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Introduction 

 

 Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) sont la première cause de handicap 

moteur chez l’adulte ; la première cause de mortalité pour les femmes et la deuxième 

pour les hommes après les cancers et la deuxième cause de troubles cognitifs 

majeurs après la maladie d’Alzheimer.(1) 

 Les hémorragies intracérébrales (HIC) représentent environ 10 à 20% de tous les 

AVC. Elles sont associées à une plus grande mortalité et morbidité que les accidents 

vasculaires cérébraux ischémiques.(2) 

Les HIC sont principalement causées par la rupture des petites artères qui est 

secondaire aux charges hypertensives ou d’autres anomalies vasculaires.(3,4) 

 La présence d’hypersignaux en imagerie pondérée en diffusion, ou diffusion-

weighted imaging (DWI), chez les patients avec une HIC à la phase aigüe a été 

décrite et analysée depuis plusieurs années.(5–16) 

Ces lésions ont été décrites le plus souvent comme petites, corticales ou sous-

corticales et topographiquement à distance de l’hémorragie.(17) Elles sont retrouvées 

chez 14,5 à 49,6 %(5–16) des patients atteint d’HIC à la phase aigüe. Elles sont le plus 

souvent asymptomatiques mais seraient associées à un moins bon pronostic.(7)  

Le mécanisme et l’étiologie de ces lésions restent encore mal compris. Elles seraient 

tout de même associées aux maladies des petites artères cérébrales.(12) 

 

 Notre étude s’intéresse à l’analyse d’une population de patients du CHU de 

Poitiers ayant une HIC primaire.  

L’objectif principal est de déterminer la prévalence des lésions en DWI à la phase 

aigüe des HIC primaires. 

Les objectifs secondaires sont : 

- D’analyser les facteurs associés à la présence de ces lésions ischémiques en 

séquence de diffusion. 

- D’évaluer le pronostic de ces patients entre le troisième et sixième mois post-

HIC. 
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Matériel et méthodes 

 

 Il s’agit d’une étude observationnelle, monocentrique, rétrospective, réalisée au 

CHU de Poitiers. 

 

1. Population 

La population source de cette étude sont les patients ayant été hospitalisés dans 

le service de neurologie au CHU de Poitiers entre le 1er janvier 2016 et le 31 

décembre 2021, avec un code diagnostic « I61 », selon la CIM-10, correspondant à 

toutes hémorragies intracérébrales et ayant réalisé une IRM cérébrale dans les 30 

jours suivant les premiers symptômes liés à l’HIC. 

 

Les critères d’inclusion étaient :  

- Age de 18 ans ou plus ; 

- La présence d’une hémorragie intracérébrale ; 

- Une IRM cérébrale réalisée à < 1 mois des premiers symptômes. 

 

Les critères d’exclusion étaient : 

- Les remaniements hémorragiques des AVC ischémiques ; 

- Une cause secondaire à l’hémorragie (anévrysme, tumeur, post-

traumatisme…) ; 

- Des séquences manquantes à l’IRM cérébrale. 

 

2. Données cliniques 

Les données recueillies, à partir de la base de données des dossiers médicaux 

sur le logiciel TELEMAQUE, sont les suivantes : 

- Les caractéristiques démographiques : âge, sexe ; 

- Les caractéristiques cliniques à l’admission : l’IMC, le score NIHSS, la 

glycémie, la pression artérielle systolique (PAs), diastolique (PAd) et moyenne 

(PAm) ; 
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- Les antécédents : d’hypertension artérielle (HTA), de diabète, de dyslipidémie, 

de fibrillation auriculaire, d’AVC ischémique, d’infarctus du myocarde, 

d’artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI), le tabagisme ; 

- La prise de traitements antithrombotiques et de statines ; 

- Les données concernant l’IRM cérébrale : puissance de l’IRM en Tesla, la 

localisation et le volume de l’HIC, la présence de leucoaraiose, de lésion en 

DWI, de microbleeds et leurs localisations ; 

- L’étiologie de l’hémorragie catégorisée en 3 groupes : microangiopathie 

hypertensive, angiopathie amyloïde cérébrale (AAC) selon les critères de 

Boston(18) et hémorragie d’étiologie indéterminée si la cause n’est pas 

retrouvée au moment de l’inclusion ; 

- Le pronostic à 3-6 mois était évalué par le score de Rankin modifié (mRS) par 

un neurologue lors d’une consultation post-AVC. Un mauvais pronostic est 

défini, comme dans de précédentes études(7,16) par un score mRS > 3. 

