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COMPLICATIONS DES HÉMATOMES CÉRÉBRAUX

Le pronostic des hématomes cérébraux (HC) au
sein des accidents vasculaires cérébraux (AVC)
est souvent sombre. Les HC sont en effet à l’ori-
gine de lourdes séquelles neurologiques (seuls
20 % de patients sont indépendants à 6 mois)
et d’une mortalité variant de 35 à 52 % selon
les études (1). Cette morbi-mortalité est large-
ment influencée par les complications surve-
nant à la phase aiguë : complications générales
dues à la gravité neurologique de l’AVC, et
complications neurologiques, principalement
la récidive hémorragique, l’hypertension intra-
crânienne et les crises d’épilepsie.

Complications générales
Les complications générales liées à l’alitement
prolongé du fait du déficit neurologique sont les
complications thromboemboliques veineuses :
phlébites des membres inférieurs et embolie
pulmonaire, lésions cutanées à type d’escarre.
Les troubles de la vigilance ou de la motricité
oro-pharyngée entraînent des problèmes de
déglutition, eux-mêmes responsables d’infec-
tions pulmonaires par inhalation. Enfin, le son-
dage vésical, indiqué en cas de rétention uri-
naire, peut être à l’origine d’infections urinaires.

Complications neurologiques
Les principales causes d’aggravation neurolo-
gique aiguë sont le “resaignement”, à l’origine
d’une majoration de l’HC, l’hypertension intra-
crânienne et l’hydrocéphalie. 

L’augmentation de volume de l’hématome,
notamment au cours des toutes premières
heures, est fréquente : en effet, près de 40 %
des patients présentent sur des scanners céré-
braux successifs une augmentation de plus d’un
tiers du volume de leur HC dans les trois pre-
mières heures (2). Cette récidive ou poursuite
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hémorragique alourdit la morbi-mortalité, aug-
mentant le risque d’hypertension intracrânienne
(HTIC), d’inondation ventriculaire (facteur pré-
dictif de mauvais pronostic) et d’hydrocéphalie.

L’hypertension intracrânienne (HTIC) est
considérée comme un facteur majeur de morta-
lité. Elle peut être la conséquence de l’augmen-
tation de volume de l’HC, de l’œdème cérébral
réactionnel, et peut être aggravée par une
hydrocéphalie. Du fait de la localisation de
l’effet de masse et d’une compensation aux
dépens des espaces méningés et ventricu-
laires, elle n’est en général observée que dans
les HC massifs.

L’inondation ventriculaire est également asso-
ciée à une importante mortalité, probablement
par le biais de l’hydrocéphalie ou par l’effet de
masse sur les structures paraventriculaires, qui
entraîne une hypoperfusion globale du cortex
(3). Enfin, une hydrocéphalie peut survenir dans
les hématomes cérébelleux (surtout bilaté-
raux), par obstruction du quatrième ventricule.

Les crises d’épilepsie sont plus fréquentes au
cours des HC que dans les AVC ischémiques.
Elles s’observent en effet dans environ 10 % des
HC, et surviennent le plus souvent au cours des
deux premières semaines [dans les 24 pre-
mières heures pour 57 % des cas] (4). Les réci-
dives de crise dans les 15 premiers jours s’ac-
compagnent d’une augmentation du risque
d’épilepsie et justifient des traitements plus
prolongés. 

TRAITEMENT DES HÉMATOMES CÉRÉBRAUX
ET DE LEURS COMPLICATIONS

L’objectif du traitement des HC sera multiple :
minimiser le risque de resaignement, limiter
l’extension et les conséquences de l’hyperten-
sion intracrânienne et diminuer le risque de
complications. Nous traiterons d’abord de la
prise en charge globale, puis de la prévention
et du traitement des complications des HC.
Nous ferons ensuite le point sur l’efficacité
récemment démontrée du facteur VII recombi-
nant activé dans l’HC et sur les indications
chirurgicales, avec la publication, également
récente, de l’étude STICH. Enfin, nous aborde-
rons le traitement spécifique préconisé en cas
d’HC sous antithrombotique. La prise en charge
des HC est résumée sur la figure 1.

