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RÉSUMÉ

Parmi les différents types d’accidents vasculaires cérébraux, l’hémorragie cérébrale consti-
tue l’une des formes les plus graves. Pourtant, la prise en charge des patients en phase aiguë
de l’hémorragie se heurte toujours à plusieurs obstacles : (1) Il n’existe actuellement aucune
classification systématique des hémorragies cérébrales. (2) La stratégie du bilan diagnos-
tique en phase aiguë de l’hémorragie n’a pas encore été standardisée. (3) Nos moyens
d’intervention thérapeutique restent limités. (4) Pour certaines pathologies neurovasculai-
res à risque hémorragique (anévrismes, malformations artérioveineuses, cavernomes céré-
braux), le bénéfice d’une intervention préventive préalablement à tout signe de rupture reste
parfois incertain.

L’évolution récente vers une classification étiologique, la mise en place d’un bilan étiolo-
gique standardisé, ainsi que les grandes lignes des nouvelles stratégies thérapeutiques
— dont l’abaissement rapide de la pression artérielle en phase aiguë de l’hémorragie
cérébrale — seront illustrés dans le cadre de cette présentation.

SUMMARY

Intracerebral hemorrhage (ICH) is one of the most severe forms of stroke, yet several
factors continue to undermine effective patient management: (1) Contrary to ischemic
stroke, no dedicated ICH classification has so far been established for routine clinical use.
(2) The diagnostic workup for patients presenting with acute ICH has not been standar-
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dized. (3) Specific ICH treatment options remain limited. (4) Major uncertainties exist
regarding preventive interventions for unruptured, hemorrhage-prone lesions such as
cerebral AVMs, aneurysms, and cavernous malformations.

This paper summarizes recent progress in establishing an etiology-based ICH classification,
a pragmatic stepwise algorithm for the diagnostic workup of ICH, and novel treatment
strategies such as rapid blood pressure-lowering therapy for acute ICH.

INTRODUCTION

L’hémorragie cérébrale : un type d’AVC à haut risque

Au sein des sociétés occidentales, les accidents vasculaires cérébraux (AVC)
représentent la troisième cause de mortalité et la première cause d’invalidité. Parmi
les différents types d’AVC, l’hémorragie cérébrale constitue l’une des formes les
plus graves avec une mortalité qui varie de 30 et 50 % dans les 30 premiers jours
et une charge lourde de déficits neurologiques à long terme [1]. Dans nos popu-
lations vieillissantes, le taux annuel d’hémorragies augmente progressivement,
ce qui est en partie lié à la prescription de plus en plus fréquente de traitements
anticoagulants [2].

Parmi les facteurs de risques les plus fréquents, on trouve l’hypertension artérielle
(60-70 % des cas), mais aussi l’abus d’alcool, le tabagisme ainsi que d’autres prédis-
positions structurelles comme l’angiopathie amyloïde [3].

Au cours des premières 24 heures d’une hémorragie cérébrale spontanée, dans 38 %
des cas, le volume de l’hématome progresse d’au moins un tiers [7]. Cette progression
de l’hématome est directement associée à la mortalité en phase aiguë et à la
morbidité à long terme (Figure 1). [8, 9]

Le bilan diagnostique

Chez beaucoup de patients, la prise en charge de l’hémorragie cérébrale doit être
définie par la pathologie sous-jacente, raison pour laquelle il est indispensable de
réaliser un bilan étiologique en phase aiguë. L’imagerie diagnostique moderne
inclut le scanner et l’angio-scanner cérébral, l’IRM et l’ARM cérébrale ainsi que
l’artériographie cérébrale par cathétérisme artériel.

Les potentielles pathologies vasculaires sous-jacentes sont variées et peuvent se
situer au niveau artériel (par exemple, microangiopathie cérébrale, anévrisme,
syndrome de vasoconstriction cérébral réversible, moya-moya, etc.), du côté vei-
neux (thrombose veineuse cérébrale, cavernome cérébral, etc), ou à la jonction des
deux systèmes (malformation artérioveineuse, fistule durale). L’hémorragie peut
également compliquer une autre pathologie sous-jacente, comme un infarctus
cérébral (par transformation hémorragique secondaire), une lésion néoplasique, ou
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Tomodensitométrie cérébrale initiale Tomodensitométrie de contrôle (24h)

Fig. 1. — Prise de volume progressive d’un hématome cérébral en phase aiguë du saignement

une maladie systémique (troubles de l’hémostase, endocardite, etc.). La Figure 2
résume la diversité des différentes pathologies sous-jacentes.

La sensitivité et la spécificité des différents examens radiologiques (scanner,
angioscanner, IRM, angio-IRM, artériographie cérébrale) est l’objet de plusieurs
études actuellement en cours.

Traitement aigu de l’hémorragie cérébrale

Comme pour tout AVC, la prise en charge initiale a une incidence directe sur le
pronostic du patient :

Devant la morbi-mortalité élevée, l’hémorragie cérébrale est une urgence à la fois
diagnostique et thérapeutique. Une hospitalisation en unité neurovasculaire ou
réanimation diminue la morbi-mortalité de façon significative, et permet la sur-
veillance et le traitement des paramètres vitaux (tension artérielle, saturation,
fonction cardiaque, glycémie) et cliniques (vigilance, signes d’hypertension intra-
crânienne, crises épileptiques secondaires) [10, 11].