 

3. IRM cérébrales 

Les IRM utilisée avaient une puissance de 1.5, 3 ou 7 Tesla. 

Les lésions ischémiques aiguës, à distance de l’HIC, ont été identifiées sur les 

IRM par des hypersignaux sur les séquences DWI associés à une diminution du 

coefficient apparent de diffusion ou apparent diffusion coefficient (ADC). 

Le volume des hémorragies intracérébrales a été mesuré sur l’imagerie 

d’admission que ce soit par scanner ou IRM cérébrale. Le volume est estimé en mL 

selon la formule A.B.C/2.(19) 

La localisation de l’hémorragie intracérébrale a été classée en lobaire ou profonde 

(comprenant également le tronc cérébral et le cervelet). 

La leucoaraiose a été côté de 0 à 3 selon l’échelle de Fazekas.(20) 
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4. Analyses statistiques 

 Pour les variables qualitatives : 

- Lorsque les valeurs des effectifs attendus sous l’hypothèse d’indépendance 

étaient au moins égales à 5, le « Test du Chi² (X²) » a été utilisé. 

- Lorsque les effectifs attendus étaient inférieurs à 5, le « Test exact de Fisher » 

a été utilisé. 

  Pour les variables quantitatives : 

- Si la distribution des variables était normale (la normalité de distribution d’une 

variable été déterminée par le test Shapiro-Wilk ou si l’effectif était de grande 

taille), le « Test de Student » a été utilisé. 

- Si la distribution des variables était non normale, un « Test de Wilcoxon » a 

été utilisé. 

Un p < 0.05 était considéré comme statistiquement significatif. 

 

5. Utilisations de données médicales 

Lors de leur entrée dans le service, les patients reçoivent un livret d’accueil les 

informant de l’utilisation de leurs données médicales sauf s’ils s’y opposent. Toutes 

les données utilisées dans cette étude sont donc issues de non-opposition. Elles ont 

été recueillies a posteriori, et traitées uniquement par le médecin chargé de l’étude et 

saisies de façon anonyme. 
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Résultats 
 
 

1. Recrutement 

Entre janvier 2016 et décembre 2021, soit une période d’étude de 6 ans, 673 

patients ont été hospitalisés dans le service de neurologie du CHU de Poitiers pour 

une hémorragie intracérébrale et avec une IRM cérébrale disponible. Parmi ces 673 

patients, 307 ont eu une IRM à moins de 30 jours des premiers symptômes. 

179 ont été exclus pour informations manquantes, séquences IRM manquantes, 

remaniements hémorragiques d’AVC ischémiques ou cause secondaires à 

l’hémorragie (figure 1). 

 

IRMc < 1 mois

n = 307

128 patients inclus

Exclus : n = 179
Informations manquantes (n = 2) 
Séquence manquantes IRM (n = 15)
Remaniement AVCi (n = 90)
Cause hémorragique secondaire (n = 72)

Patients hospitalisés HIC avec 
IRMc 
Du 01/01/2016 au 31/12/2022

n = 673

IRMc > 1 mois (n = 366)

 

 
Figure 1 : Flow-chart de l’étude. 
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2. Caractéristiques de la population 

Les données démographiques et les caractéristiques de notre population à 

l’admission sont présentées dans le Tableau 1. 

Parmi les 128 patients recrutés, 35 d’entre eux, soit 27,3 %, présentaient sur leur 

IRM cérébrale une ou plusieurs lésions en DWI. 

L’âge moyen était de 70,2 ans (± 12,9) et 39,1 % étaient des femmes. Aucune 

différence significative n’a été mis en évidence entre le groupe avec et le groupe 

sans lésions en DWI. 

Concernant les antécédents, 83,6 % des patients étaient hypertendus, 19,5 % 

étaient diabétiques, 14,8 % avaient une fibrillation auriculaire, 43 % étaient 

dyslipidémiques et 27 % étaient tabagiques. 

Aucune différence significative n’a été mise en évidence entre les deux groupes. 

 Il n’est pas mis en évidence de différence entre les deux groupes concernant la 

glycémie et la pression artérielle à l’admission que ce soit la pression artérielle 

systolique, diastolique ou moyenne. 

 Le score NIHSS moyen à l’admission était de 9,48 (± 7,24) pour une médiane à 7 

[3 ; 15]. Le score moyen est significativement plus bas parmi les patients avec 

lésions en DWI avec une moyenne de 7,26 (± 6,77) contre 10,29 (± 7,27) pour les 

patients sans lésion DWI (p < 0,05). 

