (flux calcique intracellulaire).(18,24,25) Selon le degré de sévérité de 

dysfonction mitochondriale, le spectre de lésion va d’une suppression métabolique 

temporaire (hibernation) à un gonflement cellulaire et de la nécrose.  

Quatre heures après la constitution de l’hématome débute une deuxième cascade de 

lésions initiée par les produits de la coagulation et la lyse de l’hémoglobine libérant 

des radicaux libres et activant la microglie.(26) L’activation de cette dernière libère des 

produits (métallopeptidase, TNFα, Interleukine-1β, radicaux libres, facteurs du 

complément) induisant une rupture de la barrière hémato-encéphalique, un œdème 

vasogénique et l’apoptose des neurones et de la glie. 

2. Clinique 

Présentation à la phase initiale 

La présentation clinique ne permet pas toujours de trancher avec certitude entre 

une origine ischémique ou hémorragique de l’AVC. Cependant certains éléments 

peuvent orienter le clinicien vers une HIC.   

Une détérioration neurologique avant l’arrivée au SAU et lors de l’admission est en lien 

avec l’expansion précoce de l’hématome ou l’aggravation de l’œdème cérébral. 
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Les signes cliniques communs non spécifiques incluent les céphalées et les 

vomissements en rapport avec une augmentation de la pression intracrânienne et un 

méningisme en cas d’inondation ventriculaire. (1,27) 

 

Localisation : 

L’HIC survient le plus fréquemment au niveau du putamen (35 à 50%), suivi par 

la localisation lobaire (30%), thalamique (10-15%), pontique (5-12%), au niveau du 

noyau caudé (7%) et enfin dans le cervelet (5%).(28) 

 

Détérioration secondaire : 

Un tiers des patients initialement conscients ont des troubles de la vigilance 

survenant dans les 24 heures suivant l’ictus.(29) Dans les 48 premières heures, cette 

détérioration est liée à l’expansion de l’hématome survenant dans plus d’un tiers des 

cas dans les 3 premières heures et dans près de la moitié des cas, dans les 6 heures 

suivant le début des symptômes. (30) L’aggravation, si elle survient, apparaît dans 

plus de la moitié des cas dans les 24 premières heures.(29)  

Une détérioration peut survenir après 1 semaine et jusque 3 semaines en lien avec la 

progression de l’œdème périphérique. (31) 

 

Complications : 

▪ L’expansion de l’hématome : 

Complication précoce et sévère d’une HIC, elle est définie comme une augmentation 

du volume de plus de 33% ou un changement du volume absolu de 6 mL. 
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Parmi les facteurs prédictifs d’expansion, on peut citer un intervalle court entre l’ictus 

et l’imagerie (moins de 3h), un spot-sign scannographique, la prise de traitement 

antithrombotique, une hépatopathie alcoolique ou encore un taux sérique de créatinine 

élevé. (32–38). 

L’expansion de l’hématome est souvent associée à une dégradation neurologique 

précoce et est un facteur prédictif indépendant de mortalité et de morbidité. 

▪ L’oedème périphérique : 

L’œdème présent chez la plupart des patients avec une HIC peut être associé à une 

aggravation de l’effet de masse et à une dégradation neurologique précoce et est 

également un facteur prédictif de mortalité et de morbidité. (29,31,39) 

Il se développe rapidement lors des 48 premières heures après l’ictus et atteint son 

pic à la fin de la deuxième semaine. (40) 

A la phase hyperaiguë, l’œdème est dit vasogénique résultant de l ‘effet pro-osmotique 

des substances (protéines, électrolytes) du clou plaquettaire. L’œdème différé provient 

d’une combinaison d’effets vasogéniques (activation de la cascade de coagulation et 

production de thrombine) et cytotoxiques (lyse érythrocytaire et production de radicaux 

libres). (41) 

▪ Hémorragie intraventiculaire (HIV) et hydrocéphalie : 

L’hémorragie intraventriculaire survient dans 30-50% des HIC et est fréquemment 

compliquée d’une hydrocéphalie obstructive aiguë. Il existe une relation entre la 

localisation, le volume de l’HIC et la présence d’une HIV. Dans l’étude de Hallevi & al., 

les HIV compliquent les HIC : à 100% pour le noyau caudé, 70% pour le thalamus, 

40% pour le putamen, le pont et la localisation lobaire, et enfin 21% pour le cervelet. 

(28) 
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De nombreuses études ont montré que l’HIV est un facteur prédictif indépendant de 

mortalité et morbidité accru.(42,43) 

Les effets délétères de l’HIV sont expliqués par les lésions des structures cérébrales 

périventriculaires (notamment le tronc cérébral), les complications liées à une 

hydrocéphalie obstructive aiguë et à la réponse inflammatoire induite par l’HIV. (41) 

L’hydrocéphalie aiguë est plus fréquente chez les patients avec une HIV de volume 

important et survient plus fréquemment quand l’hémorragie intéresse le thalamus 

(80%), suivie par celle intéressant les ganglions de la base (71%) et enfin par les 

hémorragies lobaires (28%).(42,44) 

▪ Épilepsie : 

Complication fréquente des HIC, elle peut être le symptôme à la présentation clinique. 

Environ 55-70% des crises surviennent pendant les premières 24h et 90% dans les 

72h avec un risque global à un mois estimé de 8.1%. (45–48) 

L’association HIC et crise comitiale dans les 24h suivant l’ictus augmente le risque de 

mortalité à 30 jours d’un facteur deux (27.8% vs 15%).(48) 

▪ Évènements thrombo-emboliques veineux : 

La fréquence post-HIC d’embolie pulmonaire est estimé à 1.8% et à 1.1% pour les 

thromboses veineuses profondes (TVP).(49) Les facteurs de risque indépendant 

incluent la sévérité de l’hémorragie, l’immobilisation prolongée (due à la parésie ou à 

la ventilation mécanique),  l’âge avancé, un cathéter veineux central à demeure, 

l’augmentation de l’activité prothrombotique. (50) 

Le taux de mortalité à 90 jours est de 36%. (49) 
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▪ Fièvre : 

Elle apparaît chez 43% des patients et est indépendamment associée à un pronostic 

fonctionnel péjoratif. Cette fièvre est expliquée dans 42% des cas par une infection 

respiratoire (bronchite, pneumopathie) et près de la moitié est d’origine indéterminée 

ou n’a pas fait l’objet d’une évaluation diagnostique complète.(51) 

L’incidence est élevée dans les HIC supratentorielles, d’autant plus quand une HIV est 

présente.(52) L’élévation de la température corporelle pourrait résulter des dommages 

des centres thermorégulateurs par atteinte hypothalamique. (53) 

▪ Hyperglycémie : 

Dans l’étude de Godoy & al., environ 60% des patients (dont 50% de diabétique) 

développeront une hyperglycémie en réponse au stress dû à l’HIC. Cette 

hyperglycémie est principalement rencontrée lors des 72 premières heures après quoi 

la glycémie se normalise chez 33% de ces mêmes patients.  

Elle est associée à une plus grande largeur de l’hématome, à une expansion 

hémorragique, à un œdème périphérique. C’est un facteur indépendant de mortalité, 

avec augmentation de 33% du risque, chez les diabétiques et les non diabétiques. (54) 

L’hyperglycémie est également un facteur de pronostic fonctionnel péjoratif (mRS>3) 

chez les non diabétiques.(55) 

▪ Hypertension artérielle 

Selon l’étude rétrospective de Qureshi & al. incluant 563704 patients, 75% sont 

hypertendus à l’admission dont 33% ont une pression artérielle systolique à 160mmHg 

associée à une pression artérielle diastolique supérieure à 100mmHg.(56) 



18 

 

De nombreuses études ont montré l’association entre pression artérielle systolique 

élevée, à la phase initiale d’une HIC, et l’expansion hémorragique, l’œdème 

périphérique, la récidive du saignement. (32,35,38,57) Pressions artérielle systolique 

et diastolique sont toutes deux associées à un risque majoré de mortalité ou 

d’incapacité.(58) 

3. Imagerie  

L’IRM avec le gradient écho est aussi précis que le scanner dans la détection 

d’une HIC. (59) 

L’imagerie réalisée doit préciser la localisation, la taille de l’hématome, la présence 

d’une hémorragie intraventriculaire ou d’une hydrocéphalie.  

Le diagnostic des causes secondaires d’HIC, notamment les malformations 

vasculaires nécessitent la réalisation d’un angioscanner cérébral si le scanner était 

l’imagerie réalisée en première intention. 

Selon l’étude de Zhu & al.,(60) l’angiographie cérébrale, à la recherche d’une 

malformation vasculaire, est positive dans 50% des patients dont l’âge est inférieure à 

45ans (médiane) et positive chez 18% au-delà. En considérant l’antécédent d’HTA, 

l’examen est positif chez 44% des non-hypertendus et positif chez 9% des 

hypertendus. 

