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. INTRODUCTION

L'accident vasculaire cérébral (AVC) est la troisieme cause de déces et la
deuxieme cause de démence dans le monde. Les hémorragies intracérébrales (HIC)
sont le 2é™me sous-type d’AVC le plus fréquent aprés les AVC ischémiques. En 2019,
elles représentaient 27,9 % des AVC (1). Bien qu’elles soient moins fréquentes, les
HIC sont associées a une létalité plus élevée et plus précoce que les AVC
ischémiques. Une étude menée sur le registre des AVC de Lille entre 2008 et 2017 a
retrouvé un taux de létalité a 28 jours de 48 % pour les HIC contre 15 % pour les
AVC ischémiques. De plus, la plupart des déces était survenue dans les sept jours
ayant suivi I'accident vasculaire (2). La morbidité en lien avec cette affection est
également importante puisque seuls 12 % a 39 % des survivants atteindront une
indépendance fonctionnelle a long terme (3).

Les facteurs de mauvais pronostic connus comprennent notamment un age
éleve, la présence d’'une altération de la conscience, une localisation sous-tentorielle,
le volume lésionnel, I'expansion de I'hématome, ainsi que la présence d’une
contamination intra-ventriculaire. Le score pronostique de Hemphill a d’ailleurs été
établi sur ces paramétres et prédit, selon une échelle allant de 0 a 6, le risque de
mortalité & un mois (4) (Annexe 1).

Les infections compliquent frequemment les HIC a la phase aigué. Une large
étude américaine réalisée sur une cohorte de patients admis pour une HIC a
retrouvé que 29,3 % d’entre eux ont développé au moins une complication médicale
au cours de leur hospitalisation. La principale complication était I'infection urinaire
(IV), développée chez 14,8 % des sujets (5). La prévalence reste tres variable dans
la littérature puisque I'lU compliquerait 7,6 a 19 % des AVC au sens large a la phase
aigué. Plusieurs études, principalement rétrospectives, et ayant porté sur des
cohortes de patients atteints en majorité d’AVC ischémiques ont recherché les
facteurs prédictifs d’'lU. La plupart ont retrouvé que I'age éleve, le sexe féminin, la
cathétérisation urinaire, un état de dépendance pré-AVC et la sévérité clinique
étaient des facteurs de risque indépendants. D’autres parametres tels qu’un
antécédent de diabéte, des troubles de la conscience, le taux D-dimeres ou de
leucocytes étaient inconstamment retrouvés ou de fagcon non significative. Des
facteurs protecteurs comme un antécédent de dyslipidémie, un traitement par statine
ou un déficit moteur hémicorporel droit ont été suggérés de facon isolée (6, 7, 8, 9,
10, 11).

Peu de travaux ont spécifiguement étudié les complications infectieuses et
notamment urinaires chez les patients atteints d’HIC. Elles rapportent des taux d’lU
compris entre 15 et 30 %. Une cohorte rétrospective multicentrique a trouvé que le
volume de 'hématome et le score de Glasgow a I'admission étaient des facteurs de
risque de complications infectieuses (12). Seule une étude rétrospective



monocentrique réalisée sur un petit échantillon de 77 patients a étudié
spécifiguement les facteurs de risque d’lU dans une population HIC. Les facteurs de
risque indépendants d’'lU mis en évidence étaient I'age et le taux de D-dimeéres (13).

Les complications infectieuses semblent constituer un facteur de mauvais
pronostic. En effet, une étude effectuée sur une cohorte de 2004 patients ayant eu
un AVC hémorragique, a démontré que les infections étaient un facteur prédictif
indépendant de mortalité a 3 mois (14). De plus, les pneumopathies, deuxiéme
complication infectieuse en termes de fréquence, sont associées a un mauvais
pronostic fonctionnel et vital. Ainsi, plusieurs études ont prouvé que linfection
pulmonaire aggrave le pronostic fonctionnel et augmente la mortalité & 3 mois,
jusqu’a la multiplier par 7 (10, 12, 15). Concernant les IU, les données sur leur
impact pronostique aprés un AVC ischémique ou hémorragique sont bien moins
univoques. En effet, les résultats des études sont contradictoires sur I'impact de I'lU
sur le handicap a 3 mois d’'un AVC. Certaines études ont pu établir une association
significative entre I'lU et un mauvais pronostic fonctionnel et vital & 3 mois (11, 15,
16) ; quand d’autres ne trouvaient une association qu’en analyse univariée, avant
ajustement sur la sévérité de 'AVC et 'autonomie antérieure (9). Seule une étude a
analyseé I'impact pronostique de l'infection urinaire compliquant une HIC et a retrouvé
une augmentation du risque de mauvais pronostic a 3 mois défini par un Score de
Rankin modifié (mMRS) supérieur & 2 (12). En revanche, aucune donnée n’est
disponible dans la littérature sur I'impact propre de I'lU sur la mortalité dans les
suites d’'une HIC.

L’objectif de notre étude est d’identifier les facteurs de risque d’'lU a la phase
aigué des HIC, leur impact sur la durée d’hospitalisation et sur le pronostic
fonctionnel et vital évalué a 3 a 6 mois de 'AVC hémorragique.

10



II. MATERIEL ET METHODES

1. Population étudiée

Il s’agit d’'une étude observationnelle de cohorte rétrospective menée au Centre
Hospitalier Universitaire (CHU) de Poitiers. Tous les patients admis entre le 1°"
janvier 2019 et le 31 décembre 2022 dans le service de Neurologie pour une HIC
étaient éligibles. lls ont été sélectionnés a l'aide de la cotation Programme de
Médicalisation des Systemes d’Information (PMSI) (160-, 161- et 162).

Les critéres d’inclusion sont :

- patients hospitalisés pour un HIC spontané, hormis les remaniements
hémorragiques de tumeurs connues ou d’AVC ischémiques

- et admis dans les 48h suivant le début de leurs symptomes.
Le diagnostic d’HIC avait été posé sur des bases cliniques et radiologiques apres
réalisation d’un scanner ou d’'une IRM cérébrale des I'admission du patient.

Les criteres d’exclusions sont :
- Un transfert secondaire plus de 48 heures aprés leur admission initiale,
- Un antécédent de cancer actif au moment de leur admission,

- Un traitement par immunosuppresseur, antibiotique ou corticoides au moment de
leur admission

- Une cause tumorale responsable du saignement intracranien.

2. Critéres de jugement

Le critére de jugement principal est la prévalence de l'infection urinaire dans la
population HIC.

Les critéres de jugement secondaire sont :
- les facteurs prédictifs d’'lU
- I'impact sur la durée d’hospitalisation
- limpact sur le pronostic fonctionnel et vital a 3 a 6 mois.

3. Recueil de données

BN

Toutes les données ont été recuelllies a partir des dossiers informatisés des
patients, via les logiciels Resurgences, Telemaque, Cyberlab et Hopital Manager,
utilisés en pratique clinique.
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a. Données cliniques

Les antécédents et données cliniques ont été recueillis depuis les comptes

rendus d’hospitalisation ou les observations en lien avec I'hospitalisation d’intérét.

Elles comprenaient :

L’age et le sexe du patient,

Ses antécédents :

- Hypertension artérielle (HTA),
Diabéte,

Dyslipidémie,

Fibrillation auriculaire (FA),

Tabagisme actif,
Un traitement par statine ou anti thrombotique,
Le score mRS pré AVC (Annexe 2)

Le score National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) a l'admission
(Annexe 3)

La sous partie conscience du NIHSS,

La sous-partie moteur du NIHSS,

Le c6té du déficit neurologique,

Le score de Glasgow (Annexe 4)

Le lieu de résidence (vie en institution ou au domicile),
Une hyperthermie supérieure a 38° a 'admission
L’indice de masse corporel (IMC).

b. Données paraclinigues

Les données biologiques, recueillies sur le bilan initial d’admission et consignées

dans le logiciel Cyberlab, étaient :

La CRP,

Le taux de D-dimeres,
Le taux de fibrinogene,
La natrémie,

La glycémie,

La glycémie a jeun,
L’hémoglobine glyquée,
Le taux d’hémoglobine,
Le taux de plaquettes,
Le taux de leucocytes,
Le taux de polynucléaires neutrophiles,
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- Le taux de lymphocytes,

- Le bilan lipidique (LDL-cholestérol, taux de triglycérides, taux de HDL-cholestérol)
- L'INR,

- La créatininémie.

Les données radiologiques suivantes ont été recueillies sur les comptes rendus
d’'imagerie :
- Lalocalisation de I’'hématome,
- Sa latéralite,
- La présence d’'une hémorragie sous-arachnoidienne associée
- La présence d’une inondation ventriculaire,
- Le volume initial de I'hématome,
- Le volume de ’lhématome a 48 heures sur I'imagerie de contréle.