 Parmi les 128 patients, l’étiologie retrouvée était l’angiopathie amyloïde cérébrale 

chez 42 patients (32,8 %), l’angiopathie hypertensive chez 47 patients (36,7 %) et de 

cause indéterminée chez 39 patients (30,5 %). Il n’y a pas de différence significative 

retrouvée chez les patients avec et sans lésions en DWI. 
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 Total DWI+ DWI- p Value 

     

No. (%) 
128 35 (27,3) 93 (72,7)  

Age, an, moy (DS) 
70,2 (12,9) 68,5 (12,6) 70,7 (13,1) 0,665 

Femme, n (%) 
50 (39,1) 14 (40,0) 36 (38,7) 1,000 

Hypertension, n (%) 
107 (83,6) 31 (88,6) 76 (81,7) 0,431 

Diabète, n (%) 
25 (19,5) 6 (17,1) 19 (20,4) 0,805 

Dyslipidémie, n (%) 
55 (43,0) 17 (48,6) 38 (40,9) 0,558 

Prise de statines, n (%) 
41 (32,0) 12 (34,3) 29 (31,2) 0,902 

Surpoids (IMC > 25), n (%) 
72 (56,6) 19 (54,3) 53 (57,0) 0,885 

IMC, moy ± DS 
26,7 ± 5,1 26,2 26,9 0,494 

Tabagisme, n (%) 
27 (21,1) 9 (25,7) 18 (19,4) 0,470 

Fibrillation auriculaire, n (%) 
19 (14,8) 3 (8,6) 16 (17,2) 0,275 

Pression artérielle à l’admission 
    

PAs, mmHg, moy ± DS 
179 ±30,7 176 ±31,2 180 ±30,6 0,500 

PAd, mmHg, moy ± DS 98 ±19,8 100 ±24,6 97 ±17,8 0,527 

PAm, mmHg, moy ± DS 125 ±20,6 126 ±22,7 126 ±19,9 0,891 

Glycémie, g/L, moy ± DS 
1,26 ±0,34 1,26 ±0,35 1,26 ±0,34 0,816 

NIHSS à l’admission, moy ± DS 
9,48 ±7,24 7,26 ±6,77 10,29 ±7,27 0,043 

Etiologie, n (%) 
   0,159 

AAC 
42 (32,8) 16 (45,7) 26 (28,0)  

HTA 
47 (36,7) 10 (28,6) 37 (39,8)  

Indéterminée 
39 (30,5) 9 (25,7) 30 (32,3)  

TTT anti-thrombotique, n (%) 
57 (44,5) 17 (48,5) 40 (43,0) 0,573 

 
Tableau 1 : Caractéristique de la population à l’admission. 
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 A propos des traitements à l’admission, 41 patients soit 32 % des patients étaient 

sous statines et 57 patients soit 44,5 % étaient sous antithrombotiques 

(anticoagulants ou anti-agrégants plaquettaires), il n’est pas retrouvé de différence 

significative entre les deux groupes. 

Parmi ces 57 patients sous antithrombotiques 34 (60 %) étaient sous anti-

agrégants plaquettaires (AAP) et 23 (40 %) sous anticoagulants (AC) (Tableau 2). Il y 

avait une plus grande proportion de patients avec des lésions en DWI chez ceux qui 

étaient sous APP que sous AC, sans que cela soit significatif avec p = 0,091. 

 Total DWI + DWI - p Value 

Antithrombotiques, n (%) 57 17 (30,0) 40 (70,0)  

    0,091 

AAP, n (%) 34 (60,0) 13 (76,0) 21 (52,5)  

AC, n (%) 23 (40,0) 4 (24,0) 19 (47,5)  

 
Tableau 2 : Prise d’antithrombotiques 

 

3. Caractéristiques radiologiques 

Les caractéristiques radiologiques sont présentées dans le Tableau 3. 

69 (53,9 %) HIC étaient lobaires et 59 (46,1 %) profondes (comprenant aussi les 

hémorragies du tronc et du cervelet). 

Le volume moyen était de 30,1 mL (± 41.7) avec une médiane de 14,2 mL [4.3 ; 

40.1]. 

74 patients (57,8 %) avaient au moins 1 microbleed, 120 (93,8 %) avait des signes 

radiologiques de leucoaraiose.  