Chez les patients jeunes (moins de 45ans) non hypertendus, l’angiographie est 

positive dans les HIC des noyaux gris centraux, du thalamus et de la fosse postérieure 

dans 48% des cas et 65% dans les HIC lobaires. 

Chez les sujets âgés hypertendus, ces pourcentages respectifs sont de 0% et 10%. 

Une méta-analyse retrouve une absence de différence significative en terme de 

sensibilité et de spécificité quand on compare l’IRM et l’angioscanner dans la détection 

de malformation vasculaire.(61) 



19 

 

4. Mortalité 

Le score ICH (IntraCerebral Hemorrhage) est prédictif de la mortalité à 30 jours 

avec une sensibilité est de 96% et une spécificité de 98%. Il évalue 5 déterminants 

que sont le score de Glasgow (3-4 : 2 points ; 5-12 : 1 ; 13-15 : 0), le volume de 

l’hématome (<30ml : 0 ; >30ml : 1), la présence d’une HIV (oui : 1 ; non : 0), la 

localisation infratentorielle (oui : 1, non : 0).(62) 

5. Récidive 

Dans les études, le risque de récidive hémorragique est estimé à 3.8% par an. 

En cas d’hématome lobaire initial, ce taux est plus important à 4.4% par an. Les 

patients ayant fait une HIC sont à risque d’infarctus cérébral estimé à 1.1% par an. Les 

hématomes lobaires récidivent plus fréquemment dans un territoire lobaire et les 

hématomes profonds récidivent majoritairement dans un territoire profond. L’intervalle 

moyen entre l’ictus et la récidive est de 47.5 +/- 30.5 mois.(63–65). 

Les facteurs de risque de récidive sont l’âge, l’hypertension artérielle, une 

anticoagulation, la localisation lobaire, la présence de microsaignements à l’IRM 

(séquence T2* écho de gradient), les porteurs des allèles ε2 or ε4 de l’apolipoprotéine 

E.(66) 

 
 

V. Revue des recommandations actuelles 

 
La prise en charge des HIC doit être efficiente avec le concept transversal de 

« golden hour » et doit permettre le contrôle de nombreux facteurs cliniques de façon 

précoce. Une synthèse des différentes recommandations françaises et internationales 

a été réalisée dans le tableau 1. (66–70) 
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Tableau 1. Synthèse des recommandations 
 

Stabilisation et conditionnement patient 

Protection des voies aériennes (surtout si GCS≤8) 
Oxygénation SaO2≥92% 
Normoventilation : cible PaCO2 35-45mmHg ou ETCO2 30-40mmHg 
Prévention ACSOS : proclive 30°, éviter l’aspiration trachéale, normothermie, 
utiliser des solutés iso-osmolaires, normoglycémie (entre 0,7g/L et 1,8g/L). 

Monitoring 
Patient scopé 
Évaluation neurologique standardisée : GCS et/ou NIHSS à intervalle 
régulier, dépister les signes d’HTIC 

Anamnèse 
Heure de l’ictus 
Traitements antithrombotiques 
Antécédents 
Prise de sang standardisée (bilan UNV) 

Prévention de l’expansion de l’HIC 
Contrôle de la pression artérielle 
Objectif de PAS˂140mmHg dans l’heure suivant l’admission 

Correction d’une coagulopathie existante 
AVK : 10mg vitamine K + 25UI/Kg PPSB IV 
Anti-Xa (Rivaroxaban & Apixaban) : 50UI/Kg PPSB IV 
Dabigatran : Idarucizumab 5g IV 
Héparine : 1mg de sulfate de protamine IV pour 100UI d’héparine (max 50mg) 

Si signe d’HTIC 
Vérifier la prévention des ACSOS 
Thérapie ciblée : Mannitol 20% ou SSH IV + Hyperventilation transitoire 
(PaCO2 cible 25-35mmHg) 

IMAGERIE 

IRMc ou scanner SPC +/APC 
Description : localisation, volume (ABC/2) HIV, effet de masse, engagement, 
spot-sign 
Recherche étiologique : 
Si âge>65ans & localisation cervelet ou ganglion de la base ou thalamus →  
scanner 
Pour le reste → angioscanner ou IRMc 

Calcul du score ICH 

Considérer un avis neurochirurgical : 
- Si présence d’une hydrocéphalie avec GCS≤ 8 ou présence de signes 

d’effet de masse ou d’engagement 
- Si hémorragie sous-tentorielle, intéressant le cervelet ou le tronc cérébral 

(exclusion patients GCS≥14 avec un hématome cérébelleux ≤3cm) 
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Abréviations : SaO2, saturation artérielle en oxygène ; PaCO2, pression partielle 
artérielle en dioxyde de carbone ; ETCO2, pression télé-expiratoire en dioxyde de 
carbone ; SSH, sérum salé hypertonique 

 

VI. Problématique 

 

Les HIC spontanées sont une pathologie grave au pronostic sombre où la 

prévention des ACSOS joue un rôle central. 

Ces dernières années, une attention toute particulière a été portée concernant la prise 

en charge tensionnelle de ces patients avec une cible de PAS fixée à 140mmHg par 

les différentes sociétés savantes. 

Par ailleurs, l’avènement des traitements anti-thrombotiques ces vingt dernières 

années représente un challenge en cas de saignement et a fait l’objet de 

recommandations précises pour tenter au mieux d’en réverser les effets en cas 

d’hémorragie. 

 

VII. Objectifs de l’étude : 

 

L’objectif principal de cette étude était de comparer la prise en charge 

tensionnelle au regard des recommandations actuelles. 

 Les objectifs secondaires étaient : 

- de vérifier la normalisation tensionnelle dans les 6 et les 24 heures suivant 

l’admission, comme définie selon les guidelines publiées par l’ESO en 2014, 

chez les patients ayant une HIC atraumatique 

- d’évaluer l’adéquation par rapport aux guidelines concernant le contrôle 

glycémique 

- d’évaluer les facteurs prédictifs de mortalité dans la population étudiée  
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- d’évaluer la performance du score ICH dans l’ensemble de la population étudiée 

- d’évaluer au sein de la sous-population sous traitements modifiants la 

coagulation (AAP, AOD, AVK) : le respect des recommandations en termes de 

réversion. 

- d’évaluer la corrélation entre volume hémorragique mesuré et la mortalité 
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MATÉRIEL ET MÉTHODE 

 

 

I. Type d’étude 

 

Nous avons mené une étude observationnelle, rétrospective, descriptive, 

analytique et monocentrique réalisée de janvier 2016 à décembre 2017 au sein du 

centre hospitalier de Béthune visant à étudier la prise en charge initiale des HIC 

spontanées. 

 

II. Présentation du centre 

 

Le centre hospitalier de Beuvry Béthune est un centre hospitalier général situé 

à 36 kilomètres du CHRU de Lille. L’hôpital appartient au GHT de l’Artois avec le CH 

Lens, le CH Hénin Beaumont et le CH La Bassée. 

Le SAU du CHB a une activité annuelle en 2018 de 41065 entrées et 3520 sorties 

SMUR. Les urgences sont clivées en 5 secteurs : une unité secteur d’accueil des 

urgences vitales dite de déchocage, une unité médico-chirurgicale dite admission, une 

filière courte de traumatologie dite soins externes, une unité d’hospitalisation courte 

durée et enfin une unité de médecine post-urgence. 

Concernant la radiologie, une IRM et un scanner sont dédiés aux urgences 24h/24. 

Le recours neurochirurgical dépend du CHRU de Lille avec des images transmises via 

le même logiciel Télurg®. 
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III. Population 

 

Critère d’inclusion 

Patients adultes (âgés de plus de 18ans) admis au SAU pour HIC parenchymateuse 

spontanée sur les années civiles 2016 et 2017. 

Critères d’exclusion 

- HIC secondaire à un traumatisme crânien 

- Transformation hémorragique d’un AVC ischémique 

- Patients directement admis en service de médecine sans transiter via le SAU 

 

IV. Recueil de données 

 

Extraction des données 

L’ensemble des données ont été initialement recueillies auprès du département 

d’information médical. Sur l’ensemble de la période 2016 et 2017, les dossiers extraits 

l’ont été en utilisant la classification CIM-10 avec les codes : 

I61 HIC 

I62 Autres hémorragies intra-crâniennes non traumatiques 

 

Dans un premier temps, l’ensemble des dossiers a été transféré sur une feuille de 

calcul Excel® comprenant le code CIM-10, le numéro de séjour, le numéro IEP et la 

date d’entrée au sein du CHB ainsi que la durée d’hospitalisation. 
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Dans un second temps, à partir de ces données, une même personne a procédé à 

l’ouverture de chaque dossier grâce au logiciel CROSSWAY® et à son interface 

URQUAL® utilisé aux urgences de Béthune pour accéder aux observations médicales 

et aux comptes-rendus d’imagerie cérébrale respectifs. 

