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L'hématome intracrânien spontané primaire (HISP) est défini comme la 

survenue d'une hémorragie dans le parenchyme cérébral en dehors de toute 

malformation vasculaire, anomalie parenchymateuse ou de toute maladie de la 

coagulation pouvant expliquer le saignement. Les hématomes intracérébraux post- 

traumatiques ou en rapport avec un anévrisme artériel, une malformation 

artérioveineuse, un cavernome, une fistule durale ou une tumeur ne répondent donc 

pas à la définition de l'HISP. 

 Les hématomes intracrâniens primaires se distinguent par leurs étiologies, ils 

sont consécutifs d’HTA et d’angiopathie amyloïde [1] et représentent 10 à 15 % de 

l’ensemble des AVC, soit 10 à 30 cas par 100 000 habitants [2-3]. 

La symptomatologie clinique dépend de la localisation et de la taille de 

l’hématome. 

La tomodensitométrie cérébrale garde son intérêt dans le diagnostic positif en 

urgence, mais l'imagerie par résonance magnétique apporte des éléments 

physiopathologiques (microsaignements, aspects évolutifs de l'hématome...) 

importants dans la prise en charge thérapeutique. 

C’est une pathologie grave dont la mortalité est lourde, autour de 40 %, avec 

seulement 25 % de survivants indépendants à six mois [4]. La moitié des décès 

surviennent dans les 48 premières heures suivant l’AVC. La survie à un et à cinq ans 

est respectivement de 42 et 27 % [5]. 

Ce travail consiste en une étude rétrospective, descriptive et comparative du 

profil clinique, paraclinique, thérapeutique et évolutif de l’ensemble des cas 

d’hématome intracrânien spontané primaire, admis au service de neurologie à 

l'hôpital Militaire Moulay Ismaïl de Meknès, du début 2012 à fin 2015. 
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1. TYPE ET CADRE DE L’ÉTUDE 
Il s'agit d'une étude rétrospective, portant sur les dossiers de 68 cas d’HICP 

colligés aux services de neurochirurgie et de réanimation de l’hôpital militaire 

Moulay Ismail de Meknès. 

 

2. PÉRIODE DE L’ÉTUDE  
Une série de patients hospitalisés a été étudiée sur une période de 04 ans, 

allant du 1er Janvier 2012 au 31 Décembre 2015. 

 

3. CRITÈRES D’INCLUSION 
Ont été inclus dans notre étude tous les patients admis aux services de 

réanimation et de neurochirurgie entre le 01/01/2012 et 31/12/2015 victimes d’un 

hématome intracérébral spontané primaire chez qui la fiche d’exploitation a été 

correctement remplie.  

 

4. CRITÈRES D’EXCLUSION 
Ont été exclus de notre étude tous les patients chez qui d’autres causes 

d’hématomes intracrâniens ont été diagnostiquées au cours de leurs hospitalisation 

notamment les hématomes secondaires a un traumatisme, coagulopathie, tumeur ou 

aux malformations vasculaire. 

Nous avons également exclus de notre travail tous les patients dont le dossier 

médical était incomplet. 
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5. OBJECTIF DE L’ÉTUDE 
 Notre étude a comme objectifs spécifiques de : 

• Rapporter l’expérience du service de neurochirurgie et de réanimation de 

l’hôpital militaire Moulay Ismail de Meknès dans la prise en charge des 

HICP. 

• Etudier les caractéristiques épidémiologiques, cliniques et paracliniques. 

• Evaluer les facteurs pronostic 

 

6. RECUEIL DES DONNÉES 
Les données de l’interrogatoire et de l’examen clinique ont été colligées sur 

des fiches d’exploitation (annexe 1) préalablement établies. Ces données regroupent 

des variables d’ordre épidémiologique : l’âge, le sexe, le délai entre l’apparition des 

symptômes et l’heure de la consultation, la saison, circonstances de survenue, les 

antécédents personnels tels que des notions d’HTA, de diabète, d’AVC antérieure, 

de cardiopathies, d’épilepsie, de prise médicamenteuse ainsi que les habitudes de 

vie telle que la notion d’imprégnation alcoolo-tabagique. 