Sur les 74 patients, la localisation des microbleeds était de 33 (45,2 %) lobaires, 

15 (20,5 %) profonds et 25 (34,3 %) de localisation mixte. Il n’a pas de différence 

significative concernant leur localisation avec p = 0,378 selon le test exact de Fisher. 

Le nombre de microbleeds était de minimum 1, maximum 80, pour une moyenne de 

16,4 (± 18,8) et une médiane à 10. Le nombre moyen de microbleeds chez les 

patients avec lésions DWI était plus important avec 20,9 (± 20,1) contre 14,3 (± 18,0) 

chez les patients sans lésion DWI avec p = 0,0398. 
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Total DWI+ DWI- p Value 

Localisation HIC, n (%) 
 

   0,516 

Lobaire 
 

69 (53,9) 21 (60,0) 48 (51,6)  

Profond 
 

59 (46,1) 14 (40,0) 41 (48,4)  

Volume HIC (mL), moy ± DS 30,1 ±41,7 29,6 ±54,2 30,3 ±36,3 0,398 

Présence de microbleeds, n (%) 
 

74 (57,8) 23 (62,9) 51 (54,8) 0,538 

Nombre de microbleeds, moy ± DS† 16,4 ±18,8 20,9 ±20,1 14,3 ±18,0 0,0398 

Présence de leucoaraiose, n (%) 120 (93,8) 35 (100) 85 (91,4) 0,106 

Artériographie avant IRM, n (%) 16 (12,5) 11 (31,4) 5 (5,4) 0,00026 

Puissance IRM (Tesla)    0,0419 

1,5 
 

36 (28,1) 5 (14,3) 31 (33,3)  

3 77 (60,2) 23 (65,7) 54 (58,1)  

7 15 (11,7) 7 (20,0) 8 (8,6)  

Leucoaraiose (Fazekas), n (%)    0,258 

0 8 (6,3) 0 (0,0) 8 (8,6)  

1 36 (28,1) 9 (25,7) 27 (29,0)  

2 
 

51 (39,8) 17 (48,6) 34 (36,6)  

3 33 (25,8) 9 (25,7) 24 (25,8)  

Nb de jours entre 1er symptômes et IRM‡    0,0106 

J-0 39 (34,8) 4 (12,9) 35 (31,3)  

Entre 1 et 7 jours 37 (33,0) 14 (45,2) 23 (20,5)  

Entre 8 et 29 jours 36 (32,1)  13 (41,9) 23 (20,5)  

†Statistiques réalisées sur 74 patients présentant des microbleeds 

‡Statistiques réalisées sur 112 patients, en excluant les patients ayant une artériographie cérébrale avant l’IRM 

Tableau 3 : Caractéristiques radiologiques 

 

La localisation des hypersignaux en DWI sur les 35 patients : 22 (62,9 %) étaient 

superficiels, 7 (20,0 %) profonds et 6 (17,1 %) mixtes. 

Le nombre d’hypersignaux en DWI était de minimum 1, maximum 16 pour une 

moyenne de 4,0 (± 4,5) et une médiane à 1. 



 

18 
 

 

Figure 2 : Hypersignaux en diffusion (a et b) à distance de l’hématome, en restriction d’ADC (c) 

 

 La puissance de l’IRM utilisée était de 1,5 Tesla pour 36 patients (28,1 %), 3 Tesla 

pour 77 patients (60,2 %) et 7 Tesla pour 15 patients (11,7 %). 

La proportion de patients avec lésions en DWI était de 13,9 % parmi les 1.5 Tesla, 

29,9 % parmi les 3 Tesla et 46,7 % parmi les 7 Tesla, avec p = 0,042 (Figure 3). 

31

54
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7

0% 20% 40% 60% 80% 100%
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Figure 3 : Proportion de lésions en DWI en fonction de la puissance de l’IRM. 

 

 La réalisation ou non d’une artériographie cérébrale avant l’IRM a été recueillie, 16 

(12,5 %) ont été réalisées. Parmi ces 16 patients, 11 (68,8 %) d’entre eux avaient 

des lésions en DWI sur l’IRM cérébrale avec p = 0,00026. 

 

a b c 
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 Le délai de la réalisation de l’IRM cérébrale était en moyenne de 5,8 jours (± 6,6) 

pour une à médiane de 4 jours. 

Pour évaluer la temporalité de ces lésions ischémiques, nous avons exclus les 

patients ayant réalisés une artériographie cérébrale avant l’IRM. En effet, ces 

artériographies étaient réalisées quelques jours après l’admission et sont associées 

à une plus grande proportion de lésions DWI. 