A la lecture du dossier des patients, les critères d’inclusion et d’exclusion ont été 

vérifiés. 

Sur chaque dossier traité, l’utilisation du logiciel URQUAL® a permis le relevé des 

observations médicales, des paramètres paracliniques ainsi que des prescriptions 

réalisées. 

Les relevés des paramètres biologiques étudiés ont été effectués via le logiciel 

CYBERLAB®. 

Les imageries cérébrales de chaque patient ont été étudiées via le logiciel PACS®. 

Une mesure des volumes a été réalisé manuellement selon la méthode des volumes 

validées dans de précédentes études (AxBxC)/2 où A est le plus grand diamètre 

hémorragique, B est le diamètre à 90° de A, et C le nombre approximatif de coupes 

avec hémorragie multiplié par l’épaisseur des coupes (71). 

Concernant la localisation des HIC, une correspondance avec le compte-rendu définitif 

du radiologue, obtenue dans le dossier patient, a été réalisée et comparée avec des 

coupes horizontales standardisées scanographiques disponibles gratuitement sur 

l’internet. 

Variables recueillies : 

Données anthropométriques : 

- Age 

- Sexe 
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Chronologie : 

- Date et heure : 

o Ictus 

o Admission du patient 

o Login médecin senior sur dossier 

o Transfert vers une autre unité 

o Décès si survenu 

- Délai : 

o Ictus-arrivée au SAU 

o Arrivée SAU-login sénior 

o Arrivée SAU-1ère imagerie cérébrale 

o Arrivée SAU-transfert 

o Arrivée SAU-2ème imagerie cérébrale 

o Arrivée SAU-décès 

 

- Mode d’admission et orientation de sortie : 

o Mode d’admission :  

▪ SMUR 

▪ VSAV 

▪ Ambulance privée 

▪ Moyen personnel 

o Orientation de sortie : 

▪ Réanimation 

▪ Neurochirurgie 

▪ Unité neuro-vasculaire 
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▪ Gériatrie 

▪ Soins palliatifs 

▪ UHCD 

▪ UMPU 

▪ Domicile 

- Antécédents : 

o Tabac 

o Exogénose 

o Hépatopathie 

o HTA 

o Dyslipidémie 

o Diabète 

o Insuffisance rénale chronique 

o AVC ischémique 

o AVC hémorragique 

o Démence 

o Cancer 

o Trouble hématologique 

o Chirurgie carotide 

o Substances illicites 

- Traitements quotidiens : 

o Anticoagulants : 

▪ AVK 

▪ AOD type anti-Xa 

▪ AOD type Dabigatran 
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▪ HBPM 

o Anti-agrégants plaquettaires 

▪ Kardegic 

▪ Clopidogrel 

▪ Ticagrelor 

▪ Bithérapie associant Kardegic et un autre AAP sus-cité 

o Anti-hypertenseur 

o Sympathicomimétique 

- Clinique : 

o Score GCS 

o Score NIHSS 

o Epilepsie active 

o Aggravation (corrélée à l’évolution du score GCS) 

o Hyperthermie >38,1° 

- Surveillance paraclinique : 

o Glycémique (prescrite) 

o Glycémie capillaire admission 

o Electrocardiogramme 

o Pression artérielle : 

▪ H0 (à l’admission) 

▪ H1 

▪ H6 

▪ H24 
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o Biologie : 

▪ Hémoglobine 

▪ Plaquettes 

▪ Temps de Prothrombine 

▪ INR 

▪ Temps de céphaline activé 

▪ Glycémie biologique 

▪ Natrémie 

▪ Urée plasmatique 

▪ Créatinine plasmatique 

▪ Troponine 

- Imagerie : 

o Type 

▪ Scanner cérébral sans injection 

▪ Scanner cérébral avec injection de produit de contraste 

▪ IRM cérébrale protocole UNV 

o Localisation 

▪ Supra ou infra-tentorielle 

▪ Noyaux gris centraux, thalamus, cortico-sous-cortical, tronc 

cérébral, cervelet 

▪ Hémorragie Intra-ventriculaire 

▪ Effet de masse 

▪ Spot sign 

- Score ICH 
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- Etiologie : 

o Primaire : 

▪ HTA/AAC 

o Secondaire 

▪ Antithrombotique/anticoagulant 

▪ MAV 

▪ Métastase 

- Traitement initié au SAU : 

o Traitement anti-hypertenseur administré par voie intraveineuse 

▪ Nicardipine 

▪ Urapidil 

o Insuline par voie intraveineuse 

o Réversion des médicaments anticoagulants : 

▪ Praxbind® 

▪ PPSB et dose usitée 

▪ Vitamine K 

▪ Sulfate de protamine 

o Traitement anti-hypertenseur oral (poursuite prescription domicile) 

o Traitement anti-diabétique oral (poursuite prescription domicile) 

- Ethique : 

o Décision de LATA au SAU 
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V. Critères de jugement 

 

Principal  

Proportion de patients, admis pour une HIC atraumatique, ayant atteint la pression 

artérielle systolique cible 1 heure après l’admission définie comme inférieure à 

140mmHg par l’ESO. 

Secondaires 

- Proportion de patients, admis pour une HIC atraumatique, ayant une pression 

artérielle systolique cible 6 heures et 24 heures après l’admission définie 

comme inférieure à 140mmHg par l’ESO. 

- Proportion de patients ayant atteint la cible glycémique <1,8g/L associé à une 

prescription adéquate d’insuline.  

- Corrélation entre les facteurs étudiés et la mortalité dans la population étudiée  

- Corrélation entre le score ICH calculé et la mortalité dans l’ensemble de la 

population étudiée 

- Proportion de réversion adéquate chez les patients sous AOD et AVK aux 

doses recommandées. 

- Corrélation entre la mortalité et le volume hémorragique. 
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VI. Analyse statistique 

 

Les distributions des variables quantitatives ont été synthétisées par leurs 

moyennes accompagnées de l'écart-type ou par leurs médianes et intervalles 

interquartiles en fonction de leur normalité. Les variables qualitatives ont été décrites 

par leurs effectifs et proportions pour chacune des modalités. 

 

Des analyses comparant les patients décédés aux patients non décédés ont ensuite 

été effectuées 

L'association entre deux variables qualitatives a été testée par un test de Chi-2 

lorsque les conditions de validité étaient respectées, sinon au moyen d'un test exact 

de Fisher. Si les conditions de validité étaient respectées, l'association entre variables 

quantitatives et qualitatives a été évaluée à l'aide d'un test de Student, sinon, 

l'association a fait l'objet d'un test de Kruskal Wallis (équivalent au test de Wilcoxon 

pour deux groupes). La recherche de ces associations est exploratoire, aucune 

correction n'a donc été appliquée. Le risque alpha a ici été fixé à 0.05. 

Les associations entre score ICH et mortalité et volume hémorragique et mortalité ont 

été explorées par calcul de l'aire sous la courbe sensibilité/spécificité (ou courbe ROC) 

à l'aide du package pROC. L'aire sous la courbe est présentée avec un intervalle de 

confiance à 95%. 

Les analyses ont été réalisées avec le logiciel R version 3.6.1. 
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VII. Modalités éthiques 

 

Notre étude n’a pas été présentée au comité de protection des personnes du 

fait de son caractère rétrospectif, analytique et non interventionnel.  

Dans le cadre de la Loi Informatique et Liberté, l’étude a fait l’objet d’une déclaration 

de conformité au délégué à la protection des données du GHT de l’Artois, Mme 

Robillard Pascale, mais n’a pas nécessité de déclaration à la Commission Nationale de 

l’Informatique et des Libertés. 
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RÉSULTATS 
 

 

I. Données générales 

 

Population 

Du 1er janvier 2016 et le 31 décembre 2017, 258 patients ont été admis au sein 

du CH de Béthune pour une HIC. Après vérification des critères d’inclusion 133 ont été 

exclus : 20 HIC étaient d’origine traumatique, 23 ne transitaient pas via le SAU (14 HIC 

diagnostiquées dans les étages, 6 admissions directes (3 en UNV, 3 admissions 

directes en réanimation), 30 HIC n’étaient pas intra-parenchymateuses (17HSD, 1 

HED, 12 HSA), 45 étaient des transformations secondaires d’un AVC ischémique, 9 

erreurs de cotation étaient relevées, 5 dossiers étaient récurrents, 1 nouveau-né était 

exclu. 

Au total, 125 patients ont été inclus dans notre étude selon le diagramme présenté sur 

la figure 1. 