L’examen clinique consistait à évaluer d’une part les constantes cliniques (TA, 

température, fréquence cardiaque…), d’autre part la réalisation d’un examen 

neurologique complet avec l’élaboration de scores comme celui de Glasgow (GCS), la 

notion de perte de connaissance ainsi que les symptômes révélateurs (syndrome 

d’HTIC, crise d’épilepsie, signes de focalisation et les lésions associées). 

Outre les données de l’interrogatoire et de l’examen clinique nous avons eu à 

étudier des données comme : Les examens para cliniques faits et les résultats 

obtenus (la TDM cérébrale nous a permis de préciser l’aspect de l’hématome, son 

volume, l’effet de masse, engagement, sa localisation et les lésions associées), la 
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prise en charge thérapeutique ainsi que l’évolution et le devenir précoce et tardive 

des patients.  

Les sources des différentes données recueillies sur les fiches d’exploitation, 

étaient les observations cliniques, les lettres des médecins généralistes ou 

spécialistes, les résultats des explorations paracliniques et le suivi noté par les 

médecins du service sur le dossier médical lors des consultations. 

 

7. ANALYSE STATISTIQUE 
Comme susmentionné l’ensemble des paramètres étudiés ont été recueillis sur 

des fiches d’exploitation préétablies puis saisis et analysés sur Excel 2010. 

Une analyse descriptive a été faite pour chaque variable pour déterminer les 

moyennes, les médianes et les pourcentages. 
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Sur 152 dossiers classés « AVCH », 94 dossiers ont pu être retrouvés et 

analysés et 68 uniquement (44.73%) répondaient à nos critères d’inclusion. Nous 

avons exclu de notre étude 26 cas, pour les raisons suivantes : 

§ 18 dossiers incomplets (11.84 %) 

§ 8 cas d’HICS secondaire (5.26 %) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

152 admissions en réanimation et en 
neurochirurgie pour AVCH entre 2012 
et 2015 

94 dossiers retrouvés classés HICS 

EXCLUS INCLUS

68 dossiers répondant aux critères 
d’inclusion 

 

26 dossiers exclus 

18 dossiers 
incomplets 

8 cas d’HICS 
secondaire 

Figure 1 Diagramme de l’étude 
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1. EPIDÉMIOLOGIE 

1.1. RÉPARTITION DES CAS SELON L’ÂGE 

L’âge moyen dans cette série était de 63 ans avec un minimum de 38 ans et 

un maximum de 86 ans. 

Les patients ayant un âge entre 50 et 70 ans représentaient 55.88 % de 

l’ensemble des patients, suivis des patients dont l’âge est supérieur à 70 ans (35.28 

% des cas). Le groupe des patients ayant déclaré un hématome intracrânien primaire 

avant l’âge de 50 ans ne représentait que 8.82 % des cas. 

 
Figure 2 Répartition selon l’âge des patients 

 
Figure 3 Répartition des cas en fonction de l’âge et du sexe des patients 
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  En répartissant les patients en groupes selon l’âge au diagnostic et le sexe 

nous retrouvons un pic de fréquence chez le sexe masculin entre 50 et 60 ans et 

chez le sexe féminin entre 80 et 86 ans. 

 

1.2. RÉPARTITION DES CAS SELON LE SEXE  

L’analyse des résultats a montré une nette prédominance masculine avec 51 

hommes soit 75% des cas, et 17 femmes soit 25 %. 

La sex-ratio est de 3. 

 

 

Figure 4 Répartition selon le sexe des patients 
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1.3. RÉPARTITION DES CAS SELON LE DÉLAI D’ADMISSION 

Le délai minimal d’admission était le jour même de la survenue de l’AVCH 

avec un délai maximal de 13 jours.  