Le nombre de jours entre les premiers symptômes de l’HIC et la réalisation de 

l’IRM cérébrale a été divisé en 3 groupes de taille équivalente sur 112 patients 

n’ayant pas réalisé d’artériographie avant l’IRM : un premier groupe de patients avec 

une IRM cérébrale réalisée à J0 (39 patients soit 34,8 %), un deuxième groupe avec 

IRM réalisée entre 1 et 7 jours (37 patients soit 33,0 %) et un troisième groupe avec 

IRM réalisée entre 8 et 29 jours (36 patients soit 32,1 %). 

 

Pour le groupe J0, les lésions en DWI ont été retrouvées chez 4 patients (12,9 %), 

chez 14 patients (45,2%) pour le groupe J1-7 et chez 13 patients (41,9 %) dans le 

groupe J8-J29. Il y a une différence significative entre ces groupes avec p = 0,0105 

(figure 4). 

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

90%

100%

J-0 J1-7 J8-29

DWI + DWI -

 

Figure 4 : Proportion de lésions en DWI en fonction du délai de l’IRM (p = 0,0105). 
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Le score Rankin (mRS) à 3-6 mois est représenté sur la figure 5. Ce score a pu 

être recueilli chez 113 patients. Il y a une plus grande proportion de mauvais 

pronostic (score mRS 4 à 6) chez les patients avec lésions DWI mais sans que cela 

ne soit significatif avec p = 0.670 selon le test du Chi². 

0% 20% 40% 60% 80% 100%

DWI +

DWI -

mRS à 3-6 mois

mRS 0 mRS 1 mRS 2 mRS 3 mRS 4 mRS 5 mRS 6

 

 

Figure 5 : Score Rankin moteur modifié à 3-6 mois selon la présence ou non de lésion DWI chez 113 
patients. 
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Discussion 

 Cette étude met en évidence une prévalence de 27,3 % de patients ayant des 

lésions en DWI à la phase aigüe d’une l’hémorragie intra-cérébrale primaire, ce qui 

est concordant avec la littérature (14,5 à 49,6 %).(5–16) 

 Le nombre plus élevé de microbleeds est associé à la présence de lésions en 

DWI.  

Ces lésions semblent apparaître dans les jours suivant l’HIC notamment entre le 

premier et le septième jour. 

Une plus grande proportion de ces lésions a été détectée avec l’IRM 7 Tesla. 

1. Caractéristiques cliniques 

 Sur les 128 patients analysés nous ne retrouvons pas de différence significative, 

entre les patients avec lésions DWI et ceux qui n’en ont pas, concernant l’âge et le 

sexe. Dans la littérature, certaines études rapportent l’âge et le sexe masculin 

comme pouvant être un facteur de risque d’apparition de ces lésions notamment 

selon Murphy et al.(20) qui regroupent 3 essais randomisés et 1 étude prospective 

multicentrique. Mais selon les méta-analyses de Boulanger et al.(15)
 et de Li et al.(14) 

regroupant respectivement 1910 et 2815 patients, il n’y a pas de différence 

significative retrouvée. 

 Nous retrouvons sensiblement la même proportion de diabétiques dans les 2 

groupes, ce qui est cohérent avec la littérature et il n’y a pas non plus de différence 

significative concernant la glycémie à l’admission. Mais selon Garg et al.(21), qui ont 

étudié le lien entre la présence de ces lésion en DWI et la glycémie, sur 121 patients 

analysés, il existe un lien entre ces lésions et une glycémie moyenne (ou glycémie 

longitudinale) plus élevée entre l’admission et les anomalies en DWI retrouvées à 

l’IRM. 

 Les antécédents cardio-vasculaires (AVC ischémique, AOMI, coronaropathie) et la 

fibrillation auriculaire ne semblent pas être en lien avec les lésions en DWI dans 

notre étude, ce qui est cohérent avec la littérature.  

Comme le précise Ye et al.(22), la présence de lésion en DWI dans plusieurs 

territoires artériels cérébraux peut être due à une cause cardio-embolique mais leur 
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étude ne démontre pas le lien évident entre la présence de ces lésions et cette 

cause. D’autre part, les lésions d’embolie cardiaque se situent souvent dans les 

artères distales alimentant le cortex cérébral tandis que l’occlusion des petits 

vaisseaux affecte le tissu sous-cortical.(23–25) Dans leur étude, le pourcentage de 

lésions dans la zone sous-corticale dépassait de loin celui du cortex. 