Figure 1. Diagramme des inclusions 

 
Abréviations : CIM-10 : classification internationale des maladies 10ème révision ; HIC : 
hémorragie intra-cérébrale ; HSD Hématome sous-dural ; HED Hématome extra-
dural ; HSA Hémorragie sous-arachnoïdienne 
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Les caractéristiques cliniques de la population ainsi que leurs traitements sont 

détaillées ci-dessous dans le tableau 2. 

 

Tableau 2. Caractéristiques de la population 
 

 

Caractéristiques démographiques  
Age, moy ± DS       70 (15.13)  
Sexe féminin, n (%)          62 (49.6)   
Facteurs de risque  
HTA, n (%)          86 (68.8)   
Diabète, n (%)          24 (19.2)   
Dyslipidémie, n (%)          46 (36.8)   
Tabac, n (%)          18 (14.4)   
Exogénose chronique, n (%)          19 (15.2)   
Hépatopathie, n (%)           4 (3.2)   
Trouble hématologique, n (%)           4 (3.2)   
Insuffisance rénale chronique 
(DFG<45mL/min/1.73m2), n (%)           3 (2.6)  

 

Démence, n (%)          15 (12.0)   
AVC ischémique, n (%)          23 (18.4)   
AVC hémorragique, n (%)          16 (12.8)   
Cancer, n (%)  

Rémission          10 (8.0)   
Actif intracérébral           2 (1.6)   
Actif localisation extra-cérébrale           5 (4.0)   

Chirurgie carotidienne, n (%)           2 (1.6)   
Traitements au domicile  
Anticoagulants, n (%)  

AVK          17 (13.6)   
Anticoagulants oraux anti-Xa          12 (9.6)   
Dabigatran           2 (1.6)   
HBPM           1 (0.8)   

Anti-agrégant plaquettaire, n (%)  
Aspirine          30 24.0)   
Clopidogrel           3 (2.4)   
Double anti-agrégation           3 (2.4)   

Anti-hypertenseurs, n (%)          80 (64.0)   
Clinique    
Glasgow Coma Scale (GCS), n (%)    

GCS 3-7          26 (20.8)   
GCS 8-13          35 (28.0)   
GCS 14-15          64 (51.2)   

GCS, médiane [IQ] 
     

  14.00 [10.00, 15.00] 
 

Aggravation neurologique, n (%)          32 (25.8)   
Epilepsie, n (%)          12 (9.8)   
Fièvre, n (%)           6 (4.9)   
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Pression artérielle    
A l'admission    

PAS, moy ± DS      169 (34.91)  
PAD, moy ± DS       91 (21.99)  
PAM, moy ± DS 117 (23,96)  

A 1 heure    
PAS, moy ± DS      158 (36.99)  
PAD, moy ± DS       87 (21.21)  
PAM, moy ± DS 110 (24,08)  

A 6 heures    
PAS, moy ± DS      147 (23.22)  
PAD, moy ± DS       83 (19.96)  
PAM, moy ± DS 105 (19,18)  

A 24 heures    
PAS, moy ± DS      146 (23.44)  
PAD, moy ± DS       84 (18.95)  
PAM, moy ± DS 105 (18,20)  

Score ICH, médiane [IQ]        2.00 [1.00, 3.00]  
Thérapeutiques prescrites    
Antihypertenseurs IV, n (%)          63 (50.4)   
Insuline IV, n (%)          15 (12.0)   
Anti-hypertenseur per os, n (%)          22 (17.6)   
Anti-diabétique per os, n (%)           3 (2.4)   
Réversion hémostatique  

Praxbind®, n (%)           1 (1.1)   
PPSB, UI/kg, n (%)  

25UI/kg 11 (10.8)  
50UI/kg 2 (2.0)  

Vitamine K, n (%) 12 (9.6)  
Transfusion plaquettaire, n (%) 0 (0)  
Protamine, n (%) 0 (0)  

Surveillance prescrite  
Glycémie capillaire, n (%)          25 (20.0)   
ECG, n (%)         125 (100.0)   
Biologie  
Hémoglobine, g/dL, moy ± DS       14 (1.87)  
Plaquettes, G/L, moy ± DS      230 (95.69)  
TP, %, mediane [IQ] 98.00 [83.50, 100.00]  
INR sous AVK, moy ± DS        3 (1.29)  
TCA, s, moy ± DS       35 (9.07)  
Glycémie biologique, g/L, moy ± DS        1.46 (0.53)  
Glycémie capillaire, g/L, moy ± DS        1.45 (0.49)  
Natrémie, mmol/L, moy ± DS      138 (4.48)  
Urée, g/L, moy ± DS        0.40 (0.21)  
Créatinine, mg/L, moy ± DS        8.54 (4.32)  
Etiologie, n (%)  
Indéterminée          33 (26.4)   
Primaire          39 (31.2)   
Secondaire          53 (42.4)   
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Dans notre population, l’âge moyen était de 70±15ans IC95% [67,5-72,8]. Le 

sexe ratio est quasi égal à 1. Le mode d’entrée était dans plus de la moitié des cas via 

un SMUR. 

 

Parmi les traitements modifiant la crase sanguine, les anti-agrégants 

plaquettaires étaient présents chez 30 patients sous forme d’Aspirine (24%), 3 étaient 

sous Clopidogrel (3%) et 3 étaient sous double anti-agrégation plaquettaire (3%).  

Parmi les anticoagulants, 17 patients étaient sous AVK (14%), 12 étaient sous 

anticoagulants oraux directs à activité anti-Xa (Rivaraxaban, Apixaban) (10%), 2 

étaient sous Dabigatran (2%) et 1 était sous héparine à bas poids moléculaire (1%). 

 

Parmi les facteurs de risque retrouvés au sein la population, on a un échantillon 

avec 86 patients hypertendus (69%), 24 diabétiques (19%), 18 patients tabagiques 

(14%), 19 éthyliques chroniques (15%) et 15 déments (12%).  

On note également 23 patients avec un antécédent d’AVC ischémique (18%), 16 avec 

un antécédent d’AVC hémorragique (13%) et 2 patients avec un cancer actif 

intracérébral (2%).  

 

Concernant la pression artérielle : la PAS moyenne était de 169±35mmHg 

IC95%[162,7-175, 3], 158±37mmHg IC95%[150,4-165,7], 147mmHg±23mmHg 

IC95%[142,8-151,9], 146±23mmHg IC95%[141,2-151], à l’admission, à H1, à H6 et 

H24 respectivement. 

 

A la prise en charge initiale, 5% de la population était hypertherme (défini 

comme une température centrale>38,1°), et 10% avait une épilepsie active. 
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Le score médian du GCS était de 14 (10-15) dont la moitié ayant un score 

compris entre 14 et 15, un tiers entre 8 et 13, enfin 20% avait un score strictement 

inférieur à 8. 

 

L’aggravation neurologique, définie comme la perte d’au moins un point sur le 

score de Glasgow validée par le même médecin sur les 6 premières heures, est 

relevée chez 32 patients. 

 

D’un point de vue biologique, parmi les patients sous AVK, l’INR moyen était de 

3±1,29 IC95% [2,3-3,7] 

La glycémie capillaire moyenne était mesurée à 1,45±0,49 IC95%[1,4-1,5] avec 10% 

de données manquantes. 

 

Au sujet de l’imagerie réalisée, les données sont présentées dans le tableau 3. 

85 patients (68%) ont bénéficié d’un scanner cérébral sans injection de produit de 

contraste, 38 (30%) ont eu une IRM cérébrale et enfin 2 (2%) ont eu un scanner avec 

injection de produit de contraste. 

Le volume hémorragique médian mesuré était de 18,73cm3 (5,56-48,6). 

42% des HIC spontanées intéressaient une zone cortico-sous-corticale, 19% les 

noyaux gris centraux associés à une atteinte thalamique, 16% les noyaux gris 

centraux, 7% le tronc cérébral, 6% le thalamus et le cervelet.  

Une étiologie secondaire est retrouvée chez 53 patients soit 42% de la population 

étudiée dont 89% rattachée à la prise d’un traitement antithrombotique.   

 

 

 

 



39 

 

Tableau 3. Caractéristiques de l’imagerie 
 

Type d'imagerie, n (%) 

TDMc SPC          85 (68.0)  

IRMc          38 (30.4)  

TDMc APC           2 (1.6)  

Localisation 

CSC          52 (41.6)  

NGC+thalamus          24 (19.2)  

NGC          20 (16.0)  

TC           9 (7.2)  

Thalamus           8 (6.4)  

Cervelet           8 (6.4)  

NGC+Thalamus+TC          2 (1,6)  

CSC+NGC+Thalamus           1 (0.8)  

Ependymaire           1 (0.8)  

Volume, médiane [IQ]       18.73 [5.56, 48.60] 

HIV, n (%)          60 (48.0)  

Effet de masse, n (%)          76 (60.8)  

Abréviations : TDMc SPC, tomodensitométrie cérébrale sans produit de contrast ; 
TDMc APC, tomodensitométrie cérébrale avec produit de contraste ; CSC, cortico-
sous-cortical ; NGC, noyaux gris centraux ; TC, tronc cérébral ; HIV, hémorragie intra-
ventriculaire 
 

 

Le score pronostic ICH médian était de 2 (1-3). 

