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1.	 Epidémiologie

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) touchent en France 130 000 
personnes par an. Les AVC hémorragiques représentent seulement 20 % de la 
totalité des AVC soit environ 46 000 nouveaux cas par an en France. Malgré les 
progrès de la prise en charge de ces patients, la mortalité précoce reste très 
élevée, entre 35 % et 50 % selon la localisation et l’importance de l’hémorragie 
cérébrale [1]. Dans la moitié des cas le décès intervient dans les deux premiers 
jours. Seulement 20 % des patients seront indépendants à 6 mois. Si les AVC du 
tronc cérébral ne représentent que 6 % des cas, ils sont associés à un pronostic 
très sombre (65 % de mortalité à 1 mois).

2.	 Terrain, iatrogénie et facteurs pronostiques

Les hématomes intraparenchymateux peuvent être liés à une fragilité 
vasculaire due à l’hypertension artérielle (HTA), une rupture d’anévrisme ou de 
malformation artérioveineuse. L’éventualité d’un traumatisme doit, de principe, 
être évoquée par l’interrogatoire du patient et/ou de son entourage.

L’âge est le premier facteur de risque, avec une augmentation importante 
du risque au-delà de 55 ans. L’HTA est un facteur de risque indépendant de 
saignement intracérébral [2]. La localisation la plus typique d’un saignement 
intracérébral lié à l’HTA est les noyaux gris centraux (putamen, thalamus, noyau 
caudé).

La prise d’anticoagulant est un autre facteur de risque très important. La 
prise d’anticoagulant au long cours augmente le risque d’AVC hémorragique d’au 
moins 7 fois [3]. Les AVC hémorragiques survenant sous anticoagulation sont 
associés à une mortalité plus élevée, probablement en relation avec l’importance 
du saignement. Un surdosage en antivitamine K (jugé par l’International Norma-
lized Ratio (INR)) est associé à un très haut risque d’AVC hémorragique. Au-delà 
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d’un INR à 4,5 le risque double à chaque augmentation de 0,5 point d’INR. La 
valeur de l’INR est corrélée avec l’importance de l’hématome. Cependant, la 
plupart des accidents sous anticoagulants survient malgré un INR stable et 
dans la cible thérapeutique. Le risque est encore majoré si le patient est âgé, 
que l’anticoagulation a été initiée récemment, que la cible INR est élevée et 
que l’INR est instable.

Les antiagrégants plaquettaires pris au long cours sont également un facteur 
de risque d’accident hémorragique cérébral, d’autant plus qu’il y a une double 
antiagrégation [4].

Du fait de la fragilité vasculaire qu’elles entraînent, deux pathologies 
cérébrales sont particulièrement à risque hémorragique : la leucoaraiose et l’an-
giopathie amyloïde. Par ailleurs, des susceptibilités génétiques ont été décrites. 
Les allèles E2 et E4 des gènes de l’apoliprotéine E sont associés à un risque de 
récidive multiplié par 3 après un premier saignement cérébral [5]. Ces allèles 
sont fréquemment retrouvés dans la population japonaise et noire.

Le risque principal pour les patients présentant un AVC hémorragique est 
l’aggravation neurologique. Les recommandations américaines reconnaissent 
trois facteurs de mauvais pronostic : le volume initial de l’hématome, l’altération 
de l’état de conscience, et la présence d’hydrocéphalie sur le scanner initial [1]. 
Ces patients ont un haut risque d’aggravation neurologique nécessitant le recours 
à une prise en charge neurochirurgicale. A l’opposé, la localisation corticale, un 
faible taux de fibrinogène à la prise en charge et une dysfonction neurologique 
modérée sont associés à un meilleur pronostic [1].

3.	D iagnostic

Le diagnostic est initialement clinique. Il s’agit d’un patient présentant déficit 
neurologique brutal pouvant progresser rapidement. En plus du terrain (plus 
de 55 ans, hypertendu chronique, sous anticoagulants), des signes associés 
d’hypertension intracrânienne (HTIC) (céphalées, nausées, vomissements) 
évoquent plutôt une origine hémorragique de l’AVC. Cependant, on ne peut 
différencier par la clinique seule l’origine ischémique de l’origine hémorragique 
de l’accident vasculaire.