Lorsqu’ils n’étaient pas mentionnés, les volumes étaient calculés sur la base des
dimensions mesurées sur chaque imagerie et selon la formule usuelle (Annexe 5).
Le score de Hemphill a été calculé pour chaque patient sur la base de ces données.
Une expansion volumique significative était définie par une augmentation de volume
d’au moins 6 mL ou d’au moins 33 % (18).

L’étiologie de I'HIC était définie par les cliniciens a Il'issue d’explorations
paracliniques. Elle était notifiee sur le compte-rendu d’hospitalisation ou de
consultation post AVC, réalisée a 3 a 6 mois. La durée d’hospitalisation était
recueillie dans la partie administrative des dossiers.

c. Définition de l'infection urinaire

La deéfinition d’infection urinaire utilisée se base sur les dernieres
recommandations des sociétés savantes francaises (19, 20). Ainsi, le diagnostic d’'lU
était retenu en cas d’hyperthermie supérieure a 38,5°C associée a :

- Une bactériurie supérieure ou égale a 10* (ou 10° pour les germes autres que
Escherichia Coli et Staphylococcus saprophyticus chez les femmes) en I'absence
de matériel endo-urinaire

- Une bactériurie supérieure ou égale a 10° en présence d’'un matériel endo-
urinaire.

L’infection urinaire était nosocomiale si les premiers signes avaient débuté plus de

48 heures aprés I'admission.

Les antibiotiques utilisés et leur période d’administration étaient retrouvés
dans les prescriptions médicamenteuses archivées.
La pose et I'ablation d’'une sonde urinaire avaient été tracées et datées dans un
onglet prévu a cet effet par l'infirmier ayant réalisé le geste.
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d. Pronostic fonctionnel et vital

Les variables pronostiques, mesurées a 3 a 6 mois suivant I'HIC, sont le mRS
(21), une institutionnalisation et la survenue d’un déces. Un mauvais pronostic était
défini par un mRS strictement supérieur a 2.

Ces données ont été recueillies sur les comptes rendus de consultation post
AVC, réalisées a 3 a 6 mois de la sortie d’hospitalisation, sur le CHU de Poitiers ou
éventuellement sur les centres hospitaliers de La Rochelle, de Niort, de Saintes ou
d’Angouléme lorsqu’ils y avaient été pris en charge initialement.

Un déces et sa date de survenue étaient notifiés dans la partie administrative de
chaque dossier informatisé le cas échéant.

4. Analyses statistiques

Les comparaisons entre les patients ayant eu ou non une infection urinaire ont
été effectuées avec EasyMedStast (version 3.28). Pour les variables quantitatives,
un test t de Student non apparié, un test t de Welch ou un test U de Mann-Whitney a
été realisé selon la distribution des données. Les résultats sont exprimés en
moyenne et écart type. Pour les données catégorielles, un test de Fischer ou un test
de Chi2, lorsqu’ il s’agissait de petits échantillons, a été employé. Les résultats sont
exprimés en effectif et pourcentage.

Pour la recherche de facteurs prédictifs d'lU, I'lU a été utilisée comme une
variable dépendante et des analyses univariées ont été menées pour chaque
variable. Puis une analyse multivariée a été réalisée a I'aide de scores de propension
en intégrant les variables pour lesquelles une association significative avait été
retrouvée en analyse univariée. Les variables avec plus de 10 % de données
manquantes n’ont pas été analysées.

Chaque variable pronostigue a été analysée en univarié. Puis, en cas de
significativité, une analyse multivariée était conduite. Pour la durée d’hospitalisation,
'analyse était ajustée sur l'adge, le sexe, le mRS pré AVC, le NIHSS initial, la
survenue d’'une pneumopathie et le sondage urinaire. Pour les autres variables
pronostiques, l'ajustement se faisait sur l'age, le sexe, la présence d’une
contamination ventriculaire, le volume Iésionnel et le score de Glasgow.

Un résultat était considére comme significatif si p était inférieur a 0,05.
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I11. RESULTATS

674 patients admis pour une
hémorragie cérébrale entre
le 01/01/2019 et le 31/12/2022

350 non inclus:

- AVC ischémique secondairement
hémorragique: 213

- Admission plus de 48h apreés le début
des symptémes: 47

- Hémorragie sous-arachnoidienne
isolée: 66

- Hématome sous-dural: 16

- Sur tumeur connue: 8

324 patients inclus

100 exclus:

- Transfert secondaire post J2: 90

| - Antécédent de cancer actif: 4

"| - Cause tumorale: 3

- Traitement immunosuppresseur, par
corticoides ou antibiotique en cours: 2

224 patients étudiés

FIGURE 1: Flow chart

1. Caractéristiques des patients

a. Démographiques

Dans notre étude, 224 patients ont été inclus. Parmi eux, 44,2 % étaient des
femmes et 'dge moyen était de 71 ans = 13 [26 ; 96]. Dans notre cohorte, 88,84 %
des patients avaient un mRS antérieur inférieur ou égal a 2 et seuls 2,68 % d’entre
eux vivaient en institution.

b. Cliniques

Deux tiers avaient un antécédent d’'HTA. 26,34 % étaient traités par anti
agrégant plaquettaire a I'admission, dont prés de 80 % par Aspirine. 18,75 %
prenaient un traitement anticoagulant, majoritairement par anticoagulant oral direct
(AOD) (69 %).
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Lors de I'évaluation clinique initiale, 14,73 % avaient une altération de la
conscience. Le NIHSS moyen était de 9 + 7 [0 ; 24] avec un déficit moteur coté en
moyenne a 4 £ 4 [0 ; 11].

Seuls 5,86 % présentaient une hyperthermie = 38°C lors de leur prise en
charge initiale.

c. Para cliniques

Le taux de CRP moyen a I'entrée s’élevait a 10,68 mg/L + 27 [1 ; 252]. Les
taux moyens des autres parametres biologiques étudiés se situaient dans les
normes.

La moitié des hématomes étaient lobaires. Un quart s’associaient a une
inondation ventriculaire et 17,86 % a une hémorragie sous-arachnoidienne. Le
volume initial moyen était de 15,81mL * 18,27 [0,04 ; 93,33] et 20,85 % des
hématomes s’étaient étendus de facon significative au deuxiéme jour.

92 % des patients avaient un score de Hemphill inférieur ou égal a 3,
prédisant ainsi un risque de mortalité a un mois allant jusqu’a 26 %.

Les principales étiologies retrouvées étaient une micro angiopathie cérébrale
(34,38 %), une angiopathie amyloide (26,34 %) et des malformations vasculaires
(10,71 %). Dans 23,21 % des cas, aucune cause n’avait été retrouvée.

d. Evolution et pronostic

32,59 % des patients ont été sondés durant leur hospitalisation. Tous avaient
été sondés a demeure pour une rétention aigué d’urine. 90,41 % des poses avaient
été effectuées lors de la premiére semaine d’hospitalisation, pour une durée
moyenne de 9 jours + 8 [1; 43].

Environ 12 % ont développé une pneumopathie, survenue pour tous dans les
72 premiéres heures de leur hospitalisation. lls ont été traités en probabiliste par
Amoxicilline-Acide Clavulanique.

Enfin, seul un patient a développé une bactériémie.
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Données démographiques

Age, moyenne + DS

71+13

Sexe féminin, n (%)

99 (44.20 %)

Mode de vie

MRS > 2, n (%)

25 (11.16 %)

Vie en institution, n (%)

6 (2.68 %)

Facteurs de risque cardio-vasculaires

HTA, n (%)

138 (61.61%)

Diabéte, n (%)

38 (16.96 %)

Dyslipidémie, n (%)

75 (33.48 %)

Fibrillation auriculaire, n (%)

38 (16.96 %)

Tabagisme actif, n (%)

28 (12.50 %)

Traitements

Beta bloquants, n (%)

52 (22.77 %)

Statines, n (%)

59 (26.34 %)

Anti agrégeant plaquettaire, n (%)

59 (26.34 %)

Aspirine 47 (79.66 %)
Clopidogrel 9 (15.25 %)
Double AAP 3 (5.08 %)
Anticoagulant, n (%) 42 (18.75 %)
AOD 29 (69.05 %)
AVK 13 (30.95 %)
Données cliniques
NIHSS conscience initial = 1, n (%) 33 (14.73 %)
NIHSS initial, moyenne + DS 8.69+7.03
NIHSS moteur, moyenne = DS 3.75 +3.87
Latéralité du déficit, n (%)
Droit 96 (42,9%)
Gauche 91 (40,6%)
Bilatéral 1 (0,4%)

Pas de déficit latéralisable

36 (16,1%)

Température > 38°C a I'admission, n (%) (n=222)

13 (5,86 %)

Glycémie admission, moyenne + DS (g/L) (n=205)

1,43 £ 2,47

IMC, moyenne £ DS (n=216)

