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Introduction

Résumé

’hématome intracérébral spontané est une pathologie fréquente avec un taux de
mortalité élevé. La prise en charge de 'hématome intra parenchymateux est fondée
sur la réanimation précoce. Les patients graves doivent étre transférés dans un centre
spécialisé avec plateau neurochirurgical pour améliorer le pronostic. Le traitement
consiste a éviter le développement de lésions cérébrales secondaires en contrélant le
niveau de pression artérielle, en corrigeant les troubles de la coagulation, en cherchant
et en contrélant 'hypertension intracrénienne et dans certains cas en réalisant un trai-
tement neurochirurgical. Cependant il n'y a pas de protocole standardisé et une mise
au point est donc nécessaire pour améliorer la prise en charge globale.

Mots-clés : hémorragie intracérébrale non traumatique -Neuro-réanimation - Lésion
cérébrale secondaire - Monitorage - Pression intracrdnienne

Abstract

Spontaneous intracerebral hemorrhage is frequent and has a high mortality rate. Mana-
gement of the Spontaneous intracerebral hemorrhage is based on early resuscitation.
Severe cases patients must be transferred to specialized neuroscience centers with
neurosurgical availability to improve prognosis. The aim of the treatment is to prevent
secondary brain damage by optimizing blood pressure level, correcting coagulation
abnormalities, optimizing intracranial hypertension and, in some cases, neurosurgical
treatment. However there is no a standardized management algorithm and a clarification
is therefore necessary to improve overall care.

Keywords : non-traumatic intracerebral hemorrhage - Neurocritical care - Secondary
brain injury - Monitoring - Intracranial pressure

mise au point. Parmi les AVC hémorragiques on distingue 'hé-
morragie intracérébrale spontanée (HIS), qui fait lobjet de la mise

A léchelle mondiale, laccident vasculaire cérébral (AVC) est la
deuxiéme cause de mortalité. Son incidence, en constante aug-
mentation [1], en fait un probléeme majeur de santé publique.
Chaque année en France, on en dénombre plus de 130 000. Il
peut se manifester de deux maniéres : une forme ischémique, la
plus fréquente, et une forme hémorragique, faisant lobjet de cette

au point, et les hémorragies sous-arachnoidiennes qui sont une
entité a part. Chémorragie intracérébrale spontanée (HIS) touche
chaque année plus de 4 millions de patients dans le monde avec
une mortalité a 1 mois de 40% [2]. En Europe, le taux dincidence
annuel est de 32 nouveaux cas pour 100 000 habitants [3] et
varie selon lage [2]. Les hémorragies supratentorielles quelles
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soient lobaires et profondes sont les plus fréquentes, tandis que
les hémorragies sous tentorielles sont, elles, plus rares [3].La
moitié des déces surviennent dans les 48 premiéres heures. Il est
donc fondamental de comprendre lenjeu de la prise en charge
diagnostique et thérapeutique pour orienter de maniére optimale
le patient dans des filiéres spécialisées et ce, dés la phase initiale
[4]. Il est en effet désormais admis que [HIS est tout autant une
urgence thérapeutique neurologique que lischémie cérébrale.[5]

Epidémiologie

LAVC dorigine hémorragique représente 10 % a 20 % de len-
semble des AVC [6]. Il se divise en deux groupes, lhémorragie
sous arachnoidienne (HSA) qui représente 5% et 'HIS qui repré-
sente 15 % [7]. De tous les types dAVC, [HIS est celui avec le taux
de mortalité le plus haut [1] atteignant les 59 % a 1 an [3]. Parmi
les survivants, jusqu'a 80 % ne parviennent pas a atteindre lin-
dépendance fonctionnelle (décrit comme mRS [modified Rankin
score] 0-2 ou GOS|[Glasgow outcome scale] 5) en fonction des
pays a 1an de laccident [2]. Par ailleurs le risque de récidive hé-
morragique est d'environ 4 % par an [8].

Différentes étiologies

Les différentes étiologies identifiées dans la littérature sont
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présentés Lage et lhypertension artérielle (HTA) sont
les deux principaux [9, 10]. La prise dantithrombotiques appa-
rait comme un autre facteur de risque trés important. En effet
la prise de traitement anticoagulant au long cours augmente le
risque dAVC hémorragique dun facteur 7 [11]. La prise dantiagré-
gants plaquettaires est également un facteur de risque daccident
hémorragique cérébral [12].

On distingue de maniére classique différents causes d'HIS [13]:
* Les microangiopathies cérébrales sporadiques représentent
environ 80 % des hémorragies intracérébrales sporadiques.
Elles incluent les maladies des petites artéres cérébrales
lices & des facteurs de risque cardiovasculaires comme hy-
pertension, ainsi que des conditions spécifiques telles que
langiopathie amyloide cérébrale. Certaines susceptibilités
génétiques, telles que les alléles E2 et E4 de lapolipoproté-
ine E, favorisent le dépot de béta-amyloide dans les parois
artérielles, augmentant leur fragilité et multipliant par trois le
risque de récidive. [14].

o Causes macrovasculaires : Malformations vasculaires
comme la malformation artérioveineuse (MAV) ,
fistule durale, carvernome,

o Autres causes : tumeurs, thrombose veineuse cérébrale
(TVC).