L’imagerie cérébrale doit donc être faite en urgence. La tomodensitométrie 
(TDM) cérébrale et l’imagerie par résonance magnétique (IRM) sont aussi effi-
caces l’une que l’autre pour identifier un saignement, sa taille et sa localisation 
[6, 7]. Même si l’IRM est plus performante pour quantifier l’œdème cérébral, et 
en préciser l’étiologie (malformation vasculaire, leucoaraoise…), l’accessibilité 
en urgence de la TDM en fait l’examen le plus souvent réalisé (Figures 1 et 2).

Quel que soit l’examen effectué initialement, il ne faut pas hésiter à le répéter 
en cas de dégradation et/ou de modification clinique. Dans la plupart des cas, 
cette aggravation correspond à une augmentation de volume de l’hématome, 
facteur de mauvais pronostic par lui-même [8].

L’angio-scanner est souvent nécessaire pour éliminer une malformation 
artérioveineuse ou un anévrisme d’autant plus que la localisation est atypique 
et/ou que le patient n’est pas connu hypertendu (Figure 3). En urgence différée, 
la question de l’exploration des vaisseaux intracérébraux par artériographie 
(méthode de référence) devra être posée chez un patient stabilisé.
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Figure 1 : Tomodensitométrie cérébrale sans injection de produit de contraste, 
chez un patient présentant brutalement une céphalée associée à des vertiges, 
et retrouvant un hématome cérébelleux gauche. 

Figure 2 : Tomodensitométrie cérébrale sans injection de produit de contraste 
chez un patient présentant un coma d’emblée, et retrouvant un hématome 
profond hémisphérique droit, fortement évocateur d’un accident vasculaire 
hémorragique profond de l’hypertendu.
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Figure 3 : Tomodensitométrie cérébrale sans injection de produit de contraste 
(à gauche) puis avec injection de produit de contraste (à droite) chez un patient 
présentant une céphalée brutale avec confusion, et retrouvant un hématome 
frontal gauche, associé une ectasie artérielle. L’artériographie cérébrale retrouvera 
une fistule durale à l’origine du saignement intracrânien qui sera traitée par 
embolisation.

Au total, tout patient présentant un déficit neurologique brutal doit bénéficier 
d’un scanner cérébral en urgence qu’il faudra répéter en cas d’aggravation 
clinique.

4.	 Traitement

Une fois le diagnostic radiologique et de gravité fait, il faut orienter le patient 
vers le centre le plus adapté à ses besoins. Une prise en charge adaptée et 
précoce améliore le pronostic de ces patients.

L’apparition de lésions cérébrales secondaires faisant suite aux lésions 
primaires est favorisée par de nombreux facteurs décrits sous le terme d’agres-
sions cérébrales secondaires [9, 10]. Cette aggravation en cascade conduit à des 
lésions ischémiques et apoptotiques. Ces lésions secondaires s’ajoutant aux 
lésions primitives vont aggraver le pronostic vital et fonctionnel des patients. Elles 
peuvent survenir dans les minutes, les heures ou les jours suivant l’agression 
cérébrale [11]. Ces aggravations peuvent être d’origine intracrânienne (hématome, 
hypertension intracrânienne, vasospasme, convulsion, infection) mais également 
d’origine extra-crânienne. On parle alors d’agressions cérébrales secondaires 
d’origine systémique (ACSOS). L’université d’Edimbourg a développé pour les 
patients de neuroréanimation, une échelle de gravité permettant de donner des 
valeurs seuils pour ces différents paramètres (Tableau I).
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Tableau I
Seuils et durée des agressions cérébrales secondaires d’origine systémique, 

d’après l’université d’Edimbourg [13]

Agressions secondaires Paramètres Seuils Durées

Hypoxémie
SaO2

PaO2

≤ 90%
≤ 60 mmHg

5 min 
5 min

Hypotension artérielle
Pression artérielle systolique
Pression artérielle moyenne

≤ 90 mmHg
≤ 70 mmHg

5 min 
5 min

Hypertension artérielle
Pression artérielle systolique
Pression artérielle moyenne

≥ 160 mmHg
≥ 110 mmHg

5 min 
5 min

Hypercapnie PaCO2 45 mmHg 5 min 

Hypocapnie PaCO2 ≤ 22 mmHg 5 min 

Fièvre Température ≥ 38 °C 1 heure
Si la période pré-hospitalière et le transport des patients vers les unités 

spécialisées sont une période particulièrement à risque de survenue de ces 
agressions cérébrales secondaires, elles peuvent également survenir en réa-
nimation, lors d’un transport intra-hospitalier ou au cours d’un acte chirurgical 
[11-15]. Le contrôle strict de ces agressions secondaires afin d’éviter l’apparition 
des lésions ischémiques cérébrales est un objectif thérapeutique fondamental 
dans la prise en charge des patients neurolésés. Ces objectifs sont toutefois 
parfois difficiles à obtenir, surtout durant la phase pré-hospitalière.