26.18 £5.56

TABLEAU 1: Caractéristiques des patients (1/3)
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Parameétres biologiques

Leucocytes, moyenne = DS (G/L) 9.41 +4.15
Polynucléaires neutrophiles, moyenne + DS (G/L) 7.25+3.75
Lymphocytes, moyenne £ DS (G/L) 1.61+1.2

Hémoglobine, moyenne + DS (g/dL) 13.67 £2.91

Plaguettes, moyenne + DS (G/L)

240.58 + 68.88

INR, moyenne £ DS 1.22+0.54
Fibrinogene, moyenne + DS (g/L) (n=206) 3.87+1.17
D diméres, moyenne + DS (ng/mL) (n= 203) 1191 + 1655
Glycémie a jeun, moyenne * DS (g/L) (n=216) 1.16 + 0.31
Natrémie, moyenne + DS (mmol/L) 138.85 + 3.39
Creatinine, moyenne = DS (umol/L) 78.45 + 36.36
CRP, moyenne £ DS (mg/L) (n=219) 10.68 £ 27.7
Triglycérides, moyenne = DS (g/L) (n= 194) 0,96 £ 0,47
HDL cholestérol, moyenne £ DS (g/L) (n= 193) 0,60 £ 0,29
LDL cholestérol, moyenne + DS (g/L) (n= 193) 1,10 £ 0,53
HbAlc, moyenne £ DS (%) (n= 195) 58+£21

Caractéristiques de ’'hématome

Localisation, n (%)

Profonde 82 (36,61 %)
Lobaire 118 (52,68 %)
Cervelet 18 (8,03 %)

Tronc cérébral

6 (2,68 %)

Latéralité, n (%)

Gauche

131 (58,48 %)

Droit

93 (41,52 %)

Inondation ventriculaire, n (%)

56 (25 %)

Hémorragie sous-arachnoidienne, n (%)

40 (17,86 %)

Volume initial, moyenne + DS (mL)

15.81 + 18.27

Expansion volumique significative, n (%)

44 (20,85 %)

TABLEAU 1: Caractéristiques des patients (2/3)

n désigne le nombre de données disponibles pour chaque variable contenant des données
manquantes. Les cellules grisées signalent les variables avec plus de 10% de données manquantes.



Score de Hemphill, n (%)
0 92 (41,07 %)
1 91 (40,62 %)
2 29 (12,95 %)
3 11 (4,91 %)
4 0 (0,00%)
5 1 (0,45 %)
6 0 (0,00%)
Etiologie, n (%)
Microangiopathie 77 (34,37 %)
Antipathie amyloide 60 (26,79 %)
Indéterminée 52 (23,21 %)
Malformations vasculaires 25 (11,16 %)
Accidents des anticoagulants 5 (2,23 %)
Thrombophlébite cérébrale 4 (1,79 %)
Insuffisance hépatocellulaire 1 (0,45 %)
Infections
U, n (%) 21 (9,38 %)
Bactériémie, n (%) 1 (0,45 %)
Pneumopathie, n (%) 27 (12,05 %)
Autres données
Sondage, n (%) 73 (32,59 %)
Données pronostiques
Déces, n (%) 44 (20,28 %)

TABLEAU 1: Caractéristiques des patients (3/3)

Le taux de mortalité globale s’éléve a 20,28 %. 37 patients, soit 16,51 %, sont
décédés dans les 90 jours ayant suivi leur hématome cérébral, dont 72,97 % dans
les 15 premiers jours. La grande majorité d’entre eux était décédée en intra-
hospitalier : 32 au total, soit 86,48 %, dans le service de Neurologie et 4, soit
10,81%, en Soins de Suite et Réadaptation. Seul un patient est décédé en extra
hospitalier sur cette période.
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14,73 % des patients ont été perdus de vue aprées leur hospitalisation. Ils
étaient comparables aux autres patients de la cohorte sur les variables suivantes:
NIHSS initial, mRS pré AVC, vie en institution, troubles de la conscience, localisation

de [I'hématome, expansion volumique significative,

inondation ventriculaire.

Cependant, ces patients étaient significativement plus jeunes (64.61 + 14.45 vs 72.2

+12.93, p = 0,004).

Non perdus de vue Perdus de vue P value
(n =191) (n=33)
Age 72.2 (+ 12.93) 64.61 (+ 14.45) 0.004
Sexe féminin 81 (42.41%) 18 (54.55%) 0.268
mRS pré
129 (67.54%) 23 (69.7%) 0.772
17 (8.9%) 4 (12.12%)
23 (12.04%) 3 (9.09%)
13 (6.81%) 1 (3.03%)
7 (3.66%) 1 (3.03%)
2 (1.05%) 1 (3.03%)
Vie en institution 5 (2.62%) 1 (3.03%) >0.999
NHSS conscience =2 1 26 (13.61%) 7 (21.21%) 0.287
NIHSS initial 8.82 (£ 7.13) 7.94 (+ 6.49) 0.559
NIHSS moteur 3.79 (+ 3.87) 3.48 (£ 3.91) 0.381
Localisation
73 (38.22%) 9 (27.27%) 0.113
101 (52.88%) 17 (51.52%)
12 (6.28%) 6 (18.18%)
Tronc cérébral 5 (2.62%) 1 (3.03%)
Inondation ventriculaire 47 (24.61%) 9 (27.27%) 0.828
Volume initial 12.1 (£ 11.77) 12.1 (£ 11.77) 0.709
Expansion volumique 0.176 (+ 0.363) 0.14 (= 0.328) >0.999
significative a J2
Score de Hemphill 0.833 (+ 0.89) 0.878 0.878
U 3 (9.09%) 3 (9.09%) >0.999

TABLEAU 2: Caractéristiques des patients perdus de vue
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2. Evaluation du critére de jugement principal

a. Taux d’infection urinaire

76 patients, soit 33,93 % ont présenté une hyperthermie supérieure a 38,5°C

durant leur hospitalisation. Parmi eux, 55 soit 72,37 % ont eu un examen
cytobactériologique des urines (ECBU).
Parmi les 21 patients restants et n’ayant donc pas eu ’ECBU : 10 (47,62 %) d’entre
eux bénéficiaient d’'une prise en charge palliative au moment de la survenue de
I'hyperthermie, une pneumopathie était jugée responsable de I'hyperthermie chez 5
(23,81 %), une bactériémie a été diagnostiquée chez un patient et enfin un autre
avait une bandelette urinaire (BU) négative. Ainsi, 4 patients, soit 19,05 % de ceux
ayant eu une hyperthermie n’ont pas eu d’ECBU pour une raison indéterminée.

Au total, 21 patients ont présenté une hyperthermie supérieure a 38,5°C avec
une culture urinaire positive. Ainsi, le taux d’lU dans la population étudiée est de
9,38 %.

b. Caractéristigues des infections urinaires

Le délai moyen au moment du diagnostic était de 4 jours + 5 [0 ; 21]. 57,14 %
des infections étaient nosocomiales et 80,95 % sont survenues alors que le patient
portait une sonde urinaire. L’agent pathogene le plus souvent identifié était I'E.Coli,
retrouvé dans 71,43% des cas.

Délai d’apparition de I'lU (jours) ‘ 4+5
Type d’infection
Communautaire 9 (42,86)
Nosocomiale 12 (57,14)
Sur matériel endo-urinaire 17 (80,95)
Délai du sondage (jours) 15+35
Durée de sondage (jours) 12+7
Germes
E.Coli 15 (71,43)
E.Aerogenes 2 (9,52)
E. Faecalis 1(4,76)
K.Oxytoca 1(4,76)
Lactobacillus delbrueckii 1(4,76)
S. Epidermidis 1(4,76)
Antibiothérapies n (%)
Probabiliste 11 (52,38)
D’emblée adaptée 8 (38,09)
C3G seul 5(23,81)
C3G puis fluoroquinolone 3(14,29)
C3G puis beta lactamine 3 (14,29)
Beta lactamine seul 5(23,81)
Fluoroquinolone seul 2(9,52)
Cotrimoxazole seul 1(4,76)
Aucun 2 (9,52)
Durée de I’antibiothérapie (jours) 14+3

TABLEAU 3 : Caractéristiques des infections urinaires
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La moitié des patients ont été traités par céphalosporines de 3¢™¢ génération
(C3G) en probabiliste avant une éventuelle adaptation selon les données de
'antibiogramme, le plus souvent par béta lactamine. La durée d’administration
moyenne prévue de I'antibiothérapie était de 14 jours £ 3 [7; 14]. Seuls deux patients
n‘ont pas été traités: lI'un parce que les symptdbmes avaient rapidement et
spontanément régresseé et I'autre dans un contexte de prise en charge palliative.