 

Concernant le devenir des patients, celui-ci est présenté dans le tableau 4. La 

grande majorité 62% sont allés en unité neurovasculaire dans le service de neurologie 

du CH, 15% sont restés aux urgences dans le secteur UHCD, 11% ont été admis en 

réanimation, 6% ont été transférés en neurochirurgie au CHRU de Lille. 

La mortalité intra-hospitalière était de 37%. Le délai médian de décès était de 11 jours. 
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Tableau 4. Devenir de la population 
  

Hospitalisation en unité neurovasculaire, n (%) 78 (62.4) 

Hospitalisation en UHCD, n (%) 17 (13.6) 

Hospitalisation en réanimation, n (%) 14 (11.2) 

Hospitalisation en gériatrie, n (%) 2 (1.6) 

Hospitalisation en UPU, n (%) 1 (0.8) 

Transfert en neurochirurgie, n (%) 7 (5.6) 

Transfert en soins palliatifs, n (%) 2 (1.6) 

Retour à domicile, n (%) 2 (1.6) 

Décision de LATA, n (%) 19 (5.2) 

Décès intrahospitalier, n (%) 46 (36.8) 

Aux urgences, n (%) 17 (13.6) 

En secteur conventionnel ou réanimation, n (%) 29 (23.2) 

Délai, j, médiane [IQ] 4 [1, 9,5] 

 

Délais : 

Le délai médian entre l’ictus et l’arrivée au SAU était de 100min [72, 153,5]. Sur 

78 dossiers, l’heure du début de l’ictus n’était pas disponible. 

Le délai médian entre l’admission du patient et le logging informatique d’un médecin 

était de 17min [7, 41]. 

Le délai médian entre l’admission et l’imagerie cérébrale était de 46min [22, 94]. 

Enfin, le délai médian entre l’admission et le transfert vers un service d’hospitalisation 

était de 368min [201, 1071]. 

 

Le temps médian entre l’admission et le décès au sein des urgences est 639minutes 

(404, 2044) soit un peu moins de 11 heures. Pour les patients hospitalisés au CHB et 

décédés dans un service conventionnel ou en réanimation, le délai médian est de 8 

jours (4, 18). 

En uniformisant l’unité temporelle, le délai médian de décès des patients hospitalisés 

pour HIC spontanées est de 4 jours (1, 9,5) 
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II. Objectifs 

 

Principal  

Dans seulement la moitié des cas (50,4%), une prescription informatique 

adéquate de Nicardipine était signée. 

La cible tensionnelle était atteinte chez 27 patients (29%). 

On remarque 26% de données manquantes concernant la PAS à 1 heure. 

 

Secondaires  

• Pression artérielle systolique cible 6 heures après le début de la prise en 

charge : 

33 patients (32%) ont atteint la cible de 140mmHg de PAS 

A 24 heures de l’admission, 38 patients (42%) ont atteint la cible. On note 28% de 

données indisponibles.  

 

• Cible glycémique et prescription adéquate : 

15 patients (12%) ont une insulinothérapie intraveineuse prescrite et 74 patients 

sont dans la cible glycémique (76%). 

On note 22% de données manquantes concernant la glycémie dans le dossier 

informatisé. 
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• Réversion des traitements anticoagulants : 

Dans notre cohorte, la vitamine K a été délivrée à 12 patients (71%), le Praxbind® 

a été administré chez un patient (50%) et du PPSB a été prescrit pour 13 patients 

(45%). 

Le PPSB à 25UI/kg a été fait chez 11 patients et à la posologie de 50UI/kg chez 2 

patients. 

3 patients soit 25% de l’effectif sous AOD anti-Xa a reçu une demi-dose de PPSB au 

lieu d’une pleine dose. 

2 patients sous AVK n’ont reçu qu’une dose de vitamine K sans co-administration de 

PPSB. 

La proportion de réversion selon les recommandations est adéquate chez 11 patients 

soit 34,4% de notre sous-population sous anticoagulant. 

On note une abstention de toute thérapeutique de réversion dans 50% des cas. 

 

• Corrélation entre facteurs étudiés et mortalité 

L’ensemble des données est exposé dans le tableau 5 à retrouver dans la partie 

annexe. 

Dans cette cohorte de patients, on constate que l’âge est associé significativement 

à une mortalité accrue avec un âge moyen de 67±16 vs 75±12ans (p=0,006).  

Concernant la pression artérielle, on retrouve une association significative avec 

l’antécédent d’hypertension ainsi qu’avec la prise au long cours d’un traitement 

antihypertenseur (p=0,003). 
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Concernant les mesures tensionnelles réalisées au SAU, une PAS plus basse à 

l’admission (définie comme H0) est associée à une plus forte mortalité, 174±32 vs 

160±38mmHg (p=0,021). Cette tendance est significativement retrouvée à 1h et à 6h 

avec respectivement des PAS moyennées à 165±38 vs 143±31mmHg (p=0,008) et 

151±22 vs 139±25mmHg (p=0,016). 

Concernant la PAD, on retrouve de manière significative une association entre PAD 

plus basse et mortalité à 1h et à 6h avec respectivement 91±21 vs 78±18mmHg 

(p=0,006) et 87±20 vs 76±17mmHg (p=0,009). 

Concernant la PAM, on retrouve une association statistiquement significative entre 

PAM plus basse à 1h et surmortalité avec 115±24 vs 99±21mmHg (p=0,003). Une 

même tendance est observée à 6h mais non significative 108±19 vs 97±18mmHg 

(p=0,005). 

La non-instauration d’un traitement anti-hypertenseur par voie intraveineuse est 

associée à une mortalité plus élevée, 72% de l’échantillon décédé n’en ont pas eu 

(p<0,001). 

Concernant l’imagerie, un volume médian calculé plus important est associé de 

manière significative à une surmortalité, 11,44 (3,91-29,41) vs 58,55cm3 (14,74-

120,12). La présence d’une hémorragie intraventriculaire ainsi que d’un effet de masse 

est retrouvée respectivement dans 85% et 89% de l’échantillon décédé (p<0,001). 

La localisation est associée à une mortalité plus élevée (p=0,001) avec près de 40% 

intéressant à la fois les ganglions de la base et le thalamus. 

A propos des scores, une échelle de Glasgow plus faible à l’admission 15 (13-

15) vs 6 (4-10), un score ICH plus élevé 1,14±0,97 vs 3,26±1,44 et une aggravation 

neurologique (64%) sont associés significativement à une surmortalité (p<0,001). 
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Enfin, les antécédents de dyslipidémie (46% dans le groupe décédé, p=0,002), 

les troubles de l’hémostase par mutation génétique (100%, p=0,017), la prise d’un 

traitement anticoagulant (41%, p=0,010) sont associés à une mortalité plus élevée. 

On notera d’un point de vue biologique, la significativité statistique de la valeur 

du TP avec une valeur en moyenne de 89% vs 75% (p=0,004). 

 

• Corrélation entre score ICH calculé et mortalité 

La performance du score ICH a été étudiée dans le sous-groupe de patients 

décédés soit 46 patients.  

Il n’y avait pas de données manquantes. 

Une courbe ROC a été réalisée retrouvant une aire sur la courbe de 0,873 

IC95%[0,807-0,938]. 
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• Corrélation entre volume hémorragique et mortalité 

Il existait une différence statistiquement significative avec un volume médian 

mesuré à 58,55cm3 (14,74-120,12) vs 11, 44cm3 (3,91-29,41) dans la population 

d’étude décédée. 

Afin d’analyser les performances du volume en imagerie, une courbe ROC a été 

réalisée. On retrouve une aire sous la courbe égale à 0,787 IC95%[0,700-0,873]. 