FIGURE 1:
PRINCIPALES CAUSES D’HEMORRAGIE INTRA-CEREBRALE SPONTANEE
ET LEURS FACTEURS DE RISQUES IDENTIFIES [9, 10].
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TABLEAU 1:
SCORE DE HEMPHILL (ICH SCORE) [18]

CRITERES

3-4

GLASGOW 512

13-15
HEMORRAGIE =30 mL
INTRAVENTRICULAIRE e
>80 ans

AGE
<80 ansmL

TOPOGRAPHIE el

SOUS-TENTORIELLE
non

Présentation clinique

Le déficit neurologique focal est la pierre angulaire du diagnostic
clinique, conditionné par le siege de lhématome. Pour exemples,
un hématome profond touchant la capsule interne peut induire
une hémiplégie controlatérale, un hématome du tronc cérébral
peut se traduire par un déficit bilatéral (a linverse de lAVC is-
chémique du tronc cérébral qui entraine un syndrome alterne) ,
une atteinte des paires créniennes homolatérale, des troubles de
la vigilance, des troubles du rythme respiratoire ou des troubles
dysautonomiques, enfin un hématome du cervelet peut entrainer
un syndrome cérébelleux homolatéral a la lésion. On peut ainsi
distinguer 'hématome du cervelet et lhématome du tronc cé-
rébral souvent regroupés sous le nom d « hématome de fosse
postérieure ».

A ces signes peuvent sajouter les signes dhypertension intracra-
nienne (HTIC ; nausée, vomissements, céphalée brutale) sont
fréquemment associés et doivent faire évoquer le diagnostic.
On note que la survenue de trouble de la vigilance est dans ce
contexte liée a une atteinte du systéme réticulé activateur ascen-
dant. Ce dernier est responsable des mécanismes déveil et est
constitué d'un réseau de noyaux et de fibres de connexion dans
la partie supérieure de la protubérance, du mésencéphale et du
diencéphale postérieur. UHTIC quant & elle peut étre responsable
dengagements cérébraux liés aux gradients de pressions et d'is-
chémie cérébrale importante pouvant s'exprimer cliniquement
par des troubles de la conscience.

POINTS MORTALITE A 1 MOIS
2 Score ICH :
1
5006 100%
0
4 97%
1
. 3 72%
1 2 26%
0 1 13%
1 0 0%
0

A larrivée du patient, il est important de réaliser une évaluation
neurologique initiale exhaustive en sappuyant sur plusieurs élé-
ments tels que le score de Glasgow (GCS) [15] ou l'évaluation
pupillaire. La réactivité pupillaire (mydriase, réactivité, anisoco-
rie) & la lumiére, est un élément incontournable & la fois pour le
diagnostic et pour le pronostic du patient [16]. Lévaluation des
pupilles informe sur lintégrité des nerfs craniens |l et lll. Chez
la personne sans atteinte neurologique, les deux pupilles ont la
méme forme, la méme taille et réagissent de la méme maniére et
simultanément (réflexe consensuel) a la lumiére. Une anisocorie
avec une mydriase unilatérale peut étre liée & une compression
du nerf cranien oculomoteur (IIl) ou un engagement cérébral,
alors qu'une mydriase bilatérale si elle est aréactive peut étre
liée a un engagement cérébral voir un état de mort cérébrale.
Des méthodes quantitatives ont été mises au point pour pallier
le manque dobjectivité d'une évaluation visuelle qualitative seule.
C'est le cas de la pupillométrie infrarouge automatisée qui fournit
une mesure quantitative de la réponse pupillaire & un stimulus
lumineux calibré et améliore la fiabilité et la validité par rapport
aux méthodes manuelles standard [17].

Le score de Hemphill est également utilisé, il permet de stratifier
le risque de mortalité a 30 jours [18] .|l se base sur les
principaux facteurs de mauvais pronostics qui sont : le GCS, lage
¢élevé du patient, le volume de [HIS, laugmentation de volume de
lhématome, la localisation infra tentorielle et la présence dune
hémorragie intra ventriculaire (HIV). Cependant ce score pourrait
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FIGURE 2:
IMAGERIE DES HEMORRAGIES INTRACEREBRALES SPONTANEES (HIS)

(A) est une coupe axiale dangiotomodensitométrie (angioTDM) artérielle montrant une HIS (étoile) ainsi que létiologie de lhémorragie, & savoir la
rupture dune malformation artérioveineuse (MAV) cérébrale (fleche). (B-D) montrent la prise en charge diagnostique et thérapeutique d'une fistule
artérioveineuse durale (FAVD) rompue. (B) est une coupe axiale de TDM cérébrale sans injection, montrant une HIS (étoile) identifiée comme un
processus expansif avec effet de masse, spontanément hyperdense. LangioTDM est parfois négative comme en témoigne limage (C). En cas
dhématome lobaire a bilan étiologique négatif, en particulier du sujet jeune, on réalisera une angiographie numérisée soustraite (DSA en anglais pour
digital subraction angiography). En (D), langiographie montre lafférence artérielle méningée de la FAVD (fleche blanche), le point de shunt (téte de
fleche blanche) et le drainage veineux (doubles fleches blanches). (F) est une image sans soustraction ni injection de contraste montrant le moulage
(double téte de fleche blanche) de lagent embolique liquide utilisé pour occlure la FAVD par voie endovasculaire. (F-J) sont des coupes axiales (F,
H-J) et coronale (G) illustrant les variations de signal des HIS & lIRM au cours du temps. (F) montre laspect typique en asignal dune HIS profond
(étoile). (G et H) montrent un hématome profond, a la phase hyperaigué, apparaissant en hyposignal sur la séquence pondérée T1 et hypersinal sur la
séquence T2 FLAIR. A linverse, au temps subaigu, lhématome apparait en hypersignal T1(1) et hyposignal T2 (J).

sous-estimer le taux de mortalité en omettant certains facteurs
de mauvais pronostiques comme la prise danticoagulant, il ne
doit donc pas étre le seul outil utilisé dans l'évaluation pronos-
tique du patient [19]. Sur la base de la clinique, il est impssible de
différencier un AVC ischémique et hémorragique en préhospita-
lier malgré les implications thérapeutiques mise en jeux. D'ou la
place fondamentale des examens dimagerie cérébrale.