Dans notre échantillon, 41 patients (60.3 %) avaient consultés avant 24h, 9 

patients (13.3 %) à un jour après (soit à J0+1), en égalité avec le groupe des patients 

ayant consultés à J0+2 (13.3 %), 4 patients à J0+3 soit 5.8% 

Le reste est détaillé dans le Tableau ci-dessous : 

Tableau 1 répartition des cas selon le délai d’admission 

Jours Effectifs Pourcentages % 
J0 41 60.3 
J1 9 13.3 
J2 9 13.3 
J3 4 5.8 
J4 0 0 
J5 0 0 
J6 0 0 
≥j7 5 7.3 

TOTAL 68 100 % 
 

1.4. RÉPARTITION DES CAS SELON L’ANNÉE D’ADMISSION 

Le nombre maximal de cas d’hématome intracrânien spontané primaire a été 

noté en 2015 avec 28 cas, soit 41.18%.  

La moyenne annuelle des nouveaux cas d’HICP est de 17 cas/an. 

Tableau 2 Répartition annuelle des cas. 

Année Nombre de cas Moyenne 
2012 12 17.64 
2013 14 20.59 
2014 14 20.59 
2015 28 41.18 
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1.5. RÉPARTITION DES CAS SELON LA SAISON 

D’après les résultats de l’étude 27 patients (soit 39.7 %) ont présentés un 

hématome intracrânien spontané primaire en été contre 17 patients (25 %) en hiver 

et 13 patients (19.1%) en automne. Par ailleurs, 11 patients (16.2 %) ont présentés la 

symptomatologie au printemps.  

 
Figure 5 répartition des cas selon la saison 

La répartition annuelle des cas selon la saison montre que les HICS présentent 

un pic d’incidence à répétition en période d’été.  

En 2012, 50% des patients ont présenté un HICS en été,42.86% en 

2013,46.66% en 2014 et 29.63% en 2015.   

 
Figure 6 répartition annuelle des cas selon la saison 
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2. ANTÉCÉDENTS 

2.1. HYPERTENSION ARTÉRIELLE (HTA)  

La notion d’HTA a été retrouvée chez 64 soit un pourcentage de 94.11% de 

nos patients contre 4 soit 5.89% non hypertendus. 7 patients ne suivaient pas 

correctement leurs traitements (10.3 %). 

 

2.2. DIABÈTE 

Des antécédents de diabète ont été retrouvés chez 20 malades (29.4 %). On 

compte en tout 25% des malades porteurs d’un diabète non insulino-dépendant 

contre 4.4% porteurs d’un diabète insulino-dépendant. 
 

2.3. PRISE MÉDICAMENTEUSE 

Des antécédents de prise médicamenteuse ont pu être précisés chez 18 

patients soit 26.5 % des cas. Les médicaments utilisés sont surtout les 

anticoagulants, les antiagrégants plaquettaires, les antihypertenseurs et les 

antidiabétiques oraux. 

 

2.4. CARDIOPATHIE 

Des antécédents de cardiopathies ont été retrouvés chez 7 patients (10.3 %). 5 

de nos patients sont suivis pour une arythmie complète par fibrillation 

auriculaire(ACFA) et 2 autres patients étaient porteurs d’un rétrécissement mitral. 

 

2.5. TABAGISME 

Dans la série, 3 (4.4%) patients étaient des fumeurs. Le plus grand fumeur de 

notre échantillon en était à 40 paquets-année. 
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2.6. ANTÉCÉDENTS D’AVC 

La notion d’AVC a été retrouvée chez 4.4 % soit 3 patients. Chez l’un de ces 

patients l’antécédent d’AVC remonte a 7 ans avant la survenue de l’HICP. 
 

2.7. AUTRES ANTECEDANTS 

• Antécédents chirurgicaux (1 cas de Cholécystectomie, 1cas d’hématome 

sous durale opéré, 1 cas d’éclampsie césarisé a 24 SA). 

• Atteinte pulmonaire (2 cas d’asthme, 1 cas d’emphysème pulmonaire) 

• 1 cas d’insuffisance rénale chronique terminale sous hémodialyse 
 

2.8. AUCUN ANTÉCÉDENT 

4 patients de notre population n’ont présenté aucun antécédent pathologique 

notable. 