 L’antécédent d’hypertension artérielle, la pression artérielle systolique, diastolique 

et moyenne à l’admission ne semblent pas être corrélé avec l’apparition des lésions 

en DWI dans notre étude. Cependant selon les méta-analyses de Boulanger et al.(15) 

et de Li et al.(14), une réduction de la pression artérielle systolique à la phase aigüe 

de l’hémorragie intracérébrale est plus à risque de développer ces lésions. Une 

explication possible à ce phénomène est que la microangiopathie se caractérise par 

un dérèglement de l’autorégulation de la pression artérielle cérébrale. Ainsi la 

capacité de la vasoréactivité des petites artères en réponse aux changements de 

pressions est altérée, réduisant la capacité d’assurer un flux sanguin cérébral 

constant.(26) Il est donc possible qu’en présence d’une microangiopathie, les 

variations aiguës de la pression artérielle dépassent le processus de régulation, 

conduisant à une modification rapide du flux sanguin cérébral favorisant l’ischémie.  

En cas de changement des niveaux de pression artérielle aiguë, les patients atteints 

de microangiopathie sévère peuvent donc être à risque de développer des lésions 

DWI et une gestion agressive des niveaux élevés de pression artérielle doit peut-être 

être évitée. 

 Nous retrouvons une tendance selon laquelle les patients avec lésions en DWI 

étaient plus souvent sous APP sans que cela soit statistiquement significatif. Un état 

pro-thrombotique chez les sujets avec HIC a déjà été émis comme hypothèse.(27) 

L’arrêt des AAP à l’admission pourrait donc contribuer à la formation de lésions en 

DWI, en particulier en présence d’une microangiopathie sous-jacente. 

La prise d’anticoagulant n’est pas retrouvée comme étant en lien avec ces lésions en 

DWI. 

2.  Caractéristiques radiologiques 

Nous ne retrouvons pas de différence significative concernant la localisation de 

l’HIC (profonde ou lobaire), ce qui est aussi rapporté dans de précédentes études et 

méta-analyses.(14,15) 
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Nos analyses ne mettent pas en évidence que la leucoaraïose et la présence de 

microbleeds seraient en lien avec les lésions en DWI cependant le nombre de 

microbleeds est plus important chez les patients avec ces lésions. D’autre part, tous 

les patients avec lésions en DWI avaient une leucoaraiose. 

La littérature met en évidence que les signes radiologiques de microangiopathie 

tel que la sévérité de la leucoaraiose, la présence de lacunes, la présence et le 

nombre de microbleeds seraient statistiquement liés à ces lésions et donc que la 

sévérité de la microangiopathie sous-jacente serait un facteur de risque d’apparition 

de ces lésions ischémiques. 

La réalisation d’une artériographie avant l’IRM cérébrale est un facteur favorisant 

l’apparition de lésion en DWI. En effet cet examen est à risque de micro-

embolisation.(28) 

Nous remarquons que la proportion de lésions en DWI augmentait en fonction de 

la puissance du champ magnétique de l’IRM. En effet, la proportion de patients avec 

lésions en DWI était de 13,9 % parmi les 1,5 Tesla, 29,9 % parmi les 3 Tesla et 

46,7% parmi les 7 Tesla, avec p = 0,042. Il faut interpréter ces résultats avec 

prudence car le nombre de patient ayant réalisé une IRM 7 Tesla (11,7 % des IRM) 

est faible par rapport aux 1,5 et 3 Tesla. Il parait tout de même intéressant d’explorer 

cette piste sur de prochaines études. 

Concernant la temporalité d’apparition des lésions en DWI, nous mettons en 

évidence que leur présence est supérieure de façon significative dans le groupe J1-7 

avec 14 patients ayant des lésions en DWI (45,2 %) contre 4 patients dans le groupe 

J0 (12,9 %). Nous pouvons donc émettre l’hypothèse que l’apparition de ces lésions 

se ferait quelques jours après l’hémorragie. 

Selon Garg et al.(29), qui ont étudié la temporalité d’apparition de ces lésions sur 63 

patients, 50 % des lésions sont apparues dans les 6 premiers jours avec un pic entre 

1 à 3 jours.  