Examens paracliniques

« Imagerie : la clé du diagnostic positif

Limagerie cérébrale doit étre réalisée en urgence devant un ta-
bleau clinique dHIS [20]. LIRM (imagerie par résonnance ma-
gnétique) et le scanner sont tous deux précis pour la détecter,
cependant laccessibilité du scanner fait de lui lexamen le plus
réalisé [21] et le en outre il apparait comme plus précis a la
phase hyperaigué. Uexamen de référence pour ces patients est
le scanner cérébral (avec angioscanner) : meilleure visualisation

10

et datation de 'hématome, mesure facile du volume, durée plus
courte et examen plus simple pour les patients hypovigilant et/
ou intubés. LIRM est réalisée plutot chez le patient adressé en
premiére ligne en Alerte Thrombolyse.

Le réle de limagerie cérébrale est triple :

1 - poser le diagnostic positif ;

2 - évaluer le risque dune expansion de lhématome (qui est le
principal événement corrélé au mauvais pronostic) ;

3 - rechercher une cause sous-jacente.

Scanner cérébral
Si le scanner est réalisé a la phase aigué de 'HIS, on observe une
hyperdensité spontanée , Qui augmentera de densité
durant les premiéres heures. Ainsi une hypodensité relative au
sein de lhématome est potentiellement le témoins d'un second
saignement, plus récent. Ceci est a la base de lidentification des
hypodensités relatives comme étant des marqueurs de mauvais
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pronostique, puisqu'un saignement itératif passé est potentielle-
ment prédictif dun nouveau saignement futur, lui-méme associé
au pronostic défavorable via la croissance de lhématome. La dé-
gradation secondaire de 'hémoglobine au sein de 'hématome
entraine une modification de sa densité: plus on est a distance
de la phase aigué et plus lhyperdensité diminue de maniére
centripéete.

Chez les patients dgés de moins de 70 ans qui ne présentent pas
dHTA, une malformation vasculaire est la cause de 14 4 25 %
des HIS [22]. Cette derniére est recherchée a langioscanner avec
acquisition précoce au temps artériel.

Sa réalisation est systématique chez :

- Les patients de moins de 70 ans avec une hémorragie intracé-
rébrale lobaire spontanée ;

- tous les patients de moins de 45 ans avec une hémorragie pro-
fonde ou de la fosse postérieure ;

- Les patients de 45 a 70 ans avec une hémorragie profonde
ou de la fosse postérieure sans antécédents d’hypertension [20].

La MAV est constituée dun conglomérat de vaisseaux appelé ni-
dus. Au sein de ce dernier coexiste une communication anormale
entre veines et artéres cérébrales créant un systéme d'échange
non fonctionnel & haut flux et a faible résistance. Il n'est pas rare
quau cours dune hémorragie intra crénienne, langioscanner ne
mette pas en évidence une petite anomalie vasculaire malgré sa
présence . En cas dargument fort, il est justifié def-
fectuer une artériographie qui reste le gold standard pour le dia-
gnostic positif , on pourra y voir la MAV et dans cer-
tains cas des anévrismes d'hyperdébit qui sont la conséquence
de modifications de la paroi artérielle. Enfin, langioscanner au
temps veineux permettra enfin d'éliminer la thrombose veineuse
cérébrale.

Le scanner a également une valeur pronostique et on pourra
rechercher des signes radiologiques en faveur d'une expansion
volumique rapide de 'hématome. Cette croissance est de trés
mauvais pronostic [23]. Il existe des prédicteurs de cette crois-
sance notamment un volume de lhématome initial > 16mL, une
pression artérielle systolique (PAS) initiale maintenue au-dela de
160 mmHg, une hétérogénéité de la densité de lhématome [24]
ou encore le spot sign objectivé & langioscanner [25]. Le spot
sign correspond a une ou plusieurs zones de fuite de produit de
contraste au sein de lhématome et qui est associé a une expan-
sion prévisible de ce dernier et donc a un pronostic plus péjora-
tif [23]. Effectivement dans les premiéres 24h, on assiste chez
38% des patients a une augmentation d'un tiers du volume de
lhématome [26]. Cependant, le saignement étant intermittent,
la mise en évidence radiologique du spot sign est plus aléatoire
que lidentification de l'hypodensité relative qui en est un témoin
indirect. Lirrégularité du contour de 'hématome : le Swirl sign
et le black hole qui montrent une hypodensité au sein de [hé-

matome en faveur d'un saignement actif sont également des
marqueurs scannographiques de risque dexpansion volumiques
de lhématome [27]. Malheureusement aucun de ces signes pris
isolément n'a de valeur pronostique et si une décision thérapeu-
tique doit étre prise elle doit sSappuyer sur un faisceau dargument
clinico-radiologiques [28].