Les unités neurovasculaires
Le bénéfice de la prise en charge globale des
HC en unité neurovasculaire (UNV) est recon-
nue et démontrée dans des études comparant
l’hospitalisation en UNV à celle en service de
soins classique. Ronning, en 2001 (5), a mis en
évidence une réduction de la mortalité de 63 à
39 % à un mois et une augmentation du
nombre de patients pouvant retourner au
domicile (27 % versus 14 % en unité classique).
Cette approche thérapeutique repose sur la
même surveillance et la même correction des
constantes vitales que pour l’AVC ischémique
et sur une prise en charge précoce de la réédu-
cation. Toutefois, si l’évaluation initiale trouve
des signes de gravité, le patient doit être hos-
pitalisé en réanimation et éventuellement mis
sous ventilation mécanique.

d o s s i e r  t h é m a t i q u e

Figure 1. Prise en charge thérapeutique des hématomes cérébraux.

UNV : unité neurovasculaire, HBPM : héparine de bas poids moléculaire, SNG : sonde nasogastrique, PAS
et PAD : pression artérielle systolique et diastolique, HTIC : hypertension intracrânienne, DVE : dérivation
ventriculaire externe.
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Surveillance neurologique
et des constantes vitales
La surveillance neurologique comprend la sur-
veillance de la vigilance et de l’état neurolo-
gique avec l’utilisation des échelles de type
Orgogozo ou Glasgow pour l’état de vigilance,
et le score National Institutes of Health Stroke
Scale (NIHSS) pour l’évaluation et la sur-
veillance neurologiques (6). La surveillance
des constantes vitales comprend le monitoring
de la pression artérielle, de la température et
de la fonction respiratoire.

La prise en charge de la pression artérielle (PA)
reste controversée, en partie du fait des effets
contradictoires de l’hypertension artérielle
(HTA) consécutive à l’hématome intracérébral.
L’HTA majore le risque de resaignement, mais
diminue l’hypoperfusion cérébrale secondaire
à l’hypertension intracrânienne (1). Il convient
donc d’éviter des pressions artérielles trop éle-
vées, mais de respecter une hypertension arté-
rielle dite physiologique. L’AHA recommande
de traiter si la PA moyenne dépasse 130 mmHg
(grade C) ; les traitements proposés sont le
labétalol, le nitroprussiate de sodium, l’hydra-
lazine ou encore l’énalapril en intraveineux

(i.v.). En cas d’HTIC et de monitoring de la PIC,
l’objectif est de maintenir la pression de perfu-
sion cérébrale au-dessus de 70 mmHg
(grade C), et les inhibiteurs calciques doivent
être évités en raison d’un risque de majoration
de l’HTIC par le biais d’une vasodilatation intra-
cérébrale. Selon l’ANAES et la Société française
neurovasculaire (SFNV), il est recommandé de
traiter l’HTA si, lors de deux mesures de la PA à
10 minutes d’intervalle, la PA systolique est
supérieure ou égale à 185 mmHg et/ou la PA
diastolique supérieure ou égale à 110 mmHg
avec un traitement i.v. (voies intramusculaire et
sublinguale à éviter) par nitroprussiate de
sodium, labétalol, énalapril ou nicardipine, en
évitant les doses de charge [figure 2] (6). 

Une surveillance de la température corporelle
est recommandée par la SFNV toutes les 6 heu-
res. Un traitement de l’hyperthermie doit être
instauré, d’après l’AHA, à partir de 38,5 °C,
avec de l’acétaminophène 650 mg et/ou des
vessies de glace. La recherche d’une éventuelle
cause infectieuse est bien sûr réalisée et le
patient sera traité par antibiothérapie si néces-
saire. La SFNV recommande quant à elle un
traitement antipyrétique dès 37,5 °C par du
paracétamol i.v. (1 g en une heure et jusqu’à
4 g/24 heures).  