Ces patients relèvent au minimum d’une unité de soins intensifs voire de la 
réanimation. Dans tous les cas, l’admission en centre adapté habitué à la prise 
en charge de ce type de patient (unité neurovasculaire ou neuroréanimation) 
diminue la morbi-mortalité des patients présentant un AVC hémorragique [16].

L’admission en réanimation est souvent conditionnée à la mise en route 
d’une ventilation mécanique. On retrouve que les deux tiers des patients intubés 
seront décédés au 30ème jour et la moitié des survivants seront très dépendants 
à 6 mois. Le meilleur critère prédictif reste le score de Glasgow au moment de 
l’intubation et le pronostic des AVC reste très variable selon la localisation. Par 
exemple, un AVC cérébelleux avec des troubles de la déglutition intubé pour 
prévenir les risques d’inhalation n’aura pas le même pronostic que l’AVC profond 
intubé pour cause de trouble de la conscience.

L’admission ou la non-admission en réanimation nécessite une décision 
collégiale entre réanimateur, neurologue, neurochirurgien clairement notifiée 
dans le dossier. La décision devra tenir compte des facteurs pronostiques neu-
rologiques, des défaillances d’organes associées et de l’état antérieur du patient.

Dans l’urgence, l’impossibilité d’une évaluation complète doit faire mettre 
en route une réanimation d’attente permettant de donner au patient toutes 
ses chances. Une décision de limitation des thérapeutiques actives pourra être 
décidée une fois l’ensemble des éléments collectés.

4.1.	Arrêter le saignement
4.1.1.	 Restaurer une hémostase efficace

Les antivitamines K doivent être arrêtés et antagonisés. L’INR est mesuré 
en urgence mais les résultats ne seront pas attendus pour antagoniser les effets 
de l’anticoagulation [17].
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Le plasma frais congelé permet de corriger l’hémostase mais la dose 
nécessaire (15 à 20 ml.kg-1) expose au risque de surcharge volémique, nécessite 
un certain temps de perfusion avant d’être efficace et reste coûteux et difficile 
d’accès.

L’administration en urgence de facteurs X, IX, VII et II est plus appropriée 
et recommandée [17]. On l’utilisera à la dose de 25 UI.kg-1 en bolus de 3 min si 
l’INR est inconnu ; si l’INR est connu, il est conseillé de se référer aux recom-
mandations d’utilisation du produit. Son action est rapide mais il faut l’associer 
à la vitamine K (10 mg) pour éviter l’ascension secondaire de l’INR à la fin de 
l’efficacité des facteurs de coagulation exogènes. Elle sera administrée per 
os ou lentement en intraveineux afin d’éviter une réaction anaphylactoïde lors 
d’administration en bolus.

Si l’AVC survient au décours de l’administration d’héparine fractionnée ou non, 
une antagonisation par le sulfate de protamine à la dose d’une unité par unité 
d’héparine circulante (la dose sera adaptée à la demi-vie du produit et à l’horaire 
de la dernière injection). L’injection doit ici aussi se faire lentement sur 5 min. 
Cette stratégie n’est toutefois que partiellement efficace en cas d’utilisation 
d’héparine de bas poids moléculaire.

Les antiagrégants plaquettaires seront également arrêtés. Des plaquettes 
doivent être transfusées si une chirurgie est prévue à la dose classique d’une 
unité par 10 kg de poids corporel. En l’absence de preuve suffisante et en raison 
des difficultés d’approvisionnement en plaquettes, la transfusion systématique 
de plaquettes n’est pas recommandée.

4.1.2.	 Quelle place pour le facteur VII activé ?

Il est clairement établi que l’augmentation de volume de l’hématome est 
de mauvais pronostic [8]. Le facteur VII activé possède de puissantes propriétés 
hémostatiques. Il initie la production de thrombine (facteur III) en interagissant 
avec le facteur tissulaire pour produire la fibrine (facteur II). Il interagit aussi avec 
le facteur X présent à la surface des plaquettes. Il initie donc la coagulation et 
assure la stabilité du clou plaquettaire.