IRM cérébrale
’hématome intracérébral peut étre diagnostiqué par lIRM dans
les suites d'une alerte thrombolyse chez un patient ayant un dé-
ficit neurologique focal brutal [29]. Le diagnostic dHIS repose
principalement sur les séquences en écho de gradient (T2*).
Ces derniéres ont une sensibilité supérieure aux modifications
du champ magnétique et montrent une couronne en hyposi-
gnal quelle que soit la phase. Les produits de dégradations de
lhémoglobine sont des produits trés paramagnétiques, en cas
dHIS on a un artéfact important au niveau du saignement qui
se manifeste par hyposignal . A linstar du scanner, le
signal sera différent selon 'age de lhématome. A la phase hype-
raigué (3-6 heures), lhématome apparait en iso-hyposignal T1
et iso-hypersignal T2 . en aigu (24-48 heures),
il apparait en hyposignal T1 et en hyposignal T2. A linverse, au
temps subaigu (> 3 jours), lhématome apparait en hypersignal T1
et hyperT2 avec une collerette en hyposignal ou hyposignal T2
. Au bout de quelques mois, lhématome appa-
rait en hyposignal T1 et T2 avec plus ou moins une collerette en
hypersignal T2. Tout examen IRM a la recherche d'une hémorra-
gie doit comporter une séquence de susceptibilité magnétique
(écho de gradient T2 ou mieux susceptibility weighted imaging
(SWI), séquence avec une meilleure sensibilité pour la détection
des dépodts dhémosidérine et donc des saignements intra-cra-
niens. La datation des hématomes a lIRM reste néanmoins
difficile. Les séquences dangio IRM (ARM et Time of fly [TOF])
permettent également de rechercher des étiologies vasculaires
(MAV ou anévrysmes) et les séquences dynamiques ARM dites
tricks permettent de dépister les fistules. En outre, au-dela de
lépisode aigu lIRM a une réelle place a distance pour rechercher
précisément le mécanisme a lorigine du saignement et évaluer
le parenchyme cérébral sous-jacent (recherche de microangio-
pathie, leucoaraiose ...).

Dans ce contexte les deux modalités dimagerie scanner et IRM
sont deux modalités dimagerie complémentaires : chacune
a probablement sa place @ un moment donné de la prise en
charge. En phase aigug, le scanner est souvent utilisé, tandis que
lIRM est généralement réservée aux cas ou l'étiologie n'est pas
déterminée par le scanner ou lorsque des lésions secondaires
sont suspectées. Enfin, toute dégradation neurologique peut étre
la manifestation clinique dun processus intracranien évolutif et
sera donc suivi dune imagerie de contrle dans les 24 heures
pour vérifier labsence de lésions secondaires et lévolution de
lhématome.

1
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e Lartériographie cérébrale

Lartériographie cérébrale est lexamen de référence a la re-
cherche d'une malformation vasculaire a lorigine du saignement.
Elle a donc une valeur diagnostique et thérapeutique puisqu’elle
permet également dans un second temps éventuellement de
réaliser un geste dembolisation si nécessaire. Elle peut étre réali-
sée dans les 24 heures suivant lévénement et la réalisation dun
geste d'embolisation sera discuté.

En pratique, on réalisera facilement du fait de sa facilité daccés
et de sa courte durée de réalisation, un scanner cérébral avec
un angioscanner artériel et veineux quel que soit létat du pa-
tient (en ventilation spontanée ou sous ventilation mécanique).
L'IRM sera facilement réalisée chez les patients adressés dans le
cadre dune filiére thrombolyse puis a distance pour rechercher la
cause de cet hématome. Enfin lartériographie, lorsque indiquée,
sera réalisée dans les 24 premiéres heures a visée diagnostique
et thérapeutique.

« Place du doppler transcranien (DTC)
Le doppler transcranien (DTC) est devenu un outil indispensable
a lévaluation de lhémodynamique cérébrale. A la phase initiale
lenjeu principal est le maintien d'un débit sanguin cérébral satis-
faisant. Son monitorage passe par la surveillance continue de la
pression de perfusion cérébrale (PPC) qui est la différence entre
la pression artérielle moyenne (PAM) et la pression intracréa-
nienne (PIC). La PPC doit étre au-dessus de 60 mmHg [30] afin
déviter les risques ischémiques. Pour
obtenir un chiffre de PPC, la pose d'un
capteur de PIC est nécessaire. Le DTC
permet en labsence de ce dispositif,
situation trés fréquente a la prise en
charge initiale, une premiere évalua-
tion de létat des résistances artério-
laires, indirectement lié a une pression
de perfusion basse.

Le DTC est une technique utilisant une sonde de 2 MHz avec
doppler pulsé qui permet destimer la vitesse des globules
rouges a travers les gros vaisseaux autrement appelée vélocité.
Cette derniere est reliée au débit par la formule Débit = Vélocité
* Surface de la section. On a donc une approche indirecte du dé-
bit sanguin cérébral. Les deux indices a regarder en priorité sont
lindex de pulsatilité (IP) qui correspond & la formule suivante :
(Vélocité systolique - Vélocité diastolique) / Vitesse moyenne et
dont la norme chez ladulte est 1+/-0,2 et la vélocité diastolique
(Vd). A linstar des autres organes nobles, les vélocités diasto-
liques du flux sanguin cérébral au DTC sont élevées. Elles re-
fletent la nature continue de la perfusion cérébrale.

En traumatologie cranienne, des études ont montré que le DTC
avait permis de prédire la dégradation neurologique chez des pa-

tients traumatisés craniens légers et modérés [31]. Un traitement

12

« Lartériographie cérébrale
est lexamen de référence a
la recherche dune malfor-
mation vasculaire a lorigine
du saignement.. »

en urgence de lhypertension intracranienne sera indiqué pour
un IP supérieur & 1,4 associé a une Vd inférieure & 20 cm/s [32].
En conclusion, le DTC est un outil majeur dans la prise en charge
des patient comateux car il permet de guider le traitement afin
doptimiser la pression de perfusion cérébrale. Chez le patient vi-
gile, son réle est moins établi mais pourrait permettre de prédire
le risque de survenue d'une dégradation neurologique.

» Examens biologiques

Il conviendra de réaliser un bilan pré-opératoire incluant une
numération formule sanguine avec plaquettes, une hémostase
(temps de prothrombine [TP], temps de céphaline activé »
[TCA]). On spécifiera particulierement la recherche le dosage
du International Normalized Ratio (INR), et les dosages des ac-
tivités antiXa spécifiques & certains anticoagulants (héparines,
Apixaban, Rivaroxaban et Edoxaban) qui pourraient orienter vers
une antagonisation. Enfin on veillera a réaliser un bilan pré-trans-
fusionnel avec la recherche dagglutinines irrégulieres (RAI) et le
groupe sanguin Rhesus.