La perfusion de base, quand elle est néces-
saire, repose comme pour les accidents isché-
miques cérébraux sur du sérum physiologique.
La quantité à perfuser n’a fait l’objet d’aucune
étude ; le but est d’obtenir une euvolémie.
L’AHA recommande un apport égal à la diurèse
quotidienne plus 500 ml/jour pour les pertes
insensibles, auquel il faut ajouter 300 ml par
degré de fièvre (1). Les électrolytes sont à
adapter en fonction du ionogramme sanguin,
et l’ANAES recommande de traiter l’hyperglycé-
mie dès 10 mmol/l (6). Il n’existe pour l’instant
pas d’études concernant l’insulinothérapie à la
phase aiguë des HC.

Prévention des complications
Une prévention de la maladie thromboembolique
est recommandée, même si les études concer-
nant ce sujet chez les patients présentant un
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Figure 2. Traitement antihypertenseur à la phase aiguë d’un hématome cérébral.

Surveillance de la PA : toutes les 15 mn jusqu’à ce que l’objectif soit atteint, puis toutes les 30 mn pendant
6 heures, puis toutes les heures ; surveillance neurologique : intensité du déficit, vigilance, pupilles toutes
les heures.

D’après les recommandations de la SFNV, octobre 2003.
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HC sont peu nombreuses. Une contention élas-
tique et une héparine de bas poids moléculaire
(HBPM) à dose préventive sont recommandées
à partir de la 24e heure par l’ANAES et après
48 heures par la SFNV. En revanche, l’AHA ne
préconise pas de traitement par HBPM, mais
juste une contention élastique ou une compres-
sion mécanique intermittente et une mobilisa-
tion précoce. La prévention de l’hémorragie
digestive repose essentiellement sur une
reprise rapide de la nutrition entérale. En l’ab-
sence d’antécédent ulcéreux, l’ANAES ne pré-
conise pas le recours aux inhibiteurs de la
pompe à protons de manière systématique. La
prise en charge des troubles de la déglutition
est indispensable afin de prévenir les pneumo-
pathies de déglutition. La déglutition doit être
systématiquement évaluée et une sonde naso-
gastrique doit être mise en place si nécessaire.
Les autres mesures thérapeutiques telles que
les soins de nursing, la kinésithérapie et l’or-
thophonie ont démontré leur efficacité pour le
pronostic des AVC et doivent être commencées
dès les premiers jours. 

Le traitement des complications neurologiques 
Le traitement de l’hypertension intracrânienne
repose, selon l’AHA, sur une surveillance de la
pression intracrânienne (PIC) par un cathéter
intraventriculaire, notamment si le score de
Glasgow est inférieur à 9. L’objectif des traite-
ments est de maintenir une PIC inférieure à
20 mmHg et une pression de perfusion céré-
brale supérieure à 70 mmHg. Néanmoins,
l’intérêt d’une surveillance de la PIC en l’absence
d’indication de dérivation ventriculaire n’est
pas démontré, notamment à long terme. En
outre, un engagement cérébral peut survenir
en l’absence d’augmentation de la PIC. Même
s’il n’existe actuellement aucune étude rando-
misée ayant démontré l’efficacité de l’osmo-
thérapie, l’AHA recommande son utilisation
dans certaines situations : augmentation pro-
gressive de la PIC, courbe de PIC de type B, ou
aggravation clinique associée à un effet de
masse (recommandation grade C). Elle n’a
aucune place en prévention de l’œdème céré-
bral. Le traitement proposé est le mannitol à
20 % (0,25 à 0,5 g/kg toutes les 4 heures),

pour une durée inférieure à 5 jours. Le furosé-
mide peut y être associé pour maintenir un
gradient osmotique (10 mg toutes les 2 à
8 heures). L’utilisation de ces traitements
impose une surveillance de l’osmolalité deux
fois par jour, avec pour objectif une osmolalité
inférieure ou égale à 310 mOsm/l. Les corti-
coïdes sont déconseillés : des essais randomi-
sés ont montré leur inefficacité dans l’HC
(recommandation grade B). L’hyperventilation
via la ventilation mécanique avec pour objectif
une PaCO2 entre 30 et 35 mmHg, pourrait éga-
lement diminuer l’œdème cérébral (recomman-
dation de l’AHA grade C). Elle est proposée
dans les situations graves d’engagement céré-
bral, d’effet de masse sévère et de troubles de
la vigilance (Glasgow ≤ 8). La sédation repose
essentiellement sur l’utilisation de benzodiazé-
pines et de morphiniques plutôt que sur celle
des barbituriques, qui risquent d’entraîner une
hypotension artérielle importante. L’efficacité
de l’administration de hautes doses de barbitu-
riques ou de sérum salé hypertonique n’est pas
démontrée, mais cela nécessite d’autres
études (1). 