3. Evaluation des criteres de jugement secondaires

a. ldentification des facteurs prédictifs d’infection urinaire

En analyse univariée, il y a une différence significative entre les deux
groupes pour le NIHSS initial (p=0,032) et le NIHSS moteur initial (p=0,037). En
revanche, le coté du déficit et la présence d’'une altération de la conscience ne sont
pas discriminants.

Il'y a aussi une différence significative entre les deux groupes pour un
antécédent de FA (p=0,029) et la prise d’'un traitement anticoagulant (p=0,017).
Cependant, ces résultats ne sont pas interprétables puisqu’il n’y aucune occurrence
de ces événements dans le groupe « infection urinaire ».

Il N’y a pas de différence significative pour I'age, le sexe, le mRS antérieur ni
pour les facteurs de risque cardio-vasculaire étudiés.

Il n'est pas retrouvé de relation significative entre les deux groupes pour les
variables biologiques.

Concernant les caractéristiques de 'hématome, la présence d’une hémorragie
sous arachnoidienne associée et le volume initial de I'hématome apparaissent
comme d’éventuels facteurs de risque (p=0,031 et p=0,037 respectivement).
Cependant, la latéralité, la localisation et la présence d’'une inondation ventriculaire
n’étaient pas associés a un sur-risque d’lU.

L’étiologie et le score de Hemphill ne différent pas de maniére significative
entre les deux groupes de patients.

Enfin, il semble exister une forte association entre le sondage urinaire et le
risque d’lU avec une valeur p inférieure a 0,001.
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Données Non 1U v P value
(n =203) (n=21)
Données démographiques
Age 70.7 (+ 13.61) 74.76 (+ 10.77) 0.266
Sexe féminin 86 (42.36%) 13 (61.9%) 0.107
Mode de vie
MRS pré AVC 0.685 (+ 1.2) 1.1 (+ 1.48) 0.123
Vie en institution 6 (2.96%) 0 (0.0%) >0.999
Facteurs de risque cardio-vasculaires
HTA 125 (61.58%) 13 (61.9%) >0.999
Diabéte 32 (15.76%) 6 (28.57%) 0.137
Dyslipidémie 67 (33.0%) 8 (38.1%) 0.634
Fibrillation auriculaire 38 (18.72%) 0 (0.0%) 0.029
Tabagisme actif 27 (13.3%) 1 (4.76%) 0.485
Traitements
Béta bloquants 44 (21.67%) 7 (33.33%) 0.273
Statines 54 (26.6%) 5 (23.81%) >0.999
Anti agrégeant plaguettaire 52 (25.62%) 7 (33.33%) 0.443
Anticoagulant 42 (20.69%) 0 (0.0%) 0.017
Données cliniques
NHSS conscience = 1 29 (14.29%) 4 (19.05%) 0.524
NIHSS initial 8.39 (+ 7.07) 11.57 (+ 6.03) 0.025
NIHSS moteur 3.56 (+ 3.83) 5.52 (+ 3.88) 0.033
Latéralité du déficit
Droit 85 (41.87%) 12 (57.14%) 0.336
Gauche 82 (40.39%) 8 (38.1%)
Bilatéral 1 (0.49%) 0 (0.0%)
Pas de déficit latéralisable 35 (17.24%) 1 (4.76%)
Glycémie admission, g/L 1.45 (+ 2.59) 1.29 (£ 0.327) 0,667
Température >38° a 'admission 12 (5.97%) 1 (4.76%) >0.999
IMC 26.29 (+ 5.63) 25.21 (+ 4.9) 0.784

TABLEAU 4: Facteurs prédictifs d’infection urinaire : analyse uni variée (1/3)
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Données el U 1 P value
(n =203) (n=21)
Paramétres biologiques
Leucocytes, mmol/L 9.45 (x 4.27) 8.95 (x 2.78) 0.628
Polynucléaires neutrophiles, G/L 7.18 (= 3.64) 7.97 (x4.75) 0.67
Lymphocytes, G/L 1.61 (+ 1.15) 1.69 (+ 1.68) 0.146
Hémoglobine, g/dL 13.69 (+ 3.0) 13.44 (+ 1.88) 0.329
Plaquettes, G/L 241.19 (£ 70.73) | 234.62 (+ 48.28) 0.633
INR 1.24 (+ 0.559) 1.05 (+ 0.0873) 0.122
Fibrinogéne, g/L 3.85 (+ 1.13) 4.12 (+ 1.49) 0.632
D-dimeéres, ng/mL 1182.76 1269.15 0.064
(£1713.35) (£ 996.63)
Glycémie a jeun, g/L 1.15 (+ 0.298) 1.22 (+ 0.368) 0.458
Natrémie, mmol/L 139.02 (+ 3.19) 137.19 (+ 4.74) 0.115
Créatinine, umol/L 78.48 (£ 34.15) 78.14 (+ 54.44) 0.164
CRP, mg/L 9.9 (£ 26.72) 18.05 (+ 35.56) 0.195
Caractéristiques de ’'hématome
Localisation
Profonde 73 (35.96%) 9 (42.86%) 0.576
Lobaire 106 (52.22%) 12 (57.14%)
Cervelet 18 (8.87%) 0 (0.0%)
Tronc cérébral 6 (2.96%) 0 (0.0%)
Latéralité
Gauche 118 (58.13%) 13 (61.9%) 0.819
Droite 85 (41.87%) 8 (38.1%)
Inondation ventriculaire 48 (23.65%) 8 (38.1%) 0.184
Hémorragie sous-arachnoidienne associée 32 (15.76%) 8 (38.1%) 0.031
Volume initial 15.25 (+ 18.32) 21.18 (£ 17.19) 0.037
Expansion volumique significative a J2 0.243 (+ 0.414) 0.241 (+ 0.393) 0.428
Score de Hemphill 0.814 (+ 0.898) 1.05 (£ 0.74) 0.109

TABLEAU 4: Facteurs prédictifs d’infection urinaire : analyse uni variée (2/3)
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Données Non 1U U P value
(n =203) (n=21)
Etiologie
Microangiopathie | 70 (34.48%) 7 (33.33%) 0.462
Antipathie amyloide | 50 (24.63%) 10 (47.62%)
Indéterminée | 49 (24.14%) 3 (14.29%)
Malformations vasculaires 24 (11.82%) 1 (4.76%)
Accidents des anticoagulants 5 (2.46%) 0 (0.0%)
Thrombophlébite cérébrale 4 (1.97%) 0 (0.0%)
Insuffisance hépatocellulaire 1 (0.49%) 0 (0.0%)
Bactériémie 1 (0.49%) 0 (0.0%) >0.999
Sondage urinaire 56 (27.59%) 17 (80.95%) <0.001
Pneumopathie 26 (12.81%) 1 (4.76%) 0.482

TABLEAU 4: Facteurs prédictifs d’infection urinaire : analyse uni variée (3/3)

En analyse multivariée, une différence significative n’est retrouvée que pour
le sondage urinaire, qui apparait alors comme le seul facteur de risque indépendant
d’lU identifié dans notre population d’étude.

Non U (n = 203) U (n = 21) P value
NIHSS initial 11.67 (+ 6.56) 11.57 (+ 6.03) 0.961
NIHSS moteur 4.71 (+ 4.31) 5.52 (+ 3.88) 0.601
Hémorragie sous- 5 (23.81%) 8 (38.1%) 0.505
arachnoidienne associée
Volume initial 20.37 (x 16.94) 21.18 (£ 17.19) 0.86
Sondage 9 (42.86%) 17 (80.95%) 0.025

TABLEAU 5: Facteurs prédictifs d’infection urinaire : analyse multivariée
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b. Evaluation de I'impact pronostique de l'infection urinaire

Il existe un lien significatif entre la survenue d'une IU et la durée
d’hospitalisation en analyse univariée (Tableau 6) et en analyse multivariée aprés
ajustement sur I'age, le sexe, le mRS pré AVC, le NIHSS initial, la survenue d’une
pneumopathie et le sondage urinaire (21.38 £ 13.83 vs 11.38 + 9.8, p=0,006).

Total (n = 224) Non IU (n = 203) U (n = 21) P value
Durée d’hospitalisation 12.29 + 10.09 11.35 (£ 9.17) 21.38 (+ 13.83) <0.001
(jours) moyenne = DS
Déceés a 3-6 mois, n (%) 46 (23.96) 40 (22.99) 6 (33.33) 0.384
Institutionnalisation a 27 (14.14) 22 (12.72) 5 (27.78) 0.144
3-6 mois, n (%)
MRS > 2 a 3-6 mois, 94 (49.74%) 82 (47.95) 12 (66.67) 0.145

n (%)

TABLEAU 6: Impact pronostique : analyse uni variée

En revanche, il n'y a pas de différence significative entre les deux groupes
pour le déceés, linstitutionnalisation et un mauvais pronostic (MRS > 2) a 3 a 6 mois.
On note tout de méme une augmentation significative du risque de dépendance a 3 a
6 mois avec une différence notable dans la répartition du mRS (p=0,024) entre les
deux groupes.