«Physiopathologie

LAVC hémorragique est la conséquence de la rupture d'un vais-
seau au sein du parenchyme cérébral constituant une lésion pri-
maire. Les premiéres 24h de la prise en charge sont cruciales
en lien avec deux complications responsables chacune dHTIC :
lapparition dun cedeme périhématome et une croissance de
(hématome.

Lcedeme périhématome dont la phy-
siopathologie apparait comme com-
plexe est un élément majeur puisqu'on
sait quactuellement une augmen-
tation de plus de Tml de cet cedeme
peut augmenter de 3% le risque de
mauvais devenir neurologique (MRS
3-6) [33]. Malheureusement il nexiste
a lheure actuelle de traitement qui
agisse directement sur cet cedéme méme si cependant léva-
cuation chirurgicale peut le réduire.Lors d'un HIS, on assiste a la
constitution d'un cedéme vasogénique par rupture de la barriere
hémato-encéphalique. Dans un second temps, si lhématome
comprime le parenchyme cérébral adjacent, on observe une
souffrance neuronale avec un désordre de lactivité de la pompe
Na/K ATPase qui ameéne & laccumulation intracellulaire deau et
dions : On parle alors deedeme cytotoxique. Lorage inflamma-
toire et la neuroinflammation secondaire a lhématome et a la
dégradation de hémoglobine [34]favorisent la constitution de
cet cedéme. Les deux types daedéme peuvent étre présents des
la prise en charge initiale [35], avec une augmentation rapide de
leur volume dans les premiéres 24h [36].

La vitesse de croissance de 'lhématome est un réel facteur pro-
nostic en effet, hausse de 1 ml du volume d’hématome corres-
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pond & une hausse de 5% du risque de MRS 3-6 (pas dindépen-
dance fonctionnelle) & 3 mois [37]. Les deux grandes situations
cliniques a risque d'expansion de lhématome sont : un délai entre
les symptdmes et limagerie court, soit de moins de 6 heures
[37] et un contexte de prise dun traitement antithrombotique
[38] : dans lordre de gravité on décrit les traitement antivitamine
K, puis les anticoagulants oraux directs et les antiplaquettaires.
De surcroit, le volume initial de hématome est un facteur de
risque indépendant de croissance de ce dernier [37].

Prise en charge

« Orientation du patient

De par son incidence, sa mortalité et sa morbidité, la prise en
charge de 'HIS reste aujourd’hui un enjeu majeur. Le traitement
de 'AVC ischémique est protocolisé dans la plupart des hopi-
taux. Ce n'est pas le cas pour les HIS ou seulement 30% des
centres disposent dun protocole clairement défini [39]. Selon
les données actuelles, lhospitalisa-
tion dans une unité de soins inten-
sifs neurologiques, qu'elle soit neu-
rochirurgicale ou non, est associée a
une réduction de la mortalité [40]. En
labsence de critére précis, il parait rai-
sonnable d'utiliser des critéres prédic-
tifs de mauvais pronostic et imposant
une prise en charge réanimatoire et chirurgicale rapide comme
un volume de 'hématome > 30cc, la présence dune hémorra-
gie intra ventriculaire ou encore un GCS inférieur a 13 [41]. On
peut ainsi imaginer que si aucun de ces critéres n'est présent,
une orientation en unité de soin intensif neurovasculaire simple
pourra étre envisagée.

o Gestion des agressions cérébrales secondaires dorigine
systémique (ACSOS)

La gestion de la lésion initiale & savoir 'hématome n'est pas
la seule préoccupation & avoir. D'autres facteurs, systémiques
cette fois-ci, sont a risque daggravation des lésions initiales : on
parle dagressions cérébrales secondaires dorigine systémique
(ACSQS) . Ils se manifestent a la suite de désordres métabo-
liques et hémodynamiques et sont pourvoyeurs eux aussi d'une
dégradation neurologique par majoration de 'HTIC. Pour pré-
venir ce phénomeéne, un monitorage continue des ACSOS est
nécessaire: [hyperthermie, lhypoxémie, lanémie, hypoglycémie,
hyperglycémie, thyponatrémie et lhypercapnie.

« Gestion de la pression artérielle

Laugmentation de la pression artérielle a la phase aigué des HIS
est trés fréquente [42] et résulte de deux mécanismes distincts.
Premiérement lagression aigué du cerveau a pour conséquence
un relargage de catécholamines par activation du systéme sym-
pathique, deuxiémement laugmentation de la PIC suite a lhéma-
tome entraine une augmentation concomitante de la pression

« Le volume initial de
lhématome est un facteur
de risque indépendant de
croissance de ce dernier. »

artérielle pour maintenir un débit sanguin cérébral constant évi-
tant lischémie cérébrale.Cette HTA est en contradiction avec le
role délétere d'une pression artérielle haute sur la croissance de
lhématome [43, 44] qui nous lavons vu précédemment est un
des principaux facteurs de mauvais pronostic. De nombreuses
études ont essayé d'évaluer une prise en charge restrictive de la
pression artérielle & la phase précoce dune HTIC [42, 43].

Chez les patients avec une HIS ne nécessitant pas de réanima-
tion, les recommandations de American Stroke Association
de 2022 basées sur les résultats de INTERACT-2 [45] sont
en faveur du contréle rapide de la pression artérielle systolique
(PAS) inférieur & 140 mmHg [20]; ces recommandations sont
consolidée par les résultats récents dINTERACT-3 [46]. Toujours
dans cette population, l'étude INTERACT-4 apporte des données
en faveur du contréle le plus rapide de la pression artérielle en
pré-hospitalier [47]. Néanmoins, ces études n'incluaient pas les
patients avec une HIS pris en charge en neuro-réanimation, plus
sévéres et nécessitant de la ventila-
tion mécanique ; chez ces patients la
stratégie de controle tensionnelle reste
encore controversée et doit surement
étre nuancée.