Le risque ou la présence d’une hydrocéphalie
justifient la mise en place d’une dérivation ven-
triculaire externe (DVE) dont l’indication et le
retrait peuvent être guidés par le niveau de PIC.
En présence d’une inondation ventriculaire,
l’efficacité de la DVE pourrait être moindre, et
certains proposent l’instillation de fibrinoly-
tique. Une petite étude (12 patients) randomi-
sée, multicentrique, récemment publiée,
confirme l’efficacité de cette pratique (7). La
durée de la DVE ne doit pas dépasser 7 jours en
raison du risque infectieux. Une prophylaxie
antibiotique est recommandée (AHA, grade C).

Le traitement des crises d’épilepsie survenant
à la phase aiguë repose sur des antiépilep-
tiques de type phénytoïne, pour une durée
d’un mois seulement s’il n’y a pas de récidive
dans les 15 premiers jours (AHA, grade C). La
chirurgie n’augmenterait pas le risque de crise.
Pour les patients ayant un traitement prolongé,
celui-ci peut être interrompu au bout d’un an
en l’absence de récidive.

d o s s i e r  t h é m a t i q u e
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Traitement spécifique : le facteur VII recombinant
Jusqu’à la fin de l’année 2004, aucun traite-
ment médical, outre celui des mesures géné-
rales et des complications, n’existait pour l’hé-
matome cérébral. Fin février 2005, une étude
randomisée contre placebo a montré pour la
première fois l’efficacité d’un traitement médi-
cal spécifique : le facteur VII recombinant
activé (rFVIIa) (2). Le rFVIIa est déjà utilisé avec
succès pour le traitement des hémorragies
graves des hémophiles. L’objectif d’un tel trai-
tement est de combattre les récidives et les
poursuites d’hémorragie dans les trois pre-
mières heures, et de stopper ainsi l’augmenta-
tion de volume de l’hématome, qui, nous
l’avons vu, est un facteur pronostique majeur
des HC. Cette étude a comparé chez 399 ma-
lades avec un HC diagnostiqué sur le scanner
cérébral l’efficacité de l’injection i.v. de 40, 80
et 160 µg/kg de rFVIIa versus placebo, dans les
quatre heures du début de la survenue de l’HC.
Sous traitement, le volume moyen de l’HC sur
les scanners a augmenté de 16, 14 et 11 % res-
pectivement versus 29 % sous placebo
(p = 0,01). Sur le plan clinique, la mortalité a
diminué de 29 % sous placebo à 18 % sous
traitement actif (p = 0,02). Une réduction de la
morbi-mortalité (score de Rankin 4-6) est éga-
lement rapportée : 69 % sous placebo versus
53 % chez les patients traités (p = 0,004). Des
complications thromboemboliques ont été rap-
portées chez 7 % des patients sous rFVIIa
(principalement infarctus du myocarde ou AVC
ischémique), contre 2 % sous placebo. Le
rFVIIa semble donc être un traitement efficace
des HC, essentiellement dans les trois pre-
mières heures. D’autres études sont en cours
pour confirmer ces premiers résultats et mieux
préciser les facteurs de risque thrombotique
des patients.