 

Figure 7 L'histogramme des antécédents 
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3. ANALYSE DES DONNÉES CLINIQUES 

3.1. PREMIER EXAMEN GÉNÉRALE 

L’examen général à l’admission nous a permis d’évaluer : 

3.1.1. L’ÉTAT HÉMODYNAMIQUE  

Evalué par la prise de tension artérielle(TA) :  

§ La pression artérielle systolique(PAS) et diastolique (PAD) minimales étaient 

respectivement à 120 mmHg et à 60mmHg, leurs maximales à 230 mmHg 

et à 130 mmHg. On note que :  

§ La moyenne de la pression artérielle systolique est de 175 mm Hg.  

§ La moyenne de la pression artérielle diastolique est de 94 mmHg.  

§ Selon la définition d’HTA de l’OMS sur les 68 cas dont la TA a été mesurée : 

35 soit (51.47 %) avaient l’HTA grade III, 20 (29.42%) le grade II, 9 (13.23 %) 

le grade I, 3 patients avaient une TA subnormal soit (4.41 %) et une seule 

personne avait une TA normal (1.47 %). 

Figure 8 Répartition selon les grades d'HTA. 

Catégories 
Systoliques 

(mmHg) 
Diastoliques 

(mmHg) 
Notre étude 
en effectifs 

Notre étude en % 

Normal <130 et <85 1 1.47 

Subnormal 130-139        
ou 

85-89 3 4.41 

HTA grade I 140-159        
ou 

90-99 9 13.23 

HTA grade II 160-179        
ou 

100-109 20 29.42 

HTA grade III ≥ 180     ou ≥110 35 51.47 
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Figure 9 Répartition selon la classification d'HTA 

 

3.1.2. L’ÉTAT DE CONSCIENCE  

Etait évalué par le score de Glasgow (GCS), chez 28 patients (soit 41.2%) le 

score de Glasgow a été évalué contre 40 (58.8%) cas ou le GCS n’avait pas été 

évalué.  

Nous avons regroupé les différentes valeurs du GCS en 3 groupes comme 

illustré dans le tableau suivant :  

Tableau 3 Analyse de GCS selon les différentes fourchettes 

Fourchettes de GCS Effectifs Pourcentage 

3-8 16 57.14 % 

9-12 6 21.43% 

13-15 6 21.43 % 
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Figure 10 répartition selon les fourchettes de GCS (graphique) 
 

3.2. SYMPTÔMES RÉVÉLATEURS 

Les patients avaient pour motifs de consultation : 

§ Syndrome d’Hypertension intracrânienne (HTIC) chez 4 patients (2 partiel, 2 

complet) soit 5.88% 

§ Crises d’épilepsie chez 8 patients soit (11.76 %) 

§ Myoclonies chez 3 patients (4.41 % ) 

§ Signes de focalisation chez 38 patients (55.88 % ) : 

o Déficit moteur à type d’hémiplégie dans 18 cas à droite (26.5 %) et 19 

cas à gauche (27.94 %) 

o Trouble de langage : aphasie dans 13 cas (19.11 %) 

o Syndrome cérébelleux dans un cas 1.47 % 

o Paralysie faciale dans 4 cas 5.88 % 

§ Trouble du comportement dans un cas (1.47%) 

3.3. LÉSIONS ASSOCIÉES 

§ 1 cas d’œdème des 2 membres inferieur  

§ 1 cas de douleurs thoraciques 

§ 1 cas de râle sifflant basal droit 
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4. ANALYSE DES DONNÉES PARA CLINIQUES 

4.1. TDM CÉRÉBRAL 

Tous nos patients ont bénéficié des leur admission d’un scanner sans injection 

de produit de contraste ce qui a permis de poser le diagnostic. 

La TDM nous a permis également de mettre en évidence la présence d’un effet 

de masse dans 44 cas (soit 64.7 %) et des signes d’engagement dans 20 scanner 

(29.4%). 

4.1.1. ASPECT DE L’HÉMATOME 

La TDM nous a permis de mettre en évidence la présence d’une image intra 

parenchymateuse spontanément hyperdense dans 100 % des cas, homogène dans 

52 cas (76.5 %) et hétérogène dans 16 cas (23.5 %). 

4.1.2. VOLUME DE L’HÉMATOME 

Dans notre série le volume minimal, estimé en cm3, était de 0.75 et le 

maximal à 225 cm3.  La moyenne était à 31.66 cm3. 