Par ailleurs ces mémes recommanda-
tions préconisent de ne pas descendre
en dessous de 130 mmHg si le patient partait dune PAS > 150
mmHg sous peine d'étre délétere. Malgré une tendance a lamé-
lioration fonctionnelle, son utilisation reste encore controversée
et doivent surement étre nuancé chez les patients nécessitant de
la ventilation mécanique. Trouver un équilibre entre la réduction
de la PAS pour limiter la croissance de lhématome et le maintien
d'une pression artérielle moyenne (PAM) suffisante pour préser-
ver la PPC.

Gestion de lhémostase

« A la phase initiale

De nombreuses études se sont intéressées a loptimisation de
lhémostase sur 'hypothése que cette derniere empécherait la
croissance de hématome a la phase aigug, qui reste a ce jour
le facteur de mauvais pronostic principal. Plusieurs options thé-
rapeutiques ont été envisagées : ladministration de facteur VII
activé recombinant a été étudié dans létude FAST [48], mais n'a
pas amélioré la survie ou le résultat fonctionnel. Lacide tranexa-
mique a également été étudié et na pas montré dimpact sur la
mortalité ou le pronostic fonctionnel [49].

Gestion des patients sous traitement antithrombo-
tique

La coagulopathie est associée a un mauvais pronostic. Les pa-
tients sous anticoagulants présentent un risque 1,7 fois plus élevé
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TABLEAU 1:
PROTOCOLE DE TRANSFUSION PLAQUETTAIRE EN CAS DE NECESSITE DE NEUTRALISATION DES AGENTS ANTI
PLAQUETTAIRES POUR UNE NEUROCHIRURGIE URGENTE [52]

ANTI AGREGANT PLAQUETTAIRE

ASPIRINE

CLOPIDOGREL

PRASUGREL

NEUTRALISATION

Transfusion plaquettaire a dose standard (0,5 a 0,7 * 10*11 pour 10 kg de poids)

Transfusion plaquettaire 2 fois la dose standard

Transfusion plaquettaire 2 fois la dose standard

Derniére prise < 24h : absence de neutralisation

TICAGRELOR

Derniére prise > 24h : neutralisation partielle par la transfusion plaquettaire

de mortalité précoce aprés une HIS [19]. Sa correction doit étre
rapide dautant plus si un geste chirurgical est indiqué.

Les patients sous AVK ont un risque d'expansion de leur héma-
tome dans les premiéres 24h plus accrus que les autres et donc
un risque de mortalité plus important [50]. La prise en charge
des accidents hémorragiques des patients traités par AVK est
protocolisée [20]. Lurgence est dans la correction de lhémos-
tase avec un objectif dINR <15. On administre les facteurs de
la coagulation manquants via du concentré de complexes pro-
thrombiniques (CCP).

- Si lINR n'est pas connu, on administre une dose initiale de 25
Ul/kg;

- Si lINR est connu on adapte la dose selon les caractéristiques
du produit.

Ladministration de CCP est associée a ladministration de vita-
mine K & la dose de 10 mg. Dans les suites, un contréle de lINR
a 30 min puis de maniére réguliére est nécessaire pour ne pas
omettre une nouvelle augmentation.

On distingue deux classes danticoagulants oraux directs (AOD).
Les inhibiteurs de la thrombine (anti-Ila) dont le représentant est
le dabigatran, et les inhibiteurs du facteur X activé (anti-Xa) dont
les représentants sont le rivaroxaban et lapixaban. Concernant le
dabigatran, sa réversion repose sur ladministration de son anti-
dote, lidarucizumab, a la dose de 5g en bolus. En ce qui concerne
les anti-Xa, leur réversion repose sur ladministration de CCP 4
facteurs & 50 Ul/kg, ou de concentrés de complexe prothrom-
biniques FEIBA® & 30-50 Ul/kg.

14

La prise en charge des patients sous antiagrégants plaquettaires
consiste en un arrét immédiat de lantiagrégant. Ladministration
de plaquettes nest pas indiquée [51], sauf si une chirurgie est
programmée [52]. Il a méme été démontré que la
transfusion de plaquettes est délétére chez les patients ne né-
cessitant pas de neuroréanimation ni de geste chirurgical [51].

A distance

Dans les premiéres 48h, une compression pneumatique inter-
mittente est introduite. Au-deld, il est recommandé de débuter
une héparinothérapie préventive [20, 53]. Pour les patients a
risque thrombotique, une anticoagulation curative sera réintro-
duite aprés discussion entre chirurgien et anesthésiste-réani-
mateur. Il est compliqué d'établir des recommandations devant
labsence de cohorte de taille correcte portant sur la réintroduc-
tion des anticoagulants. On réalise dordinaire un scanner de
contréle & 48 heures de la prise en charge qui permettra de
discuter la réintroduction ou non d'une anticoagulation.