Une valeur seuil de volume à 90cm3 a une spécificité de 100% IC95%[0,95-1], une 

sensibilité de 37% IC95%[0,23-0,52], une valeur prédictive positive de 100% 

IC95%[0,8-1] et une valeur prédictive négative de 73% IC95%[0,64-0,81]. 
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DISCUSSION 
 

 

Concernant la pression artérielle systolique cible de 140mmHg, le respect des 

recommandations européennes et internationales (67,69,70,72) reste perfectible car 

conforme dans 29% des cas à 1 heure puis 32% et 42% respectivement à 6 et 24 

heures. Cependant, le protocole local de notre CH rédigé en 2015 prévoit une cible 

systolique à atteindre de 150mmHg avec une prescription informatique automatisée 

de Nicardipine dans le cadre d’un AVC hémorragique. On remarque alors que les 

valeurs tensionnelles moyennes relevées sont, par ordre chronologique, de 

158±37mmHg puis 147±23mmHg et enfin 146±23mmHg. Ainsi, la cible selon le 

protocole local est atteinte après 1h et 24h et n’est donc pas très éloignée en valeur 

absolue de la cible recommandée citée. 

 

La corrélation statistiquement significative entre PAS plus basse et mortalité à 

H0, H1 et H6 est au premier abord en contradiction aux recommandations. Cependant, 

ces dernières ont été rédigées à la suite de deux grosses études internationales 

randomisées que sont INTERACT2 en 2013(73) et ATACH-2 en 2016(74). En 

regardant les caractéristiques des populations de ces études, l’échelle de coma, ou 

score de Glasgow, est respectivement à une médiane de 14 pour la première et à 80% 

supérieure à 12 pour la seconde. Ces recommandations sont donc de facto dérivables 

pour une population avec des troubles de vigilance modérés.  

Les patients admis avec des troubles de vigilance sévères justifient une prise en 

charge neurochirurgicale intensive avec, entre autres, un monitorage continu de la 

pression intracérébrale. 
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Dans notre cohorte, on observe dans le groupe décédé un score de Glasgow médian 

à 6 contre 15 dans le groupe survivant. De plus, on note une prévalence trois fois 

supérieure d’HIV, deux fois plus d’effet de masse et un volume hémorragique six fois 

plus important. On sait que ces trois facteurs sont indépendamment associés à une 

élévation de la pression intracrânienne cérébrale (75). 

De manière physiologique, la pression de perfusion cérébrale est définie comme la 

différence entre la pression d’entrée de la circulation cérébrale représentée par la 

pression artérielle moyenne (PAM) et la pression de sortie représentée par la pression 

intracrânienne (PIC) (76). 

Dans notre cohorte, on note une PAM (également valable pour la PAS et la PAD) 

systématiquement plus basse à H0, H1 et H6 dans le groupe décédé. Ainsi, la pression 

de perfusion cérébrale est très probablement drastiquement diminuée expliquant in 

fine une mortalité plus élevée. 

 

Aujourd’hui les experts s’accordent à dire que les données de la littérature sont 

relativement fortes pour recommander une diminution agressive de la pression 

artérielle (cible de PAS entre 130 et 140mmHg) dans les 6h de l’ictus pour la plupart 

des patients souffrant d’une HIC car elle est simple, pratique et  sûre (2,77). 

La cible exacte reste encore à déterminer dans les études futures.  
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On peut citer l’étude de Vemmos & al. (78) dans laquelle l’effet de la pression artérielle 

sur la mortalité précoce (1mois) ou tardive (1an) semble suivre une répartition en U. 

Le nadir pour la PAS est situé entre 121 et 140mmHg tandis que celui de la PAD est 

situé entre 81 et 90mmHg. Concernant la PAS, pour chaque diminution de 10mmHg, 

au-dessous du point U, le risque relatif de mortalité à 1 mois et à 1an augmente 

respectivement de 28.2% et 17.5%. Pour chaque augmentation de 10mmHg de la 

PAS, au-dessus du point U, ce risque augmente respectivement de 10.2% et 7.2%. 

Concernant la PAD, le risque de mortalité est de 17.2% dans le nadir tandis que par 

comparaison, ce risque est de 45.8% si PAD<61mmHg et de 50% si PAD>120mmHg. 

 

Au sujet de la cible glycémique, on note que les trois-quarts de notre effectif 

sont dans la cible glycémique à leur admission. En revanche, on remarque que 

seulement 20% des patients font l’objet d’une prescription informatisée de surveillance 

glycémique, ce qui est évidemment perfectible. 

Cependant, on peut estimer que cette surveillance est probablement réalisée de 

manière plus importante en dehors de toute prescription informatisée par le personnel 

infirmier car s’inscrivant dans une surveillance habituelle de tout patient en urgence 

neuro-vasculaire et diffusée dans un protocole interne à l’hôpital avec la prévention 

usuelle des ACSOS(3). 

L’intérêt d’une surveillance intensive n’est plus à démontrer dans cette hyperglycémie 

de stress résultant d’une part de la libération excessive d’hormones de contre-

régulation (cortisol, catécholamines, GH, glucagon) et d’autre part de la surproduction 

de cytokines pro-inflammatoire de l’immunité innée (TNF-α, interleukine-1 et 

interleukine-6) (79). 
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Il a été démontré que l’hyperglycémie chez les patients en soins critiques est associé 

à une surmortalité (80). 

Dans les HIC, selon l’étude de Godoy & al., environ 60% des patients (dont 50% de 

diabétique) développeront une hyperglycémie en réponse au stress dû à l’HIC. Cette 

hyperglycémie est principalement rencontrée lors des 72 premières heures après quoi 

la glycémie se normalise chez 33% de ces mêmes patients.  

Elle est associée à une plus grande largeur de l’hématome, à une expansion 

hémorragique, à un œdème périphérique. C’est un facteur indépendant de mortalité, 

avec une augmentation de 33% du risque, chez les diabétiques et les non diabétiques 

(54).  

L’hyperglycémie est également un facteur de pronostic fonctionnel péjoratif (mRS>3) 

chez les non diabétiques (55). 

 

Dans le sous-groupe sous traitement anticoagulant, on note que seul un tiers 

de l’effectif bénéficie d’une réversion adéquate comme définie par les 

recommandations internationales. La moitié des patients n’ont reçu aucun traitement. 

Ces résultats sont bien sûr à améliorer à l’avenir dans le service. 

Cependant, on peut nuancer ces analyses quand on regarde les caractéristiques des 

patients où l’abstention thérapeutique était décidée, comparées à une réversion quelle 

qu’elle soit. Ainsi le score Glasgow était de 6 vs 13, le volume hémorragique médian 

était de 55 vs 20cm3, le taux d’HIV était comparable à 70%, la mortalité de 70% vs 

50%. 

Dans l’étude de Broderick et al. (62), un score Glasgow inférieur ou égal à 8 associé 

à un volume hémorragique supérieur à 60cc prédisait une mortalité de 91% et de 74% 

si le volume était compris entre 30 et 60cc. 
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Ainsi l’abstention thérapeutique a pu être guidée chez le clinicien par le pronostic vital 

péjoratif à court et moyen terme. 

 

Au sujet des facteurs de risque de mortalité démontrant une association 

statistiquement significative observée dans notre cohorte, ceux-ci sont consistants 

avec les données de la littérature (81). On note tout de même une association non 

significative avec une surmortalité avec les anti-agrégants plaquettaires (p=0,119) 

ainsi qu’avec les anticoagulants (p=0,010). Cette association a été démontrée dans de 

multiples études et validée dans une méta-analyse pour les anti-agrégants 

plaquettaires (82). Au sujet des anticoagulants, l’association à une surmortalité n'est 

plus à démontrer (83). Les anticoagulants oraux directs à activité anti-Xa avaient 

montré dans les études de mise sur le marché dans la fibrillation atriale non valvulaire, 

un risque moins élevé d’HIC en comparaison des AVK. Ce risque annuel était de 0,5% 

vs 0,7% pour le Rivaroxaban dans l’étude ROCKET (84) et de 0,24% vs 0,47% pour 

l’Apixaban dans l’étude ARISTOTLE (85). 

 

Concernant l’imagerie, les facteurs de risque de mortalité sont bien ceux 

retrouvés dans la littérature avec la localisation, un volume hémorragique plus 

important, la présence d’une HIV et l’effet de masse qui ont une association 

statistiquement significative dans notre cohorte (86). 

La localisation des HIC est superposable avec les données récentes avec tout de 

même une proportion un peu plus élevée d’hémorragies lobaires dites cortico-sous-

corticales dans notre cohorte (28). 

L’imagerie réalisée était dans 70% des cas un scanner cérébral sans injection de 

produit de contraste, 28% une IRM et seulement dans 2% un scanner cérébral injecté. 
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D’après Bekelis et al. (87), les caractéristiques et les facteurs de risque du patient 

admis pour un HIC doivent guider l’imagerie demandée. Les facteurs de risque 

associés à une malformation vasculaire sont les suivants : l’âge inférieur à 65ans, le 

sexe féminin, l’absence d’antécédent de tabagisme, l’absence d’antécédent 

d’hypertension, une HIV isolée. 

A l’inverse les patients de plus de 65ans, hypertendus avec une hémorragie localisée 

dans le cervelet ou dans les ganglions de la base n’ont jamais révélé de malformations 

sous-jacentes. 