Le volume a été mesuré manuellement par la formule A × B × C/2, où A, B et 

C sont les diamètres de l’hématome dans les trois directions de l’espace. 

Selon la classification de KAUFMAN on peut regrouper les hématomes en trois 

groupes en fonction de leurs volumes : 

§ Les hématomes grade I dont le volume est inferieur a 35 cm3 représentent 

72 % des cas.  

§ Les hématomes grade II dont le volume est compris entre 35 et 87 cm 3 

représentent 17.65 % des cas. 

§ Les hématomes grade III dont le volume est supérieur à 87 cm3 

représentent 10.3 % des cas. 
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Tableau 4 répartition selon le volume des hématomes (classification de kaufman) 

 Volume en cm3 Effectif Pourcentage 

Grade I <35 49 72 % 

Grade II 35-87 12 17.65% 

Grade III >87 7 10.3 % 

 

 

Figure 11 Analyse volumique des hématomes 
 

4.1.3. LOCALISATION  

§ Chez 32 patients (47 %) l’hématome se situe au niveau de l’hémisphère 

droit, contre 36 cas (53%) ou l’hématome est situé à gauche. 

§ Les hématomes sus tentoriels sont les plus fréquent, ils représentent 

92,65 % des cas (63 cas) dont 16 sont superficiel (lobaire) et 47 profond 

alors que les hématomes sous tentoriels ne représentent que 7.35 % des 

cas (5 cas) les détails se trouvent dans le tableau suivant : 
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Tableau 5 répartition selon le siège de l’hématome 

 Localisation Effectifs Pourcentages % 

Sus-tentorielle 

Frontal  1 1,47 
Pariétal  3 4,41 
Temporal 3 4,41 
Occipital  0 0,00 
Fronto-temporal 2 2,95 
Fronto-pariétal  1 1,47 
Temporo-pariétal 4 5,88 
Occipito-pariétal 2 2,94 
Thalamique 22 32,36 
Noyau caudé 1 1,47 
Intra-ventriculaire 5 7,35 
Thalamo-strié 1 1,47 
Capsulo-thalamique 8 11,77 
Thalamo-lenticulaire 1 1,47 
Fronto-temporo-pariétale et 
capsulo lenticulaire 

1 1,47 

Capsulo-lenticulaire+ tête 
du noyau caudé  

1 1,47 

Capsulo lenticulaire 6 8,82 
Capsulo-ventriculaire 1 1,47 
            Total  63 92.65 

Sous-tentorielle 

Cervelet 1 1,47 
Vermis 0 0,00 
Tronc cérébrale 4 5,88 
V4 0 0,00 
             Total  5 7.35 

                              TOTAL 68 100 
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4.1.4. LÉSIONS ASSOCIÉES  

Les hématomes étaient associés à : 

§ Inondation ventriculaire dans 49.99 % des cas (34 cas) 

§ Œdème cérébrale dans 20.59 % des cas (14 cas) 

§ Hydrocéphalie chez 5 patients (8.82 %) 

§ 4 cas ont présenté une atrophie corticale (5.88 %) et 4 autres une leuco 

encéphalopathie vasculaire  

§ Hémorragie méningée chez 3 patients (4.41 %) 

§ Hématome sous dural (HSD) chez 2 patients (2.94 %) 

 

 

Figure 12 analyse des signes associés 
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4.2. IRM CÉRÉBRALE 

L’IRM n’a été demandée chez aucun patient. 

 

4.3. BIOLOGIE 

Les explorations biologiques et autres étaient systématiques. Presque tous les 

patients avaient un bilan biologique (NFS, ionogramme sanguin, TP/TCA) et un 

électrocardiogramme (ECG). 
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5. TRAITEMENT 

5.1. MESURES DE RÉANIMATION 

  Les mesures de réanimation ont été indiqué chez 46 patients (67.65 %) et 

reposent généralement sur la surveillance hémodynamique par maintien d’une 

volémie normale et la correction des troubles hydroélectrolytiques, l’oxygénation 

cérébrale en fonction de la saturation artérielle en oxygène(SaO2) ainsi que le 

monitorage de la tension artérielle (TA). 