Non IU (n=170)

IU(n=18)

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

mRS 0 mRS 1 mRS2 [ mRS3 M mRS4 M mRS5 M mRS6

FIGURE 2: Comparaison du pronostic a 3-6 mois
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V. DISCUSSION

1. Taux d’infection urinaire

Dans notre étude, la prévalence de I'lU s’éléeve a 9,38 %, taux légerement
inférieur aux données de la littérature, bien qu’elles soient limitées (12-14).

En effet, seuls quatre études se sont intéressées a I'occurrence des IU dans des
cohortes de patients hospitalisés pour des HIC. Elles rapportaient un taux compris
entre 15 et 30 % (5, 12, 13, 14). La plus notable, une large étude de cohorte
américaine, a retrouvé une prévalence de 15,5 % (14). Lorsqu’on s’intéresse de
facon plus générale a des cohortes de patients hospitalisés pour des AVC, le taux
est davantage variable, allant de 7,6 a 19 %.

Les fortes variations inter études des taux de prévalence de I'lU pourraient avoir
plusieurs explications. Tout d’abord, il existe une hétérogénéité dans les définitions
d’'lU utilisées. Dans certaines études, I'existence de signes fonctionnels urinaires
était nécessaire au diagnostic (6-8, 10, 11, 15, 17, 22-24). Mais, la prise en compte
de symptdmes urinaires expose a un biais de classement puisque dans ce contexte
d’AVC aigu, certains patients présentent des troubles phasiques, une confusion ou
des troubles de la vigilance pouvant limiter 'expression d’une telle plainte. Dans
d’autres études, I'lU n’était pas clairement définie. La survenue de cette complication
était laissée a I'appréciation du clinicien puisqu’elle était uniguement basée sur des
codes diagnostiques ou sur les données de rapports médicaux, ce qui a peut-étre
mené a un sur diagnostic. D’ailleurs, dans un essai réalisé sur plus de 2000
patients, 7 % d’infections urinaires avaient été diagnostiquées par les cliniciens, mais
seuls 4 % ont été retenues aprés revision par un comité d’experts (15). Dans notre
étude, le diagnostic était retenu en cas d’association d’'une hyperthermie a un ECBU
positif selon les seuils recommandés par les sociétés savantes francaises. L’'usage
de cette définition, a la fois clinique et biologique, utilisée en pratique clinique dans
les hépitaux francais semble pertinent et renforce I'extrapolabilité des résultats.

D’autre part, le schéma d’étude semble influer. Une méta analyse ayant porté sur
87 études publiées entre 1950 et 2011, a trouvé que le taux d’infection urinaire était
plus élevé dans les études prospectives, avec une longue durée d’observation ou
réalisées dans des unités de soins intensifs. La proportion d’'lU était aussi plus
élevée lorsque la population étudiée comprenait des AVC plus séveres ou une faible
proportion d’hommes (22).

Enfin, les caractéristiques des centres hospitaliers pourraient avoir un impact.
Tornes et al. ont étudié les variations des taux d’lU a la phase aigie des AVC dans 8
centres hospitaliers anglais en ajustant I'analyse sur I'age et le sexe des patients. Il

27



subsistait une hétérogenéité significative de la prévalence de I'lU entre les centres.
lls ont trouvé un taux moyen de 7,6 %, variant entre 3 et 11 %. Bien qu’il n’ait pas été
prouvé de lien significatif entre les caractéristiques des hdpitaux tels que le type ou la
taille du centre, et le risque d’lU, les résultats suggerent quelques tendances. En
effet, les hopitaux avec les taux les plus faibles étaient ceux qui étaient les mieux
dotés en personnel médical (7).

Ainsi, la prévalence de I'lU semble varier selon la définition utilisée, les
caractéristiques de la population étudiée et le schéma d’étude.

2. Facteurs de risque d’infection urinaire

Nos résultats suggerent que le sondage urinaire serait un facteur de risque
indépendant d’'lU & la phase aigué d’'une HIC. En revanche, un lien n’a été retrouvé
gu’en analyse univariée pour le NIHSS, le NIHSS moteur, le volume initial de
'hnématome et la présence d’'une hémorragie sous arachnoidienne associée. Il n'y
avait pas de différence significative entre les deux groupes sur les autres parametres
étudiés.

a. Sondage urinaire

Nous avons trouvé une association significative entre le sondage urinaire et le
risque d’lU en analyse multivariée. Ceci concorde avec les précédentes publications
(13, 17). Jusque-la, une seule étude avait recherché les facteurs de risque d’lU dans
une cohorte de patients hospitalisés pour un hématome intra cérébral. Le sondage
urinaire y apparaissait aussi comme un facteur de risque indépendant (13). Ceci
coincide également avec les données disponibles dans les AVC. En effet, Stott et al.
ont trouvé le méme résultat dans une cohorte prospective monocentrique de 412
patients hospitalisés en majorité pour un AVC ischémique (17).

Le sondage urinaire est un facteur de risque bien connu d’lU chez les patients
hospitalisés toutes causes confondues. En effet, le sondage urinaire prolongé est
responsable de la plupart des IU chez les patients hospitalisés. Le risque est
d'environ 3 a 10 % par jour de port du matériel et avoisine les 100 % aprés 30 jours
(22). Ainsi, diminuer la durée de sondage des patients pourrait prévenir la survenue
de cette complication. Ceci pourrait passer par une modification des pratiques et
notamment par la mise en place de protocoles de soins. Des études
interventionnelles ont testé l'utilisation de rappels aux médecins ou aux infirmiers
voire d’ordres d'arrét pour inciter au retrait de la sonde chez les patients. Ces
stratégies semblent efficaces puisqu’elles s’associent a une réduction de 52 % du
risque d’lU associées aux soins. L'utilisation d’ordres d’arrét permet aussi de
diminuer de fagon significative la durée de port du matériel (23).
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Cette approche est alors prometteuse et pourrait véritablement améliorer le
pronostic des patients ayant subi un AVC, d’autant plus que les données sur
I'antibioprophylaxie sont décevantes. En effet, un large essai randomiseé réalisé sur
des patients hospitalisés dans les 6 heures ayant suivi la survenue de leur AVC a
testé l'efficacité d’'une antibioprophylaxie par C3G. Cependant, il n’a pas été mis en
évidence d’amélioration du pronostic fonctionnel des patients a 3 mois dans le
groupe traité, et cela méme aprés ajustement sur le délai d’introduction (15).

b. Sévérité du handicap

Nous avons trouvé une association significative entre le NIHSS initial,
'importance du déficit moteur et le risque d’lU, mais non confirmée en analyse
multivariée. Ces parameétres n’avaient pas été étudiés antérieurement dans des
populations HIC.

En revanche, Stott et al. ont trouvé un résultat similaire sur une cohorte de
patients hospitalisés en grande majorité pour un AVC ischémique (9). Cependant, la
seveérité de 'AVC constitue un facteur de risque de sondage urinaire (27). Or, les
deux études ayant montré un lien significatif entre le NIHSS initial et le risque d’lU en
analyse multivariée dans des populations AVC, n’avaient pas étudié le sondage
urinaire (6, 11). Ainsi, nous pouvons supposer que dans notre étude la variable
NIHSS constituait un facteur de confusion, corrigé par I'analyse multi variée plutét
gu’un véritable facteur de risque direct d’lU.

c. Caractéristiques de 'hématome

Nous avons trouvé un lien significatif entre la présence d’'une hémorragie
sous-arachnoidienne associée, le volume initial de 'hématome et le risque d’'lU en
analyse univariée.

Précédemment, Lord et al. avaient montré que le volume de I'HIC constituait
un facteur de risque indépendant d’infections dans les suites de celui-ci. En
revanche, ils n'avaient pas établi de lien significatif entre la présence d’une
hémorragie sous-arachnoidienne associée et le risque d’infections (12).