Ces résultats étaient également retrouvés 3ans auparavant par Delgado et al. (88) 

avec comme facteurs de risque de malformation vasculaire sous-jacente associé de 

manière significative en plus de ceux-ci cités, la localisation lobaire et l’absence 

d’antécédent de trouble de la coagulation. 

 

Ainsi, devant la présence des facteurs de risque sus-cités, une IRM ou un scanner 

cérébral injecté devrait être réalisé. 

Par ailleurs, l’apport du scanner injecté permet de prédire l’expansion de l’hématome 

(définie comme une augmentation absolue de 6mL ou relative de 33% ou plus de 

volume par rapport au scanner initial) s’il existe un spot-sign correspondant à une fuite 

de produit de contraste au sein de l’hémorragie (89). Ce signe prédictif d’aggravation 

du volume n’a jamais été recherché dans notre cohorte et permettrait de guider la 

surveillance rapprochée et l’orientation éventuelle vers un centre de neurochirurgie. 
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Le score ICH dérivé calculé dans notre cohorte a une excellente discrimination 

avec une aire sur la courbe de 0,873 IC95%[0,807-0,938]. Ce score simple et 

reproductible, développé par Hemphill et al., a été validé pour la mortalité à 30jours et 

le pronostic fonctionnel (échelle modifiée de Rankin, mRS) à 30jours, 3 mois, 6 mois 

et 12 mois après l’ictus (5,90). 

 

A l’aide de la courbe ROC du lien entre mortalité et volume hémorragique, on 

obtient une aire sous la courbe avec une discrimination très acceptable calculée à 

0,787 IC95% [0,700-0,873]. Une valeur seuil de volume à 90cm3 a une spécificité de 

100% IC95%[0,95-1] et une valeur prédictive positive de 100% IC95%[0,8-1]. 

La spécificité pour un volume de 60 cm3 est quant à elle de 95%. Ces données 

corroborent les données de la littérature (62). 

Le volume peut être estimé de manière simple par la méthode ABC/2 validée dans une 

méta-analyse (71) ou mieux encore par la volumétrie automatisée si le logiciel 

d’exploitation des images le permet. 

Ainsi un volume supérieur à 60cc voire supérieur à 90cc permettrait d’informer au 

mieux les familles quant au pronostic sombre du patient et aiderait le clinicien dans la 

décision d’engager une réanimation en vue d’un prélèvement multiple d’organes. 

Limites de notre étude 

Le caractère rétrospectif et monocentrique induit un biais de sélection et de 

subjectivité liées à la qualité de renseignement du dossier clinique, aux prescriptions 

informatisées effectuées et au codage informatique. Enfin, son effectif limité ne permet 

pas la réalisation d’une analyse multivariée par manque de puissance. 
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Perspective d’avenir 

Tout d’abord ce travail de thèse permettra la modification du protocole des HIC 

spontanées avec une cible de PAS dorénavant établie à 140mmHg après une heure 

du début de la prise en charge. 

Cette cible s’adressera pour des patients ayant des troubles de vigilance léger à 

modéré à l’admission (GCS≥9). 

La réduction ne devra pas dépasser 60mmHg la première heure comme le suggère la 

récente analyse pré-planifiée de mise en commun des données des patients de l’étude 

INTERACT2 et ATACH-2 (77). 

Le modèle du service pourrait s’inspirer du protocole implémenté à l’hôpital 

royal Salford de Manchester dans le cadre de l’étude ABC-ICH ayant permis une 

réduction de 11% (p=0,003) de la mortalité à 30jours (91). 

Ce protocole reprend un schéma simple ABC avec A pour la réversion des 

anticoagulants (« anticoagulant reversal ») dans les 90min suivant l’arrivée du patient 

aux urgences, B pour la diminution de la pression artérielle (« Blood pressure 

lowering ») dans un délai d’une heure après la pose du cathéter et enfin C pour la 

sélection des patients à référer au neurochirurgien (« care pathway »). 

Ce dernier point veut référer au neurochirurgien les patients ayant précédemment une 

capacité fonctionnelle pré-morbide bonne (définie comme mRS≤2 c’est-à-dire 

indépendant de toute assistance dans les activités quotidiennes) associé à un des 

points suivants : 

- Score de Glasgow<9 

- Hématome de la fosse postérieure 

- Obstruction 3ème ou 4ème ventricule 

- Volume hémorragique (estimé via ABC/2) > 30ml 
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Enfin, l’apport grandissant de l’échographie à la médecine d’urgence permettrait 

d’implémenter le doppler transcrânien et la mesure du diamètre du nerf optique chez 

les patients ayant un pronostic fonctionnel prémorbide bon (mRS≤2) admis avec des 

troubles de vigilance sévères.  

Ces mesures permettraient de guider plus précocement le patient vers un plateau de 

neurochirurgie, d’instaurer une osmothérapie avant même l’apparition clinique d’un 

engagement cérébral ou encore guider la prise en charge tensionnelle optimale pour 

assurer une pression de perfusion cérébrale suffisante. 

Concernant la mesure du diamètre du nerf optique, un diamètre mesuré inférieur à 

0,48cm a une sensibilité de 96% et une VPN de 99% pour une PIC normale soit 

inférieure à 20mmHg. Un diamètre supérieur ou égale à 0,59cm a une spécificité de 

100% et une VPP de 96% pour une PIC supérieure à 20mmHg. (92) 

L’échographie permet la détection des HIC sous la forme d’une masse hyperéchogène 

avec une sensibilité de 94%, une spécificité de 95%, une VPP de 91% et une VPN de 

95% (93). 

Ract et al. (94) ont démontré que le doppler transcrânien de l’artère cérébrale moyenne 

par fenêtre trans-temporale est jugé anormal et corrélé à une pression de perfusion 

cérébrale insuffisante si 2 des 3 valeurs suivantes sont retrouvées : une vélocité 

moyenne<30cm/s, une vitesse diastolique<20cm/s, un index de pulsatilité >1,4. 
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On pourrait aussi imaginer en pré-hospitalier, l’application de ces mesures afin de 

diagnostiquer précocement une HIC puisque ces dernières sont plus à risque 

d’entraîner une élévation de la PIC contrairement aux AVC ischémiques et ainsi 

instaurer un traitement anti-hypertenseur par voie intraveineuse avant même l’arrivée 

au SAU. 

Concernant les thérapeutiques, on regardera avec attention les prochaines études 

traitant de l’utilisation de l’acide tranexamique dans les HIC (95). 
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CONCLUSION 
 

 

 

Notre étude a permis de montrer qu’au sein de notre structure, seulement un tiers des 

patients diagnostiqués avec une HIC spontanée atteignent une cible tensionnelle de 

140mmHg à une heure. 

Ce travail s’accompagnera d’une modification de nos pratiques avec l’implémentation 

d’un nouveau protocole et d’une sélection plus accrue des patients éligibles à une prise 

en charge neurochirurgicale. 

Une discussion sera effectuée avec nos confrères radiologues afin de redéfinir le type 

d’imagerie à réaliser selon des critères spécifiques dérivés des données récentes de 

la littérature. 

Enfin, des ateliers de formation à l’échographie cérébrale vont être coordonnés par 

des tuteurs expérimentés pour les praticiens souhaitant développer cette pratique. 
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ANNEXE 
 

Tableau 5. Facteurs de risque de mortalité dans notre population 
 

 Survivants Décédés  

   p-value 
Sexe, n (%)   0,762 

Féminin 39 (49,4) 24 (52,2)  
Masculin 40 (50,6) 22 (47,8)  

Tabac, n (%)   0,476 
Non 69 (87,3) 38 (82,6)  
Oui 10 (12,7) 8 (17,4)  

Exogénose, n (%)   0,303 
Non 65 (82,3) 41 (89,1)  
Oui 14 (17,7) 5 (10,9)  

Hépatopathie, n (%)   0,141 
Non 78 (98,7) 43 (93,5)  
Oui 1 (1,3) 3 (6,5)  

HTA, n (%)   0,003* 
Non 32 (40,5) 7 (15,2)  
Oui 47 (59,5) 39 (84,8)  

Dyslipidémie, n (%)   0,002* 
Non 58 (73,4) 21 (45,7)  
Oui 21 (26,6) 25 (54,3)  

Diabète, n (%)   0,695 
Non 63 (79,7) 38 (82,6)  
Oui 16 (20,3) 8 (17,4)  

IRC, n (%)   0,554 
Non 73 (98,6) 41 (95,3)  
Oui 1 (1,4) 2 (4,7)  

Démence, n (%)   0,784 
Non 70 (88,6) 40 (87)  
Oui 9 (11,4) 6 (13)  