Après des premiers résultats encourageants, de récentes études viennent 
nuancer ces résultats prometteurs. Une étude initiale retrouvait une diminution 
de l’augmentation de volume de l’hématome intracérébral chez des patients 
ayant présenté un AVC hémorragique dans le groupe ayant reçu du facteur VII 
activé dans les quatre premières heures par rapport au groupe placebo [18]. Une 
seconde étude de la même équipe a étudié le devenir de ces patients [19]. La 
diminution de l’augmentation de volume de l’hématome intracérébral était bien 
retrouvée mais par contre sans différence sur le devenir au 90ème jour ni sur la 
mortalité. Cette étude retrouvait par ailleurs une augmentation de l’incidence 
des thromboses artérielles myocardiques et cérébrales (environ 5 %) dans 
les groupes ayant reçu du facteur VII activé [20]. Une troisième étude portant 
spécifiquement sur ce point est parue très récemment et confirme cet effet 
négatif [21]. L’équipe a étudié les événements thromboemboliques veineux et 
artériels chez les 841 patients ayant reçu du facteur VII activé à la prise en charge 
initiale d’un AVC hémorragique. Les résultats retrouvent une fréquence des 
événements artériels cardiaques ou cérébraux d’environ 5,4 % dans le groupe 
facteur VII activé contre 1,7 % dans le groupe placebo (p = 0,13). Ce résultat 
est sans doute lié au terrain vasculaire de la plupart des patients présentant un 
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AVC hémorragique. Au total, malgré des premiers résultats encourageants, le 
facteur VII activé ne peut pas être recommandé en pratique courante.

5.	Q uels objectifs pour quels patients ?

5.1.	Quel objectif tensionnel ?

En plus d’être l’un des principaux facteurs de risque, le contrôle de la pression 
artérielle (PA) est un enjeu essentiel de la prise en charge initiale. Une diminution 
trop importante de la PA ne permettra pas d’assurer une perfusion cérébrale 
efficace et une élévation trop importante de la tension est associée à un risque 
important d’aggravation précoce de l’hématome et donc à une surmortalité [22].

Les recommandations préconisent de maintenir la pression artérielle systo-
lique inférieure (PAS) en dessous 180 mmHg et la pression artérielle moyenne 
(PAM) inférieure à 130 mmHg [1].

L’étude CHHIPS étudie le devenir de patients ayant fait un AVC quelle que 
soit l’étiologie (ischémique ou hémorragique) en contrôlant strictement la PA 
immédiatement après l’AVC par introduction de ß-bloquants ou d’inhibiteur de 
l’enzyme de conversion [23]. Les auteurs ne retrouvaient pas d’amélioration 
significative du devenir à deux semaines mais seulement une tendance en faveur 
du contrôle tensionnel strict.

L’étude INTERACT a étudié l’effet d’un contrôle strict et précoce de la PA 
sur l’augmentation de la taille de l’hématome et sur l’œdème péri lésionnel à la 
72ème heure, en randomisant deux groupes : l’un dont l’objectif tensionnel suit 
les recommandations (PAS inférieure à 180 mmHg) et l’autre dont l’objectif 
tensionnel est une PAS inférieure à 140. Il existait dans le groupe « contrôle 
strict » une moindre augmentation du volume de l’hématome à la 72ème heure 
[24]. Par contre, on ne retrouve pas d’effet sur l’œdème péri lésionnel. Cette 
étude prometteuse nécessite d’autres investigations notamment sur le devenir 
des patients.

5.2.	Lutte contre l’hypertension intracrânienne

L’hypertension intracrânienne (HTIC) est l’une des complications majeures 
des AVC hémorragiques. Elle peut être liée au volume lui-même de l’hématome, 
à l’œdème péri lésionnel ou à une hydrocéphalie. Elle doit être combattue 
avant même l’apparition des signes d’engagement (bradycardie, hypertension, 
mydriase).

Le scanner cérébral seul ne suffit pas à la détecter. Le Doppler transcrânien 
peut être utilisé pour en détecter les effets sur le débit sanguin cérébral (index 
de pulsatilité > 1,4 ; vitesse diastolique < 20  cm/s). Il offre l’avantage d’être 
réalisable au lit du patient et de pouvoir être répété.