Gestion de 'hypertension intracranienne

On distingue classiquement trois compartiments cérébraux :
le parenchyme cérébral, le LCR et le volume sanguin cérébral.
La boite cranienne étant inextensible, la compliance cérébrale
est trés limitée. Pour maintenir une pression intracranienne
constante il faut que laugmentation dun des compartiments
soit compensée par la diminution d'un autre selon le principe de
Monroe-Kellie. Lorsque les mécanismes compensateurs sont
dépassés on assiste & une augmentation brutale de la PIC selon
une fonction exponentielle décrite par la courbe de Langfitt qui
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finit par impacter le débit sanguin cérébral

L'élévation de la PIC est associée a une importante mortalité et
& un mauvais pronostic [54, 55] expliquant son monitorage chez
les patients a risque. Ce dernier se fait le plus souvent via un cap-
teur de PIC intraparenchymateus, et est recommandé si: le score
de Glasgow est inférieur & 8 et la TDM anormale, si lévaluation
neurologique du patient est impossible si la TDM est normale
mais qu'il existe deux des critéres suivants : 4ge supérieur & 40
ans, déficit moteur uni- ou bilatéral épisodes de pression arté-
rielle systolique inférieurs @ 90 mmHg. Lindication sera discutée
chez les patients de moins de 40 ans dont le score de Glasgow
est inférieur a 8 la TDM normale et 'état hémodynamique stable
[56, 57]. Compte tenu des différences de pression & lintérieur
de lenceinte cranienne, il est recommandé de mesurer la pres-
sion & proximité de la lésion [58].
Une HTIC est habituellement trai-
tée & partir dune PIC supérieure a
20 mmHg [59], tout en gardant a
lesprit que le seuil de traitement
de HTIC doit prendre en compte
également limagerie, lexamen cli-
nique et la pression de perfusion
cérébrale. Actuellement il n'existe
pas de recommandation spécifique
pour la prise en charge de 'HTIC dans le cadre de lHIS. De ce fait
il est dhabitude de suivre les recommandation de La Brain Trau-
ma Foundation Américaine [57] ou celles de Chesnut et al,[60] .

ischémique.»

Gestion des crises convulsives

Du fait de la libération de neurotransmetteurs entrainant une ex-
citotoxicité neuronale, il n'est pas rare dobserver des crises to-
nico-cloniques chez les patients a la phase initiale pouvant aller
jusqu'a létat de mal épileptique. Lincidence des crises convul-
sives a la phase aigué dune HIS est de 12 % [61]. Les principaux
facteurs de risque de crises précoces, c'est-a-dire se déroulant
dans la premiére semaine de la prise en charge, comprennent
le volume de 'hémorragie, latteinte corticale, le jeune age et la
gravité de LAVC [62]. Lutilisation dun traitement prophylactique
dans cette indication n'a pas montré ses preuves [63], il n'est
donc pas recommandé d'introduire une prophylaxie primaire an-
tiépileptique [20]. Les crises convulsives peuvent également se
manifester sous forme infraclinique, on réalisera donc un élec-
troencéphalogramme au moindre doute. Toute crise convulsive
sera suivie dun traitement antiépileptique a poursuivre pendant
plusieurs mois pour éviter la récidive [20], et une consultation
avec un neurologue devra étre prévue a distance.

Place de la chirurgie

Le geste chirurgical envisagé dépend évidemment de létiologie
du saignement, nous naborderons ici que le contexte spontané

« L'évacuation de (hématome

a pour objectif de décomprimer
les structures adjacentes

afin de diminuer le risque

(hors traumatisme ou anévrysme cérébral rompu). On évoquera
la prise en charge de la malformation vasculaire sl y en a une
dans un deuxiéme temps.

Evacuation de lhématome

L'évacuation de lhématome a pour objectif :

1- de décomprimer les structures adjacentes afin de diminuer le
risque ischémique

2 - de diminuer la neuroinflammation liée aux produits de dégra-
dation de lhémoglobine en retirant le sang. Une craniotomie est
effectuée en regard de 'hématome avec ouverture durale puis
corticotomie (coagulation et section de la pie-mére puis du cor-
tex) et réalisation dune « cheminée corticale » la plus courte
possible jusqu'a lhématome.

Le bénéfice de cette procédure
reste débattu notamment car
lévacuation de [hématome peut
déclencher un saignement plus
important  qu'initialement,  pou-
vant endommager le cerveau et
entrainer une invalidité grave. Les
études STICH [64] et STICH 2 [65]
comparant la chirurgie précoce a un
traitement médical conservateur nont pas pu mettre en évidence
un impact sur la mortalité , ni sur la dépendance évaluée a 6
mois. Dans ce contexte, les recommandations actuelles recon-
naissent ainsi comme des indications : les hématomes de plus 3
cl et les patients présentant une détérioration neurologique avec
hématome lobaire surtout si leur localisation est a moins de 1cm
du cortex [65], que le patient présente une HTIC ou une hydro-
céphalie.

D'autres techniques ont été évaluées notamment une approche
mini-invasive diminuant ainsi les complications en étant moins
traumatique. Il nous semble important de souligner les résultats
récents de lessai ENRICH qui a évalué lapproche de la chirurgie
parafasciculaire trans-sulcale mini-invasive (MIPS) qui offre aux
chirurgiens un accés plus rapide a lhémorragie et une évacuation
maximale de 'hématome [66]. Cet essai est le premier & avoir
montrer un bénéfice sur le pronostic fonctionnel a 180 jours et
sur la mortalité pour les hémorragies lobaires si la chirurgie mini
invasive avait lieu dans les premiéres vingt-quatre heures. C'est
ainsi le premier essai chirurgical qui atteint son critére principal
d'évaluation et offre des perspectives intéressantes nous per-
mettant de nous interroger sur le délai de la chirurgie qui doit
probablement étre le plus court possible. Létude MISTIE Il éga-
lement sur la chirurgie mini-invasive sur les hématomes de plus
de 30 ml a montré un bénéfice sur la mortalité mais aucun sur le
pronostic fonctionnel [67].