AVC ischémique, n (%)   0,091 
Non 68 (86,1) 31 (73,9)  
Oui 11 (13,9) 12 (26,1)  

AVC hémorragique, n (%)   0,622 
Non 68 (86,1) 34 (73,9)  
Oui 11 (13,9) 12 (26,1)  

Trouble hématologique, n (%)   0,017* 
Non 79 (100) 42 (91,3)  
Oui 0 (0) 4 (8,7)  

Chir carotide, n (%)   0,134 
Non 79 (100) 44 (95,7)  
Oui 0 (0) 2 (4,3)  

Cancer, n (%)   0,169 
Aucun 71 (89,9) 37 (80,4)  
Antécédent 4 (5,1) 6 (13)  
Actif intracérébral 2 (2,5) 3 (6,5)  
Actif autre localisation 2 (2,5) 3 (6,5)  
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Anticoagulant, n (%)   0,010 
Aucun 66 (83,5) 27 (58,7)  
AVK 8 (10,1) 9 (19,6)  
AOD anti-Xa 5 (6,3) 7 (15,2)  
Dabigatran 0 (0) 2 (4,3)  
HBPM 0 (0) 1 (2,2)  

Anti-agrégant plaquettaire, n (%)   0,119 
Aucun 60 (75,9) 29 (63)  
Kardegic 15 (19) 15 (32,6)  
Plavix 1 (1,3) 2 (4,3)  
Kardegic+Plavix 3 (3,8) 0 (0)  

Traitement anti-hypertenseur, n 
(%) 

  0,003* 

Non 36 (45,6) 9 (19,6)  
Oui 43 (54,4) 37 (80,4)  

GCS, médiane [IQ 15 [13-15] 6 [4-10] <0,001* 
NIHSS, médiane [IQ] 12 [8-16] 21[19-23] 0,024* 
Epilepsie, n (%)   0,353 

Non 72 (92,3) 39 (86,7)  
Oui 6 (7,7) 6 (13,3)  

Aggravation neurologique, n (%)   <0,001* 
Non 76 (96,2) 16 (35,6)  
Oui 3 (3,8) 29 (64,4)  

Fièvre, n (%)   0,186 
Non 77 (97,5) 40 (90,9)  
Oui 3 (3,8) 4 (9,1)  

Surveillance Glycémie, n (%)   0,021* 
Non 58 (73,4) 42 (91,3)  
Oui 21 (26,6) 4 (8,7)  

Pression artérielle, moy ± DS    
  H0    

PAS 174 (32) 159 (38) 0,021* 
PAD 92 (22) 88 (22) 0,377 
PAM 119 (23) 112 (25) 0,098 

  H1    
PAS 165 (38) 143 (30) 0,008* 
PAD 91 (21) 78 (18) 0,006* 
PAM 115 (24) 99 (21) 0,003* 

  H6    
PAS 151 (22) 139 (25) 0,016* 
PAD 87 (20) 76 (17) 0,009* 
PAM 108 (19) 97 (18) 0,005* 

  H24    
PAS 148 (23) 140 (23) 0,128 
PAD 85 (20) 81 (17) 0,387 
PAM 106 (19) 100 (15) 0,210 

 
 
 
 

  0,001* 
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Localisation, n (%) 
CSC 37 (46,8) 15 (32,6)  
NGC+Thalamus 7 (8,9) 17 (37)  
Thalamus 6 (7,6) 2 (4,3)  
NGC 16 (20,3) 4 (8,7)  
CSC+NGC+Thalamus 0 (0) 1 (2,2)  
NGC+Thalamus+TC 1 (1,3) 1 (2,2)  
Cervelet 7 (8,9) 1 (2,2)  
TC 5 (6,3) 4 (8,7)  
Ependymaire 0 (0) 1 (2,2)  

Volume, médiane [IQ] 11,44 [3,91, 
29,41] 

58,55 [14,74, 
120,12] 

<0,001* 

HIV, n (%)   <0,001* 
Non 58 (73,4) 7 (15,2)  
Oui 21 (26,6) 39 (84,8)  

Effet de masse, n (%)   <0,001* 
Non 44 (55,7) 5 (10,9)  
Oui 35 (44,3) 41 (89,1)  

Score ICH, moy ± DS 1 [0,2] 3 [2,4] <0,001* 
Traitement anti-hypertenseur IV, 
n (%) 

  <0,001* 

Non 29 (36,7) 33 (71,7)  
Oui 50 (63,3) 13 (28,3)  

Insuline IV, n (%)   0,150 
Non 67 (84,8) 43 (93,5)  
Oui 12 (15,2) 3 (6,5)  

Praxbind®, n (%)   0,375 
Non 55 (100) 32 (97)  
Oui 0 (0) 1 (3)  

PPSB, n (%)   0,547 
Non 72 (91,1) 40 (87)  
Oui 7 (8,9) 6 (13)  

PPSB, UI/kg, n (%)   0,671 
0 58 (89,2) 31 (83,8)  
25 6 (9,2) 5 (13,5)  
50 1 (1,5) 1 (2,7)  

Vitamine K   0,758 
Non 72 (91,1) 41 (89,1)  
Oui 7 (8,9) 5 (10,9)  

Hémoglobine, moy ± DS 14,1 (1,8) 13,9 (2) 0,538 
Plaquettes,G/l, moy ± DS 228 (70) 235 (129) 0,710 
TP, %, moy ± DS 100 [92,100] 87 [44,100] 0,001* 
TCA, moy ± DS 33,9 (8,4) 36,6 (9,9) 0,111 
Glycémie  1,4 (0,48) 1,54 (0,51) 0,173 
Natrémie, mmol/l, moy ± DS 138 (4) 139 (5) 0,118 
Urée, g/l, moy ± DS 0,38 (0,21) 0,42 (0,21) 0,299 
Créatinine, mg/l, moy ± DS 8,56 (4,54) 8,52 (3,95) 0,965 
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Résumé : 
Contexte : Parmi les différents types d’accidents vasculaires cérébraux (AVC), les hémorragies 
intracérébrales (HIC) ont les taux respectifs de mortalité et de morbidité les plus élevés. La 
société européenne des AVC a émis en 2014 des recommandations sur la prise en charge des 
HIC spontanées. L’objectif principal de cette étude était de comparer la prise en charge 
tensionnelle au regard des recommandations actuelles. Les objectifs secondaires étaient de 
vérifier la normalisation tensionnelle dans les 6 et les 24 heures, d’évaluer l’adhésion aux 
guidelines concernant le contrôle glycémique, d’évaluer les facteurs prédictifs de mortalité, 
d’évaluer la performance du score ICH, d’évaluer dans la sous-population sous traitements 
anticoagulants la réversion pharmacologique adéquate et enfin d’évaluer la corrélation entre 
volume hémorragique mesuré et mortalité. 
 
Méthode : Étude observationnelle, monocentrique, rétrospective de janvier 2016 à décembre 
2017. Les patients admis pour une HIC spontanée étaient inclus. Les caractéristiques de la 
population ont été étudiées ainsi que l’imagerie cérébrale réalisée avec calcul du volume. 
 
Résultats : 125 patients étaient inclus. L’âge moyen était de 70±15ans avec un sex ratio égal 
à 1. Dans notre cohorte, 29% avaient une PAS<140mmHg à 1h, 32% à 6h et 42% à 24h. La 
cible glycémique était atteinte dans 76% des cas. La proportion de réversion adéquate des 
patients sous anticoagulants était de 34%. Les facteurs de risque associés à une surmortalité 
étaient : l’âge 67±16 vs 75±12ans (p=0,006) ; PAS plus basse à l’admission 174±32 vs 
160±38mmHg (p=0,021) ; une échelle de Glasgow plus faible 15 (13-15) vs 6 (4-10) et une 
aggravation neurologique (64%) (p<0,001). En imagerie, un volume médian plus important 
11,44 (3,91-29,41) vs 58,55cm3 (14,74-120,12), la présence d’une hémorragie intraventriculaire 
ou d’un effet de masse étaient associés à une surmortalité (p<0,001). 
La performance du score ICH de prédiction de mortalité avait une aire sous la courbe à 0,873 
IC95%[0,807-0,938].  
Une valeur seuil de volume à 90cm3 présentait une spécificité de 100% IC95%[0,95-1] et une 
sensibilité de 37% IC95%[0,23-0,52]. L’aire sous la courbe était égale à 0,787 IC95%[0,700-
0,873]. 
 
Conclusion : l’application stricte des recommandations reste perfectible dans notre service. La 
réalisation d’un nouveau protocole permettra d’optimiser la prise en charge des HIC spontanées. 

Composition du Jury : 

Président : Pr Éric WIEL 

Assesseurs : Pr Jean-Pierre PRUVO, Dr Jean-Marie RENARD, Dr Alain-Éric Dubart 