Évacuation chirurgicale

L’évacuation chirurgicale de l’hématome est réalisée au cas par cas, mais sans
preuve scientifique d’un quelconque bénéfice : évacuation par craniotomie ouverte
ou par voie endoscopique sous contrôle stéréotaxique. L’étude internationale
STICH a inclus un total de plus de 1 000 patients et a comparé l’évacuation
chirurgicale précoce à la prise en charge médicale conservative dans les 72 heures
d’une hémorragie cérébrale sus-tentorielle spontanée (sans malformation vasculaire
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Fig 2. — Diagnostique étiologique différentiel des hémorragies cérébrales. Modifié selon [28]

sous-jacente) [12]. Le choix de la méthode chirurgicale était laissée à l’appréciation
des équipes neurochirurgicales qui dans la majorité des cas (77 %) ont opté pour la
craniotomie. L’étude n’a pas permis de montrer de différence entre la chirurgie
et le traitement médical, ni en ce qui concerne la mortalité, ni en ce qui concerne
la dépendance fonctionnelle à distance de 6 mois. Il en est allé de même pour l’étude
STICH II (n = 597 patients avec hématome lobaire de moins de 12 heures) au sein de
laquelle aucun bénéfice en morbi-mortalité n’a été démontré pour la chirurgie [13].
Une autre étude évaluant la chirurgie « minimalement invasive » sur l’hématome est
actuellement en cours [14], une étude évaluant l’hémicrâniectomie décompressive
après une hémorragie sus-tentorielle est en préparation [15].

Traitement médicamenteux

— Traitement hémostatique

Dans une étude randomisée (phase II), des résultats prometteurs sur la tolérance et
l’efficacité de l’administration très précoce (< 4 heures après le début des signes
cliniques) du facteur VII activé recombinant (FVIIa) ont été rapportés [16]. La
progression du volume de l’hémorragie était nettement moindre dans le groupe
traité par rapport au groupe placebo avec même une efficacité significative sur les
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critères cliniques de dépendance ou de mortalité. Néanmoins, une étude de phase III
de confirmation n’a pas retrouvé d’effet favorable sur l’évolution clinique [17].

D’autres traitements hémostatiques sont actuellement en cours d’évaluation [18], y
compris la transfusion de plaquettes chez des patients victimes d’une hémorragie
cérébrale aiguë dans le contexte d’un traitement antiplaquettaire [19]. En attendant
les résultats des études en cours, le traitement hémostatique ne peut pas être
recommandé comme traitement pour l’hémorragie cérébrale aiguë. [11]

— Traitement anti-œdèmateux

Malgré le mauvais pronostic de l’hypertension intracrânienne post-hémorragique,
peu d’études randomisées ont évalué le bénéfice d’un traitement anti-œdèmateux :
l’intérêt des corticoïdes a été évalué dans deux essais [20, 21], le glycérol dans
un essai [22] et l’hémodilution dans un autre. Aucun de ces essais n’a démontré de
bénéfice par rapport au placebo. De plus, tous ces produits ont causé des effets indési-
rables parfois graves. Ces traitements ne peuvent donc pas être recommandés. [11]

— Traitement antihypertenseur

Plusieurs études non contrôlées ont suggéré l’existence d’une corrélation directe
entre les chiffres tensionnels artériels et le risque d’une détérioration neurologique
chez les patients hospitalisés pour hémorragie intracérébrale spontanée [23, 24]. Les
résultats de l’étude randominsée pilote INTERACT montraient que chez des
patients traités par antihypertenseur moins de 6 h après la survenue des symptômes
de l’hémorragie cérébrale (tension artérielle systolique cible <140mmH), la progres-
sion du volume de l’hématome était moindre par rapport au groupe contrôle [25].
Finalement, l’étude INTERACT 2 (essai randomisé international de n = 2839
patients) a mis en évidence une forte tendance à l’amélioration de la morbi-mortalité
(Odds Ratio 0.87 ; 95 % intervalle de confiance 0.75 à 1.01 ; p = 0.06) chez les
patients traités par abaissement rapide de la tension artérielle systolique (tension
cible < 140mmHg en < 60min) ainsi qu’une une amélioration significative de
l’évolution neurologique sur l’échelle de Rankin à 3 mois (Odds Ratio 0.87 ; 95 %
intervalle de confiance 0.77 à 1.00 ; P = 0.04) [26]. Dans une analyse secondaire,
l’évolution neurologique dépendait étroitement de l’efficacité du traitement anti-
hypertenseur durant les premières 24 heures, mais aussi de la stabilisation des
chiffres tensionnels durant la première semaine d’hospitalisation [27]. Les patients
traités activement par anti-hypertenseurs en phase aiguë montraient également une
amélioration de leur qualité de vie 3 mois après l’hémorragie [26].

En attendant les résultats d’un autre essai randomisé en cours, les recommandations
actuelles favorisent en cas d’hémorragie cérébrale aiguë l’application immédiate
d’un traitement anti-hypertenseur avec une tension systolique cible en dessous de
140 mmHg en moins de 60 minutes [11].
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CONCLUSION

Durant longtemps, l’hémorragie cérébrale a reçu moins d’attention que la prise en
charge de l’ischémie. Une classification étiologique précise permettra la mise en
place d’un bilan étiologique standardisé et le développement de nouvelles stratégies
thérapeutiques. Comme pour tous les cas d’AVC, tout patient victime d’une hémor-
ragie cérébrale aiguë doit être hospitalisé au sein d’une unité neurovasculaire ce qui
permet l’installation rapide d’un traitement anti-hypertenseur efficace.
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