Pour le cas des hématomes de fosse postérieure, du fait du risque
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rapide dengagement amygdalien, une évacuation chirurgicale est
indiquée chez tous les patients présentant de gros hématomes (>
3 cm®), y compris ceux dont l'état neurologique est conservé, et
chez tous les patients comateux [68]. Elle sera suivie d'une pose
de DVE et/ou dune craniectomie sous occipitale montrant toutes
deux leur efficacité sur la décompression du tronc cérébral [69].

Dérivation Ventriculaire Externe (DVE) et craniecto-
mie décompressive

La mise en place dune DVE a deux indications : 'HTIC réfrac-
taire au traitement médical et lhydrocéphalie ; lhémorragie intra-
ventriculaire est une indication discutée en fonction des centres.
Selon la courbe de Langftt, ce dispositif permet en diminuant le
volume de LCR de quelques cm 3 de diminuer exponentielle-
ment la PIC. Sa pose doit se faire par une équipe entrainée, dans
des conditions dasepsie stricte. Le chirurgien place le cathéter au
sein de la corne frontale du ventricule latéral (préférentiellement
droit, & adapter selon le site du saignement). Il parait licite de
mesurer la PIC avec un cathéter intraparenchymateux en sus de
la DVE afin de maintenir la DVE en drainage

La craniectomie quant a elle n'a pas dindication standardisée.
Aucune recommandation a ce jour ne détermine son champs
dutilisation[70]. Elle sera discutée entre anesthésistes-réanima-
teurs et chirurgiens chez des patients ayant une HTIC malgré un
traiternent médical optimal et pose de DVE. Plusieurs techniques
ont été décrites mais la plus fréquente est 'hémicraniectomie
homolatérale a leffet de masse. En ce qui concerne la recons-
truction, elle s'effectue a distance de la craniectomie et permet
daméliorer l'état neurologique du patient [71]. Létude récente
SWITCH [72], publiée en 2024 a comparé leffet dune craniec-
tomie décompressive sur le devenir dans une population de
patients hospitalisés pour HIS. Ce travail a obtenu des résultat
discutable montrant une diminution du nombre de patients MRS
5-6 mais une augmentation de ceux MRS 4 dans le groupe cra-
niectomie décompressive.

Les malformations vasculaire : MAV et fistules
durales

« La prise en charge des malformations vasculaires sera tou-
jours discuté aprés la phase aigué.
Une prise en charge chirurgicale se base entre autre sur la clas-
sification de Spetzler-Martin [73] qui prend en compte trois
criteres : la taille, la localisation et le drainage veineux. Parmi
les autres alternatives, on retrouve lartério embolisation

qui consiste en une occlusion du nidus par une approche
endovasculaire, et donc moins invasive. Cette derniére traite la
malformation responsable du saignement, empéchant une réci-
dive mais ne traite pas lhématome déja existant.

Pour ce qui est de la fistule durale, le risque hémorragique est de
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13 % par an et peut aller jusqu'a 27% en cas dectasie veineuse
associé [74]. Son traitement est & entreprendre en urgence dans
les premiéres 24h du fait du risque de resaignement précoce.
En effet il s'éleve a 35 % dans les 15 jours suivant la premiére
hémorragie [75]. Le choix de la modalité thérapeutique, chirurgie
ou embolisation, dépend de plusieurs paramétres dont la locali-
sation, langioarchitecture et la présence ou non d'un hématome
compressif.

Place de lanesthésie

Lanesthésiste a une place centrale du pré opératoire au post
opératoire. Lenjeu de lanesthésie est d'une part loptimisation
de la perfusion cérébrale et dautre part de permettre une bonne
détente cérébrale pour faciliter le geste chirurgical.

Linduction anesthésique du patient neurolésé est & haut risque.
A linduction le tonus sympathique est inhibé par lutilisation des
drogues anesthésiques impactant le maintien de la perfusion
cérébrale. Il faut anticiper limpact hémodynamique de chaque
agent intraveineux en prévoyant dés linduction lutilisation de
vasopresseurs. Tous les hypnotiques peuvent étre utilisés a lin-
duction sous cette condition y compris la kétamine [76]. Pour
lentretien anesthésique les halogénés ne sont pas recomman-
dés du fait de leur propriété vasodilatatrice [77]. Concernant
les apports liquidiens per opératoire, tout soluté hypotonique au
plasma est contre-indiqué du fait du risque doedéme cérébral.
Enfin en cas de saignement per opératoire, la transfusion se fera
précocement pour un objectif dhémoglobine autour de 9g/dL,
lanémie étant un facteur péjoratif [56].

Un réveil précoce est envisageable chez les patients n'ayant pas
datteinte des structures de léveil et pour lesquels la chirurgie a
permis de corriger 'HTIC. Pour les autres situations, il est né-
cessaire de maintenir le patient sédaté tant que la pression intra
cranienne n'est pas contrélée.

Conclusion

Les AVC hémorragiques sont la forme d'AVC la plus mortelle et
la plus couteuse avec une incidence en constante augmentation
du fait du vieillissement de la population et de la prise danticoa-
gulant. Actuellement la prise en charge des patients tend vers
une médecine personnalisée. De ce fait, une véritable structura-
tion de la filiere : urgence - neurologie - anesthésie - réanima-
tion - neurochirurgie est indispensable pour orienter au mieux
les patients et favoriser une prise en charge rapide et efficace au
méme titre que pour linfarctus cérébral. Un nombre important
de patient doivent étre orientés vers une réanimation neuro-
chirurgicale ou un traitement maximal dans la limite du raison-
nable devra étre entrepris pour éviter la formation de lésions
secondaires. La littérature nous montre qu'une prise en charge
incluant un diagnostic rapide, la recherche de complication, la
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compréhension de létiologie et du mécanisme pour réfléchir a
des potentielles thérapeutiques spécifiques, et éventuellement
une prise en charge chirurgicale peut permettre daméliorer le
pronostic de ces patients.
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