La temporalité d’apparition de ces lésions est importante pour la compréhension de 

leur physiopathologie. Une baisse trop importante de la pression artérielle surtout 

dans un contexte d’hypertension intracrânienne pourrait favoriser l’ischémie. Une 

autre hypothèse serait qu’une réponse inflammatoire causée par l’hémorragie avec 

relargage de cytokines pro-inflammatoire provoquerait la formation de micro-thrombi, 

particulièrement dans le contexte d’une microangiopathie pré-existante.(30) 
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3. Pronostic  

Ces lésions semblent être asymptomatiques au moment de leur découverte mais 

elles pourraient être le marqueur d’un mauvais pronostic à plus ou moins long terme. 

  Le score Rankin (mRS) à 3-6 mois a pu être recueilli chez 113 patients. Il y a une 

plus grande proportion de mauvais pronostic (score mRS > 3) chez les patients avec 

lésions DWI mais sans que cela ne soit significatif avec p = 0,670 selon le test du 

Chi². 

Plusieurs études ont étudié le pronostic chez cette population. Selon Garg et al.(16) 

étudiant une population de 121 patients, ces lésions sont associées à un mauvais 

score Rankin à 3 mois ; Kidwell et al.(7) (437 patients) ont également constaté que les 

lésions en DWI étaient associées à un moins bon mRS à 6 mois dans une analyse 

multivariée. 

 

4. Limites 

Plusieurs limites sont retrouvées à cette étude. 

Il s’agit tout d’abord d’une étude rétrospective. Il existe ainsi un possible biais de 

mesure en lien avec des données manquantes, non retrouvées dans les dossiers 

des patients. 

Une autre limite concerne le recueil et l’analyse des images qui ont été réalisés 

par une seule personne. Le compte et l’identification des lésions à l’IRM n’a pas été 

automatisé et aucune seconde lecture n’ont été réalisée, augmentant ainsi le risque 

d’erreurs d’interprétation.  

En outre, des patients ont été exclus de notre étude car des séquences IRM 

étaient indisponibles ou ininterprétables. En effet, les patients avec une hémorragie 

plus sévère avaient une altération de la conscience ne permettant pas de réaliser 

l’examen dans de bonnes conditions. 

 



 

25 
 

5. Concernant la littérature  

Le tableau 4 résume différentes précédentes études sur les lésions ischémiques à 

distances des hémorragies intracérébrales à la phase aigüe. 

 

Etudes Type d’étude 
Nb de 

patients 
IRM 

Prévalence 

lésions DWI 
Conclusions 

Menon et 

al.(5) 2012 

Prospective, 

longitudinale 
138 1 mois 35 % 

Réduction importante de 

la pression artérielle 

associée 

Gioia et 

al.(6) 2015 
Rétrospective 117 14 jours 14,5 % 

Ne semble pas liées à la 

réduction de la pression 

artérielle 

Kidwell et 

al.(7) 2017 
Prospective 600 / 26,5 % 

Réduction importante de 

la pression artérielle 

associée et moins bon 

pronostic 

Kimberly et 

al.(8) 2009 
Rétrospective 78 1 mois 15 % 

Associées à la gravité de 

l’hémorragie 

Prabhakaran 

et al.(27) 

2010 

Prospective 118 28 jours 22,9 % 

Réduction importante de 

la pression artérielle 

associée 

Auriel et 

al.(10) 2012 
Rétrospective 62 > 3 mois 15,8 % 

Semblent être associées 

aux micro-angiopathies 

Gregoire et 

al.(11) 2011 
Transversale 114 3 mois 23 % 

Leucoaraïose et 

microbleeds associés 

Xu et al.(12) 

2019 
Prospective 344 28 jours 16,6 % 

Leucoaraïose, 

microbleeds et lacunes 

associés 

Murthy et 

al.(13) 2021 

Analyse de 

MISTIE III et 

ATACH-2 

505 1 mois 45,9 % 

Risque accru d'AVCi de 

2,5 fois chez les 

survivants de l'ICH. 

Garg et 

al.(16) 2020 
Prospective 121 72 heures 49,6 % 

Associées à un mauvais 

pronostic à 3 mois 

Boulanger 

et al.(15) 

2019 

Méta-analyse, 

11 études 
1910 / 18,9 % 

Leucoaraïose, 

microbleeds, réduction 

PA associés 

Li et al.(14) 

2021 

Méta-analyse, 

12 études 
2815 / 26 % 

Hypertension et 

réduction de la PA 

associées 

Tableau 4 : résumé des précédentes études sur le sujet. 
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6. Perspectives 

Devant des résultats probants et concordants avec les données de la littérature, il 

existe ainsi un intérêt réel à réévaluer ces données par la réalisation d’une étude 

prospective, avec un recueil automatisé ou avec relecture, un nombre de sujet inclus 

plus important, permettant ainsi d’augmenter la puissance de l’étude. 