Traitement chirurgical
Le traitement chirurgical des HC supratento-
riels reste très controversé. Les données de la
littérature sont discordantes. Les études
concernent un nombre modeste de patients et,
compte tenu de leur ancienneté, sont relative-
ment inhomogènes en termes d’investigation
diagnostique. Une méta-analyse de trois

essais randomisés (249 patients) a montré
une augmentation de la mortalité ou de la
dépendance après chirurgie versus traitement
médical [83 versus 70 %] (8). La méta-analyse
de Fernandes et al. retrouvait en 2000 une
diminution non significative de la mortalité et
dépendance en restreignant l’analyse aux HC
ayant bénéficié d’un scanner (9). Les recom-
mandations de l’ANAES en 2002 étaient donc
les suivantes : “absence d’indication neuro-
chirurgicale en cas d’hématomes de petite
taille (< 10 cm3) ou de déficit neurologique
mineur (grade B) chez les patients ayant un
hématome hémisphérique et un score de
Glasgow ≤ 4 (grade B). Pour tous les autres cas
d’hémorragie cérébrale, la meilleure thérapeu-
tique reste imprécise”. L’étude STICH, récem-
ment publiée (janvier 2005), est la seule
grande étude randomisée, multicentrique
(1 033 patients), à avoir comparé le traitement
chirurgical au traitement médical dans les
72 premières heures de l’HC (10). L’analyse
globale ne révélait aucune différence de handi-
cap après un traitement chirurgical, précoce
ou non. Une évolution favorable (handicap
modéré ou absent à 6 mois) était retrouvée
chez 26 % des patients traités chirur-
gicalement et chez 24 % de ceux traités médi-
calement. Concernant la mortalité, elle était
similaire dans les deux groupes (36 % versus
37 %). À noter cependant que l’analyse en
sous-groupe a montré une efficacité du traite-
ment chirurgical chez les patients ayant un HC
situé à moins de 1 cm de la surface corticale
(p = 0,02). Par ailleurs, un score de Glasgow
initial inférieur à 8 était prédictif d’une évolu-
tion défavorable dans le groupe chirurgical.
Sous réserve d’essais ultérieurs portant sur
des HC situées à moins de 1 cm de la surface
corticale, le traitement chirurgical n’est donc
pas indiqué dans les HC à la phase aiguë. 
Concernant les hématomes cérébelleux, une
chirurgie évacuatrice est recommandée, selon
l’ANAES, dans les cas suivants : “hématome >
3 cm avec hydrocéphalie (grade C), coma (de
durée inférieure à 2 heures si le coma est pro-
fond) ou compression évolutive du tronc céré-
bral”. Par ailleurs, “l’hydrocéphalie par obs-
truction du 4e ventricule est un argument

Hémorragie cérébrale
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d’intervention (DVE ou ventriculo-cisternostomie
endoscopique) chez les patients dont l’état cli-
nique s’aggrave, vigilants ou avec des troubles
modérés de la vigilance et en l’absence de
signes de compression du tronc cérébral
(grade C)”.

Traitement des hématomes cérébraux 
survenant sous antithrombotiques
La conduite à tenir en cas d’HC sous antithrom-
botiques doit être évaluée en fonction du béné-
fice potentiel de l’arrêt du traitement, et du
risque d’accident thrombotique (qui dépend
essentiellement de l’indication du traitement et
du type de traitement : antiagrégants plaquet-
taires, AVK, héparines, thrombolytiques, etc.).
Il n’existe aucune recommandation de l’AHA ni
de l’ANAES concernant ce point spécifique. Les
propositions de traitements qui suivent sont
celles de Butcher, en 2003 (11), et de la SFNV.
Les premières mesures sont bien sûr le dosage
du TCA et de l’INR et une numération formule
sanguine, et l’arrêt du traitement. Pour les anti-
coagulants, Butcher propose un arrêt de 10 à
14 jours (même chez des patients avec valve
cardiaque). Si le pronostic vital est en jeu, ou si
le TP est inférieur à 40 %, ou si l’état du patient
nécessite une chirurgie urgente, une adminis-
tration de 20 U/kg de Kaskadil® (complexe pro-
thrombique humain) en intraveineux lent (i.v.l.)
ou de vitamine K (10 à 20 mg en i.v.l.) est recom-
mandée (grade C) avec un contrôle du TP et de
l’INR à la 6e heure et un objectif de TP supérieur
à 70 % et d’INR inférieur à 1,5. Par ailleurs, en
cas d’administration de Kaskadil® ou de vita-
mine K chez des patients porteurs de valve car-
diaque, il est recommandé d’introduire un trai-
tement par héparine i.v. à la seringue

électrique, avec un objectif de TCA à 1,5 fois le
témoin.
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