En cas de forte suspicion d’HTIC, un monitorage invasif peut être réalisé bien 
que ses indications dans cette pathologie ne soient pas clairement définies. Dans 
tous les cas, l’hémostase devra être contrôlée et normalisée avant le geste. De 
plus, en cas d’HTIC, le patient doit être rapproché d’un centre neurochirurgical 
et une discussion collégiale entre anesthésiste-réanimateur, neurologue, neu-
rochirurgien et neuroradiologue doit être menée.

Les mesures thérapeutiques classiques de prise en charge de l’HTIC 
s’appliquent : tête surélevée de 30° afin d’améliorer le retour veineux et de 
diminuer le risque de pneumopathie d’inhalation, contrôle strict de la natrémie et 
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contre-indication à perfuser des solutés hypotoniques, lutte contre l’hyperthermie 
(l’hypothermie ne peut être recommandée en pratique courante), contrôle de 
la glycémie avec objectif de glycémie < 10 mmol/l en évitant absolument les 
hypoglycémies, intubation et ventilation en cas de trouble de conscience avec 
objectif de PaO2 > 60 mmHg et PaCO2 < 40 mmHg ; l’hyperventilation avec 
hypocapnie n’est pas recommandée car pourvoyeuse d’ischémie cérébrale. Une 
dérivation extra-ventriculaire doit être proposée en cas d’hydrocéphalie.

L’épilepsie est fréquente dans cette population. Il faut traiter les crises si 
elles surviennent et les prévenir leur récidive. Une prévention primaire ne paraît 
pas justifiée.

L’osmothérapie est recommandée en cas d’aggravation brutale afin de 
diminuer la pression intracrânienne en attendant un traitement complémentaire 
(chirurgie par exemple) [25]. L’agent le plus couramment utilisé est le mannitol 
20 %. Administré à la dose de 40 g (environ 2 ml.kg-1), il permet une diminution 
de la pression intracrânienne pour une durée d’environ 4 heures. Ce délai devra 
être utilisé pour mettre en place un traitement « de fond » de l’HTIC (chirurgical 
si possible). La diurèse osmotique induite par le mannitol devra être compensée. 
Le sérum salé hypertonique peut également être utilisé dans la même indication.

5.3.	Quelle place pour la chirurgie ?

La place de la chirurgie dans le traitement des AVC hémorragiques reste mal 
codifiée. Une seule étude a étudié l’intérêt de la chirurgie dans cette indication. 
L’étude STICH a comparé le devenir à 6 mois d’un groupe de patients bénéficiant 
d’une chirurgie précoce avant la 72ème heure à un groupe de patients recevant un 
traitement conservateur médical [26]. Les résultats ne retrouvent pas d’avantage 
à une chirurgie précoce sauf pour une catégorie de patients (hématome lobaire 
inférieur à 1 cm avec un déficit faible et un Glasgow supérieur à 9). Cependant, 
cette seule étude ne permet pas d’affirmer l’absence d’indication chirurgicale 
dans les hématomes cérébraux. L’étude excluait d’emblée les patients les plus 
graves et/ou les patients nécessitant une prise en charge chirurgicale urgente. 
Les recommandations américaines reconnaissent ainsi comme des indications 
chirurgicales : les hématomes de plus 3 cm, les patients présentant une dété-
rioration neurologique, ou une HTIC, ou une hydrocéphalie [1].

La craniectomie décompressive est elle aussi très mal évaluée. Aucune étude 
n’a démontré une amélioration de la survie. Cependant, elle peut être envisagée 
au cas par cas en cas d’HTIC réfractaire et il semble qu’elle doive être réalisée 
précocement avant les signes d’engagement cérébral. La chirurgie mini invasive 
est en cours d’évaluation et reste exceptionnelle.

Conclusion

Les AVC hémorragiques sont une urgence vitale. Les premières heures sont 
cruciales. Le décès n’est plus une fatalité et malgré de nombreuses inconnues 
une prise en charge adaptée améliore la survie et la qualité de la survie. Une 
collaboration urgentiste-neurologue-réanimateur-neurochirurgien est nécessaire 
pour faciliter les filières de prise en charge de ce type AVC et optimiser les 
traitements. Parmi les objectifs thérapeutiques, le contrôle strict de la pression 
artérielle dans les premières heures suivant l’AVC hémorragique semble être une 
piste à privilégier. De nombreuses interrogations persistent sur les indications 
chirurgicales.
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