Il'y a peu de données sur I'impact des caractéristiques de I'HIC sur le risque
d’lU en particulier. Cependant, le volume de 'hématome est un marqueur de sévérité
et pourrait ainsi favoriser la rétention aigue d’urine et donc le sondage de fagon
indirecte. Le volume de I'hnématome serait alors aussi un facteur de confusion plutot
qu’un véritable facteur causal d’'IU.
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Auteurs

Design de
I’étude

Patients

Taux U

Facteurs de risque identifiés

Mu et al,
2020

Aslanyan et
al, 2004

Ovbiagele et
al, 2006

Stott et al,
2009

Cohorte
rétrospective
monocentrique

Cohorte
rétrospective
multicentrique

Cohorte
prospective
multicentrique

Cohorte
prospective
monocentrique

77
HIC

1455
AVCi

663
AVCi

412
AVC
(5% HIC)

31%

17,2 %

13 %

15,8 %

Age*

D-dimeéres*

Troubles de la conscience
Trachéotomie

Sondage urinaire

Pneumopathie

Score de Brunnstrom des membres
inférieurs diminué

Taux de leucocytes

Taux de polynucléaires neutrophiles
Taux de fibrinogéne

Hypouricémie

Hyponatrémie

Paralysie hémi corporelle droite
(protecteur)

Sexe féminin*
NIHSS initial élevé*
Age élevé*

Sexe féminin*

ATCD d’événement cardiovasculaire*
Age élevé

FA

HTA

Age*

Sondage urinaire*

Séverité de 'AVC*

MRS pré médian

AVC carotidien

NIHSS

MRS post AVC

Teste cognitif AMT
Fréquence cardiaque

Urée

Albuminémie

Dysurie

Sondage urinaire
Bactériurie

Pneumopathie

Autres infections bactériennes
Taux maximal de leucocytes
Taux maximal de CRP

Bogason et
al, 2017

Cohorte
rétrospective
monocentrique

395
AVCi

11,7 %

Sondage urinaire
Transfert d'un autre hopital (vs
domicile)

TABLEAU 7: Données de la littérature sur lincidence de I'lU et ses facteurs prédictifs dans des
populations AVC (1/2)
Les variables pour lesquelles a été retrouvé un lien significatif avec le risque d’/U en analyse univariée
sont répertoriées dans ce tableau par publication. Les variables avec un lien significatif en analyse
multivariée sont signalées par un astérisque*.
AVCi désigne AVC ischémique.
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Auteurs Schéma de Patients Taux U Facteurs de risque identifiés
I'étude

Tornes et al, | Cohorte 2241 7,6 % Age*

2019 prospective AVC Sexe*

multicentrique (HIC 13%) MRS pré AVC*

FA

Antécédent d’AVC ou d’AIT
Admission dans une UNV
MRS 4-5 par rapport a mRS 0
Diabete

AVC carotidien
Pneumopathie
Dyslipidémie (protecteur)

Li et al, 2020 | Cohorte 186 18,82 % | Sexe féminin*

prospective AVCi NIHSS élevé*

monocentrique Taux d'IL6 élevé*

Hémoglobine diminuée*

Tabagisme

NIHSS

IL6

Taux de procalcitonine

Antécédent de tabagisme (protecteur)*

Westendorp | Revue 137817 AVC 10 % Age élevé*
et al, 2011 systématique - (87 études) Sexe féminin*
méta analyse

Smith et al, |Revue de la 412 15,8 % | Age élevé*

2019 littérature AVC Sexe féminin*
NIHSS élevé*
Sondage urinaire*
Taux de leucocytes*
CRP*

PCT*

Yan et al, Méta analyse 13513 19 % Sexe féminin

2018 AVC Age élevé

(16 études) MRS pré AVC éleve,

Résidu post mictionnel > 100 ml

TABLEAU 7: Données de la littérature sur lincidence de I'lU et ses facteurs prédictifs dans des
populations AVC (2/2)

Les variables pour lesquelles a été retrouvé un lien significatif avec le risque d’/U en analyse univariée
sont répertoriées dans ce tableau par publication. Les variables avec un lien significatif en analyse
multivariée sont signalées par un astérisque*.

d. Limites et perspectives

Une seule étude publiée antérieurement a recherché les facteurs de risque
d’'lU compliguant un HIC. Il s’agissait d’'une étude de cohorte rétrospective réalisée
sur un faible échantillon de 77 patients (13). lls ont trouvé que I'age et des D-dimeres
élevés étaient des facteurs de risque indépendants d’lU. Cependant, une relation
significative n’avait été retrouvée qu’en analyse univariée pour le sondage urinaire.
Le manque de puissance de cette étude limite la comparabilité de ces données avec
celles de notre étude et rend ces résultats peu extrapolables.
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Dans les suites d’'un AVC, l'age élevé, le sexe féminin et le niveau de
dépendance pré AVC semblent constituer des facteurs de risque indépendants d’lU
d’aprés les résultats de plusieurs études prospectives. (6, 7, 9). Aux vues des limites
de notre étude, il reste difficile d’exclure un lien entre ces variables et le risque d’lU
apres un HIC. En effet, le recueil rétrospectif, le caractere monocentrique et la taille
de notre échantillon sont autant de facteurs limitant I'extrapolabilité de nos résultats.

Enfin, notre étude abrite un biais de détection. En effet, un quart des patients
ayant présenté une hyperthermie durant leur hospitalisation n’ont pas eu d’ECBU,

dont 20 % environ pour une raison meéconnue. Ceci a pu conduire & un sous-
diagnostic de l'infection urinaire.

Ainsi, des explorations dédiées sur de larges populations de patients sont
nécessaires pour mieux préciser les facteurs de risque d’lU compliquant un HIC.
Elles permettront notamment de confirmer l'implication du volume Iésionnel et de
I'HSA associée, décrits pour la premiere fois ici.

3. Impact pronostique de l'infection urinaire

a. Impact sur la durée d’hospitalisation

Nos résultats suggérent que la survenue d'une IU allonge la durée
d’hospitalisation des patients de fagon significative, et ce, indépendamment de la
survenue d’autres complications telles qu'un sondage urinaire sur rétention aigue
d’'urine ou une pneumopathie. Une étude de cohorte prospective multicentrique
américaine a également retrouvé un lien statistique fort entre I'lU et la durée
d’hospitalisation, y compris en analyse multivariée (10).

b. Impact sur le pronostic fonctionnel et vital a 3-6 mois

Aucune étude n’avait, auparavant, étudié I'impact de l'infection urinaire sur le
pronostic fonctionnel ou vital dans les suites d’un HIC. Nous n’avons pas mis en
évidence de lien significatif entre la survenue de I'lU et un mauvais pronostic a 3 & 6
mois défini par un mRS supérieur a 2, ni sur la mortalité a 3 a 6 mois. Toutefois, il
existe une différence significative concernant la répartition du mRS a 3 & 6 mois avec
50 % des patients ayant un mRS a 5-6 dans le groupe IU contre 27 % dans le
groupe controle. Ce résultat suggére que I'lU pourrait augmenter le risque
d’handicap sévére a moyen terme.

L’'impact pronostique de I'lU avait largement été étudié dans des populations
AVC. Trois études ont suggéré que I'lU était un facteur de mauvais pronostic
indépendant. En effet, une différence significative a été retrouvée sur le pronostic a 3
mois défini par un MRS strictement supérieur a 2 ou supérieur ou égal a 2 (11, 15,
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16). Cependant, pour deux d’entre elles, il s’agissait d’essais realisés sur des
populations alors trés sélectionnées. Aslanyan et al. n'ont inclus que des patients
antérieurement indépendants et pris en charge dans les 6 heures suivant le début de
leurs symptémes (11). Westendorp et al. ont, quant a eux, inclus des patients admis
dans les 24 heures ayant suivies le début de leurs symptémes et exclus ceux pour
lesquels un déces imminent était présumé (15). De plus, ces données sont
contredites par d’autres publications dans lesquelles il n’était pas retrouvé d’'impact
pronostique significatif. Par exemple, Stott et al. n'ont retrouvé un impact significatif
sur la mortalité & 3 mois et un mauvais pronostic défini par un mRS supérieur a 2 a 3
mois qu’en analyse univariée, avant ajustement sur la sévérité de I'AVC et I'état de
dépendance antérieur des patients (17).

Notre étude est I'une des premiéres a analyser I'impact pronostique de I'lU sur
une cohorte de patients exclusivement admis pour une HIC. Cependant, cette
analyse comporte des limites. D’une part, il existe un biais de sélection. En effet, la
plupart des patients exclus du fait d’'un transfert a plus de 48 heures, avaient été
initialement admis en réanimation. lls étaient alors atteints d’AVC hémorragiques
séveres. D’autre part, notre étude comporte un biais de suivi. En effet, 'analyse sur
I'impact pronostique a été réalisée avec 14.73 % de données manquantes dues aux
perdus de vue. Nous pouvons supposer que ces pertes de vue sont le fait de trois
causes principales. Premiérement, certains patients ne résidaient pas dans la région.
Il était alors prévu dés leur sortie d’hospitalisation une poursuite de leur suivi dans un
centre situé a proximité de leur domicile par souci de convenance. Deuxiemement,
d’autres sont peut-étre décédés du fait de I'évolution de leur affection ou des suites
d’une récidive. Enfin, il est licite de supposer que certains ne se sont pas présentés a
leur consultation post AVC a cause d’un oubli pouvant étre en lien avec des troubles
cognitifs séquellaires. Bien qu’ils ne different pas des autres patients sur la plupart
des facteurs de mauvais pronostic connus, les patients perdus de vue étaient
significativement plus jeunes. Malgré cela, les groupes définis selon la survenue
d'une IU restaient comparables sur I'adge. Cette différence n’entraine donc pas de
biais de confusion.