Les 22 patients restants (32.35 %) n’ont pas eu recours aux mesures de réanimation. 

5.2. TRAITEMENT MÉDICALE   

  Le traitement médical était indiqué chez tous les patients (100 %) allant d’une 

simple surveillance à la prise en charge des tares existantes, ainsi qu’une 

préparation pour une éventuelle indication chirurgicale d’emblée ou en cas 

d’aggravation de l’état initial du patient. 

Les différentes modalités thérapeutiques médicale sont reportées dans le 

tableau ci-dessous. 

Tableau 6 traitement médical instauré 

Médicaments Effectifs (n=68) Pourcentages (%) 
Antihypertenseurs 43 63.23 
Antalgiques 23 33.82 
Anticonvulsivants 22 32.35 
Antibiotiques (ATB) 13 19.11 
Protecteurs gastrique 9 13.23 
Psychotoniques 7 10.3 
Anticoagulant 6 8.82 
Diurétiques  4 5.88 
Antiœdémateux 3 4.41 
Antagoniste des récepteurs H2 a l’histamine 2 2.94 
Antiarythmique  1 1.47 
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5.3. TRAITEMENT CHIRURGICALE  

Dans notre échantillon dix patients (14.7% ) ont été opérés soit pour 

évacuation de l’hématome ou pour le traitement d’une hydrocéphalie secondaire. 

Ø Chez 4 cas (une femme et trois hommes) une dérivation externe a été réalisée 

en urgence à cause de l’hydrocéphalie. 

Ø Les 6 autres cas (une femme et 5 hommes) ont été opérés par craniotomie 

avec l’évacuation de l’hématome ou réduction de son volume : 

• Chez cinq patients opérés l’hématome était superficiel et dans un cas il 

était profond. 

•  Tous les patients opérés étaient classés grade II selon la classification 

de kaufman et opérés tous après un délai de 24h de l’accident. 
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5.4. EVOLUTION  

5.4.1. FAVORABLE  

Les survivants de notre série sont au nombre de 48 (70.59 %) leur sortie était 

décidée avec un avis de consultation neurochirurgicale et cardiologique. 

5.4.2. DÉFAVORABLE 

Dans notre échantillon, 20 patients (29.41%) étaient décédé des suites de leur 

HICS, Tous pendant leurs séjours d’hospitalisation en réanimation ou au service de 

neurochirurgie. 

Le taux de mortalité a été de 18.36 % pour les hématomes grade I, 41.6 % 

pour les hématomes grade II et 85.71 % pour les hématomes grade III. 

 

 

Figure 13 pronostic selon la classification de kauffman
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DISCUSSION 
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1. DEFINITION 
« L'hématome intracrânien spontané primaire (HISP) est défini comme la 

survenue d'une hémorragie dans le parenchyme cérébral en dehors de toute 

malformation vasculaire, anomalie parenchymateuse ou de toute maladie de la 

coagulation pouvant expliquer le saignement.  

Les hématomes intracérébraux post- traumatiques ou en rapport avec un anévrisme 

artériel, une malformation artérioveineuse, un cavernome, une fistule durale ou une 

tumeur ne répondent donc pas à la définition de l'HISP »[6].  

2. EPIDÉMIOLOGIE 

2.1. INCIDENCE DES HÉMATOMES INTRACÉRÉBRAUX SPONTANÉS 

2.1.1. FRÉQUENCE 

Les hématomes intracrâniens spontanées sont au moins deux fois plus 

fréquents que les hémorragies sous-arachnoïdiennes et constituent environ 10–15% 

de l’ensemble des accidents vasculaires cérébraux [7]. L’incidence est variable selon 

l’âge et le lieu d’habitation. En France on note 25 000 nouveaux cas par an [8]. En 

Amérique du Nord, l’incidence globale est estimée 12 à 15 cas pour 100 000 

habitants par an. Les personnes d’origine afro-américaine sont plus souvent 

touchées que celles d’origine caucasienne. D’autres pays comme l’Australie, le Japon 

ou la Chine rapportent des incidences plus élevées allant de 20 à 35 cas pour 100 

000 habitants par an [9]. 