Il serait également intéressant d’étudier ces lésions à l’IRM 7 Tesla, ce qui n’a pour le 

moment, à notre connaissance, jamais était fait dans la littérature. 
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Conclusion 

  Cette étude met en évidence une prévalence non négligeable d’hypersignaux 

en diffusion à l’IRM à la phase aigüe d’une hémorragie cérébrale primaire. Elles 

apparaissent dans les jours suivant l’hémorragie et semblent être en lien avec une 

microangiopathie sous-jacente. 

Un moins bon pronostic semble également associé à ces lésions. 

De futures études, prospectives et de plus grandes tailles, seraient nécessaires 

afin de confirmer ces résultats et d’analyser plus précisément la physiopathologie et 

le pronostic liés à ces lésions. 
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Annexes 

 
 
 
 
 

Modified Rankin Scale (MRS) 
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Echelle de Fazekas modifiée 

 

 

 
 

1. Substance blanche périventriculaire 
0 = absent 
1 = lésion aussi fine qu’un crayon 
2 = « halo » lisse 
3 = signal périventriculaire irrégulier s’étendant dans la substance 
blanche profonde 

 

2. Substance blanche profonde 
0 = absent 
1 = débordement 
2 = début de confluence (fusion des lésions) 
3 = grandes zones de confluence 

https://www.pinkybone.com/demence-imagerie-du-cerveau-age/hippocampe-normal/#main
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Serment d’Hippocrate 
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Résumé 
 

Introduction : Les hémorragies intracérébrales (HIC) représentent environ 10 à 20% de tous 
les AVC. La présence d’hypersignaux en imagerie pondérée en diffusion, ou diffusion-
weighted imaging (DWI), chez les patients avec une HIC à la phase aigüe a été décrite et 
analysée depuis plusieurs années. Ces lésions ont été décrites le plus souvent comme 
petites, corticales ou sous-corticales et topographiquement à distance de l’hémorragie. Elles 
sont le plus souvent asymptomatiques mais seraient associées à un moins bon pronostic. Le 
mécanisme et l’étiologie de ces lésions restent encore mal compris. Elles seraient tout de 
même associées aux maladies des petites artères cérébrales. 
 
Objectifs : L’objectif principal de ce travail est de déterminer la prévalence des lésions en 
DWI à la phase aigüe des HIC primaires. Les objectifs secondaires sont d’analyser les 
facteurs associés à la présence de ces lésions en DWI et d’évaluer le pronostic de ces 
patients. 
 
Matériel et méthodes : Etude observationnelle, monocentrique, rétrospective, réalisée au 
CHU de Poitiers entre le 1er janvier 2016 et le 31 décembre 2021. Inclusion de patients 
présentant une hémorragie intracérébrale primaire et ayant réalisés une IRM cérébrale dans 
les 30 jours suivant les premiers symptômes liés à l’HIC. Recueil de données cliniques et 
radiologiques ainsi que le pronostic selon le score mRS à 3-6 mois. 
 
Résultats : 128 patients ont été inclus dont 35 présentant des lésions en DWI (27,3%) à 
distance de l’HIC. Il n’est pas retrouvé de différence significative concernant les 
caractéristiques et antécédents de la population. Le temps moyen entre les premiers 
symptômes et l’IRM était de 5,8 jours (± 6,6). Le nombre de microbleeds est plus important 
chez les patients avec lésions en DWI (p < 0,05). Un plus grand nombre de lésions en DWI 
est retrouvé entre le premier et septième jour du début des symptômes (p < 0,05). L’IRM 7 
Tesla semble détecter plus de lésions en DWI (p < 0,05). Il semble y avoir un moins bon 
pronostic (score mRS > 3) chez les patients avec lésions en DWI. 
 
Conclusion : Les lésions en DWI à distance de l’HIC à la phase aigüe ont une prévalence 
d’environ 25 %. Elles semblent liées aux signes de micro-angiopathie tel que les microbleeds 
et semblent apparaitre les premiers jours post-HIC. Malgré le fait qu’elles soient 
asymptomatiques, elles semblent associées à un plus mauvais pronostic. 
 
Mots clés : Lésions en diffusion ; DWI ; ischémie ; hémorragie intracérébrale ; imagerie par 

résonance magnétique. 