Ainsi, les résultats de notre analyse doivent étre interprétés avec précaution.
D’autres études seront nécessaires pour mieux préciser I'impact pronostique de I'lU
dans les suites d’'une HIC, en s’intéressant notamment a son impact sur le risque de
handicap séveére.
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centrique

Auteurs Schéma de I'étude | Patients Résultats

Aslanyan et al, | Cohorte 1455 IU associée & un mauvais pronostic a 3 mois défini

2004 rétrospective AVCi par un index de Barthel < 60, NIHSS 22, mRS 22
multicentrique (différence significative en univarié et apres

ajustement sur I'age, le sexe et la sévérité de 'AVC
notamment)

Pas de différence significative sur la mortalité a 3
mois

Ovbiagele et al, | Cohorte 663 IU associée & un allongement de la durée

2006 prospective AVCi d’hospitalisation (différence significative en univarié et
multicentrique apres ajustement sur I'age, le sexe, un antécédent de

FA, d’événement vasculaire, de diabete, de
tabagisme et de démence)

Pas de différence significative sur I'état d’ambulation
a la sortie

Pas de différence significative sur la mortalité intra
hospitaliére

Hong et al, Cohorte 1254 IU associée & un mauvais pronostic défini par un

2008 prospective AVCi mRS > 2 & 3 mois (différence significative en univarié
multicentrique et aprés ajustement sur I'age, le sexe, I'état de

dépendance antérieur et la sévérité de 'AVC)

Stott et al, 2009 | Cohorte 412 Différence significative sur le risque de décés & 3
prospective AVC mois, le mRS et le critére composite décés ou mRS >
monocentrique (5% HIC) | 3 &3 mois en univarié uniquement

Pas de différence significative aprés ajustement sur
l'age, I'état de dépendance antérieur et la sévérité de
'AVC pour ces trois criteres

Westendorp et | ECR multicentrique | 2 550 IU associée & un mauvais pronostic fonctionnel défini

al, 2015 AVC par un mRS > 2 & 3 mois (différence significative en

univarié et apres ajustement sur I'age, la sévérité de
'AVC, un antécédent d’AVC, de diabéte, I'état de
dépendance antérieur, le type d’AVC et le type de
centre)

Bogason et al, | Cohorte 395 Différence significative sur le mRS de sortie, la durée

2017 rétrospective mono | AVCi d’hospitalisation et les charges hospitaliéres en

analyse univariée uniguement

Pas de différence significative aprés ajustement sur
'age, le sexe, I'état de dépendance antérieur et la
sévérité de 'AVC

TABLEAU 8: Données de la littérature sur Iimpact pronostique de /'lU dans des

populations AVC

34



V. CONCLUSION

L’hémorragie intra cérébrale spontanée est une affection fréquente ayant une
morbidité élevée a court et moyen terme. Favoriser une meilleure récupération
fonctionnelle aux patients qui en sont atteints est alors un des objectifs principaux de
la prise en charge médicale. Les infections sont connues pour entraver cette
récupération. Mais bien que linfection urinaire soit fréquente dans les suites d’un
AVC hémorragique, les données de la littérature restent limitées sur son impact

pronostique.

Dans notre population, I'infection urinaire est survenue chez pres de 10 % des
patients. Elle semblait favorisée par la séveérité du déficit neurologique initial, par
'importance du déficit moteur, par le volume lésionnel initial, par la présence d’'une
hémorragie sous arachnoidienne associée et par le sondage urinaire.

Le sondage urinaire est le seul facteur de risque indépendant mis en évidence
dans notre étude. La sonde avait été laissée en place en moyenne 12 jours dans le
groupe des patients infectés. Néanmoins, il est établi que le risque infectieux
s’accroit au fil des jours. La mise en place de protocoles de soins ayant pour but de
favoriser le retrait de la sonde le plus t6t possible permettrait de réduire le risque
d’infections urinaires. Cette approche est intéressante car en plus d’étre peu
couteuse, elle nécessite peu de ressources humaines supplémentaires.

Les relations initialement mises en évidence entre I'lU avec le NIHSS, le NIHSS
moteur, le volume initial et 'lhémorragie sous-arachnoidienne associée n’ont pas été
confirmées en analyse multivariée. Des explorations complémentaires permettront
de définir si ce résultat est le fruit d’'un biais de confusion ou s'il existe un lien causal.

Dans notre étude, I'lU allonge la durée d’hospitalisation des patients
indépendamment d’autres complications telles qu’'une pneumopathie ou un sondage
urinaire sur rétention aigue d’urine.

Enfin, nous n’avons pas retrouvé d’impact de I'lU sur le pronostic fonctionnel et
vital des patients a 3 a 6 mois. Mais la répartition du mRS était significativement
différente entre les deux groupes, suggérant un lien dont la nature sera a préciser
dans des études ultérieures.
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VI. ANNEXES

ANNEXE 1: Score de Hemphill ou ICH Score

Feature | Finding | Points |
GCS 3-4

Age

Location

ICH volume

Intraventricular
Blood

ICH SCORE

5-12

13-15

>=80

<80
Infratentorial
Supratentorial
>=30cc

<30cc

Yes

No

2
1
0
1
0
1
0
1
0
1

0
0-6 points

ANNEXE 2: Modified Rankin Scale (mRS)

Niveau
de
Rankin

Description

Aucun symptéme

30 Day
Mortality

13%
26%
72%
97%
100%

100%

Hemphill and al, 2001

Aucune incapacité significative en dépit des symptémes;

capable d'effectuer toutes les taches et activités habituelles.

sans assistance.

Handicap léger : incapable d'effectuer toutes les activités

antérieures, mais capable de s'occuper de ses propres affaires

Handicap modéré : nécessitant de l'aide, mais capable de

marcher sans assistance*.

Handicap modérément sévére : incapable de marcher sans
assistance et incapable de s'occuper de ses propres besoins

corporels sans assistance.

Handicap sévere : alité, incontinent et nécessitant de I'attention

et des soins infirmiers constants.

Dromerick, Edwards and Diringer, 2003
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ANNEXE 3: Score NIHSS

l1a Niveau de conscience
Eveillé, réactivité vive
Non vigilant, mais réveillable par une stimulation mineure : question, ordre

Non vigilant, nécessité des stimulations répétées pour réagit, ou est inconscient
et nécessite une stimulation forte et douloureuse pour obtenir un mouvement (non stéréotypé)

Réponse par seulement un réflexe moteur ou totalement réactif, flasque

1b Questions LOC : poser deux questions :
Quel mois sommes-nous ?
Quel age avez-vous ?
(Ne pas aider le patient)

Répond aux deux questions correctement
Ne répond correctement qu'a une seule question
(difficulté mécanique ou linguistique non aphasique : 1)
Ne répond pas correctement aux deux questions (stupeur, aphasie :2)
lc Commandes LOC
- Fermez ou ouvrez les yeux
- Serrez les poings
Exécute les deux ordres correctement
Exécute un seul ordre sur les deux
N'exécute aucun ordre
2 Meilleur regard (ne tester que le regard horizontal, volontaire ou réflexe)
Normal
Paralysie partielle du regard. Score attribué si regard perturbé pour 1 ou 2 yeux
Déviation forcée ou paralysie totale du regard non vaincues par les méthodes oculo-céphaliques
3  Vision
Absence de déficit visuel
Hémianopsie partielle (ou extension visuelle)
Hémianopsie compleéte
Hémianopsie bilatérale (incluant cécité corticale et cécité totale)
4  Paralysie faciale
Mobilité normale, symétrique
Paralysie mineure (effacement du sillon nasogénien, asymétrie du sourire)
Paralysie partielle (paralysie de la partie inférieure de la face totale ou subtotale)
Paralysie complete (faciale supérieure et inférieure)

w M=o [yt

w M = O
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5 Motricité du membre supérieur
Pas de chute, le membre tient & 90° (ou 45°) pendant 10 secondes

Chute, le membre tient 4 90° (ou 45°) mais chute avant 10 secondes,
sans atteindre le plan du lit ou un autre support

Quelque effort contre la gravité, le membre ne peut pas atteindre ou maintenir 20° (ou 45°),
tombe sur le lit mais peut faire quelque effort contre la gravité

Absence d'effort contre la gravité, le membre tombe

Absence de mouvement

6 Motricité du membre inférieur

Absence de chute, la jambe garde la position a2 30° pendant 5 secondes

Chute, la jambe tombe pendant les 5 secondes, mais sans atteindre le plan du lit

Quelque effort contre la gravité, la jambe tombe sur le lit mais peut faire quelque effort
contre la gravité

Absence d'effort contre la gravité, la jambe tombe instantanément
Absence de mouvement

7 Ataxie des membres

Absente

Présente pour un membre

Présente pour deux membres

8 Sensibilité

Normale

Déficit sensitif discret a modéré, du cdté atteint, le patient sent la pigfire moins aigué
ou faiblement ou il y a une perte de la sensibilité a la pigfire mais le patient reste conscient
d'étre touché

Deéficit séveére a total, le patient n'a pas conscience d'étre touché

9 Meilleur langage

Normal, pas d'aphasie

Aphasie discréte 2 modérée. Perte indiscutable de la fluence ou de la facilité

de compréhension sans limitation significative des idées exprimées ou de la forme d'expression.

Toutefois, la réduction du discours et/ou de la compréhension rend la discussion difficile

i partir des seuls éléments fournis, voire impossible (mais I'examinateur peut identifier

I'image désignée a partir de la réponse du patient)

Aphasie sévére toute communication se fait par expression fragmentée, celui qui écoute

doit faire des efforts pour déduire, interroger et deviner. Peu d'informations peuvent étre
échangées. L'examinateur fournit I'essentiel de la communication. Il ne parvient pas a identifier
les documents présentés a partir de la réponse du patient

Mutisme, aphasie globale, absence de discours utile ou de compréhension auditive
10 Dysarthrie

Normal

Discret 2 modéré, le patient n'articule pas bien au moins quelques mots et au pire
peut €tre compris avec quelques difficultés

Sévere, le discours du patient est tellement mal articulé qu'il devient inintelligible en I'absence
ou hors de proportion avec toute éventuelle dysphasie ou est mutique, anarthrique
11 Extinction ou inattention (négligence)

Absence d'anomalie

Extinction ou inattention visuelle, tactile, auditive, spatiale ou personnelle

a la stimulation bilatérale simultanée dans une des modalités sensorielles
Hémi-inattention séveére ou hémi-inattention de plus d'une modalité sensorielle.
Ne reconnait pas sa propre main ou ne s'oriente que vers un cété de I'espace

12 Fonction motrice distale

Normale

Une faible extension aprés 5 secondes

Aucune extension volontaire aprés 5 secondes

Brott and al, 1989

L

3]

N = O

N = O
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ANNEXE 4 : Score de Glasgow

VERBALE (5) | Réponses confuses
Mots inappropriés

Mots incompréhensibles
Aucune

OUVERTURE | Spontanée 4
DES YEUX (4) | Sur ordre 3
A la douleur 2

Aucune 1

REPONSE Sur ordre 6
MOTRICE (6) | Chasse la douleur 5
Retrait 4 la douleur 4

Flexion stéréotypée a la douleur 3

Extension stéréotypée a la douleur | 2

Aucune 1

REPONSE Orientée 5
4

3

2

1

Teasdale G and al, 1974

ANNEXE 5 : Mesure du volume de 'hématome intra cérébral

Volume=AxBxC /2

A étant le plus grand diameétre
B étant le plus grand diamétre perpendiculaire a A
C étant I'épaisseur mesurée en coupe coronale ou sagittale.

Khotari and al, 1996
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VIIL. RESUME ET MOTS-CLES

Introduction - L’infection urinaire constitue une des principales complications a la
phase aigué des hématomes intra cérébraux. Il est bien établi que les infections,
notamment pulmonaires, aggravent le pronostic fonctionnel et vital des patients a
moyen terme. Cependant, peu de données sont disponibles sur I'impact pronostique
de l'infection urinaire chez les patients hospitalisés pour un HIC. L’objectif de notre
étude est d’identifier les facteurs prédictifs d’infection urinaire et d’évaluer son impact
sur le pronostic fonctionnel et vital des patients a 3 a 6 mois.

Méthodes - Nous avons conduit une étude de cohorte rétrospective. Les patients
hospitalisés dans le service de Neurologie du CHU de Poitiers pour un HIC entre
janvier 2019 et décembre 2022 et admis moins de 48 heures aprés le début de leurs
symptémes ont été inclus. Les patients étaient exclus s’ils avaient un antécédent de
cancer actif, si une cause tumorale était retenue, s’ils avaient été transférés
secondairement plus de 2 jours aprés leur prise en charge initiale, ou encore s’ils
avaient un traitement antibiotique, immunosuppresseur ou par corticoides en cours a
'admission.

Résultats - 224 patients ont été inclus. L‘dge moyen était de 71 ans et 44,12%
étaient des femmes. La mortalité a 3 mois s’élevait a 20,28%. 14,73% ont été perdus
de vue apres leur sortie. 9,38% ont développé une infection urinaire au cours de leur
hospitalisation. En analyse univariée, il existe un lien significatif entre le NIHSS initial
(p=0,025), la sous partie moteur du NIHSS (p=0,033), le volume initial de
'hématome, (p=0,037), la présence d’'une HSA associée (p=0,031) et le sondage
urinaire (p < 0,001) avec le risque d’IlU. Seul le sondage urinaire reste
significativement associé au risque d’lU en analyse multi variée (p=0,025). L’infection
urinaire allonge de facon significative la durée d’hospitalisation des patients, et ce
indépendamment d’autres complications telles d’'un sondage urinaire sur rétention
aigue d’'urine ou la survenue d’'une pneumopathie. Nous n’avons pas établi de lien
entre I'infection urinaire et le risque de déces ou de mauvais pronostic a 3 a 6 mois,
défini par un score mRS supérieur a 2. Cependant, il est a noter une répartition du
MRS significativement différente entre les deux groupes de patients.

Conclusion - Il existe une forte association entre le sondage urinaire et le risque
d’infection urinaire chez les patients hospitalisés pour un hématome intra cérébral.
Bien que nous n’ayons pas montré que l'infection urinaire aggravait le pronostic des
patients, nos résultats suggérent une modification du score pronostique mRS a
moyen terme. Des études complémentaires sont nécessaires pour mieux définir la
nature de ce lien.

Mots- clés: hématome intra cérébral, accident vasculaire cérébral hémorragique,
infection urinaire, facteurs de risque, pronostic.
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RESUME ET MOTS-CLES

Introduction - L’infection urinaire constitue une des principales complications a la
phase aigué des hématomes intra cérébraux. Il est bien établi que les infections,
notamment pulmonaires, aggravent le pronostic fonctionnel et vital des patients a
moyen terme. Cependant, peu de données sont disponibles sur I'impact pronostique
de linfection urinaire chez les patients hospitalisés pour un HIC. L’objectif de notre
étude est d’identifier les facteurs prédictifs d’infection urinaire et d’évaluer son impact
sur le pronostic fonctionnel et vital des patients a 3 a 6 mois.

Méthodes - Nous avons conduit une étude de cohorte rétrospective. Les patients
hospitalisés dans le service de Neurologie du CHU de Poitiers pour un HIC entre
janvier 2019 et décembre 2022 et admis moins de 48 heures aprés le début de leurs
symptomes ont été inclus. Les patients étaient exclus s'’ils avaient un antécédent de
cancer actif, si une cause tumorale était retenue, s’ils avaient été transférés
secondairement plus de 2 jours aprés leur prise en charge initiale, ou encore s’ils
avaient un traitement antibiotique, immunosuppresseur ou par corticoides en cours a
I'admission.

Résultats - 224 patients ont été inclus. L‘age moyen était de 71 ans et 44,12 %
étaient des femmes. La mortalité a 3 mois s’élevait a 20,28 %. 14,73 % ont été
perdus de vue apres leur sortie. 9,38 % ont développé une infection urinaire au cours
de leur hospitalisation. En analyse univariée, il existe un lien significatif entre le
NIHSS initial (p=0,025), la sous partie moteur du NIHSS (p=0,033), le volume initial
de 'hématome, (p=0,037), la présence d’'une HSA associée (p=0,031) et le sondage
urinaire (p < 0,001) avec le risque dIlU. Seul le sondage urinaire reste
significativement associé au risque d’'lU en analyse multi variée (p=0,025). L’infection
urinaire allonge de facgon significative la durée d’hospitalisation des patients, et ce
indépendamment d’autres complications telles d’'un sondage urinaire sur rétention
aigue d’urine ou la survenue d’'une pneumopathie. Nous n’avons pas établi de lien
entre l'infection urinaire et le risque de déces ou de mauvais pronostic a 3 a 6 mois,
défini par un score mRS supérieur a 2. Cependant, il est a noter une répartition du
MRS significativement différente entre les deux groupes de patients.

Conclusion - Il existe une forte association entre le sondage urinaire et le risque
d’infection urinaire chez les patients hospitalisés pour un hématome intra cérébral.
Bien que nous n’ayons pas montré que l'infection urinaire aggravait le pronostic des
patients, nos résultats suggérent une modification du score pronostique mRS a
moyen terme. Des études complémentaires sont nécessaires pour mieux définir la
nature de ce lien.

Mots- clés: hématome intra cérébral, accident vasculaire cérébral hémorragique,
infection urinaire, facteurs de risque, pronostic.
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