Dans notre série, nous avons recensé 68 cas d’hématomes intracrâniens 

spontanés entre 2012 et 2015. 

Ce chiffre n’est pas représentatif de l’ensemble des cas d’HICS de la région car 

cette série est très sélective (militaires et leurs familles) et ne concerne qu’un seul 

centre hospitalier de la région. D’autres patients sont suivis dans le centre 
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hospitalier régional ainsi que dans le secteur libéral. La création d’un registre 

national d’HICS ou d’une base de données numérique pour les patients atteints 

d’HICS permettra de mener des études épidémiologiques de plus grande envergure. 

 

2.1.2. AGE ET SEXE  

 L’incidence annuelle des hémorragies cérébrales est faible avant 45 ans, ne 

dépassant pas 2 cas pour 100 000 habitants. Elle augmente ensuite 

continuellement à partir de 45 ans pour atteindre 350 cas pour 100 000 habitants 

par an après 80 ans. Le risque d’hémorragie cérébrale spontanée est à l’âge avancé 

environ 25 fois supérieur à celui de l’ensemble de la population [10]. Si l'incidence des 

HIS a diminué dans certaines régions [11] elle est restée stable dans d'autres [12] 

sur les 20 dernières années. Cette incidence s'est modifiée en raison de deux 

principales causes : d'une part, la diminution de la prévalence de l'HTA ; d'autre part, 

l'utilisation systématique de l'imagerie cérébrale (tomodensitométrie [TDM], 

imagerie par résonance magnétique [IRM]) qui a permis de diagnostiquer les HIS de 

petite taille. Les hémorragies intracérébrales se produisent en moyenne 10 ans plus 

tôt que les AVC ischémiques, l’âge de fréquence maximale se situant vers 56 ans.  

L'incidence est plus importante dans la population masculine, avec un pic 

maximal pour la tranche d'âge de 60 à 80 ans [13]. 

Dans notre étude, on observe une prédominance masculine avec un sex-ratio 

global de 3 et un pic maximal pour la tranche d’âge de 50 à 60 ans. On observe 

également une faible incidence des HICS avant 50 ans (8.82%), par contre l’âge de 

fréquence maximale est compris entre 50 et 70 ans (55.88%), après 70 ans 

l’incidence diminue (35.28%). 
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2.2. VARIATIONS SAISONNIÈRES ET NYCTHÉMÉRALES 

L'existence de variations saisonnières dans la survenue des HISP reste encore 

discutée [14-15]. Une méta-analyse récente a montré que les HISP survenaient avec 

une plus grande fréquence le matin entre 6 et 12 heures [16]. 

Une étude faite à Dijon (France) comprenant 236 cas d’AVCH montre que les 

AVCH présentent une baisse d’incidence en été, et une autre moins marquée en 

hiver ; leur distribution mensuelle varie d’une année à l’autre, mais en moyenne la 

diminution estivale se retrouve en juillet, août et septembre et le léger creux 

hivernal en février, tandis que les mois de juin et avril enregistrent les plus fortes 

valeurs. 

D’autres études ont également mis en évidence des variations saisonnières 

des AVC, en Finlande, les études faites ont montré un risque majoré d’AVCH en 

hiver, par rapport à l’été [17]. En Israël au contraire, ils ont conclu à une incidence 

plus élevée d’AVCH les jours chauds par rapport aux jours froids [18].  Ces résultats, 

provenant de deux régions climatiquement très contrastées, un pays scandinave à 

hivers froids et étés doux d’un côté, un pays chaud et aride de l’autre, laissent 

supposer une influence des températures aux deux extrémités de l’échelle 

thermique. 

En Angleterre un pic d’AVCH entre octobre et avril et un creux de juillet à 

septembre a été observé [19]. 

A Bruxelles une étude a montré, sur 236 AVCH (8 années), un pic en 

novembre- décembre et un creux en juillet-août, ainsi qu’une corrélation entre 

l’incidence des AVCH et l’inverse de la température, le nombre d’heures 

d’ensoleillement et l’humidité de l’air [20]. 
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L’analyse de 675 AVC enregistrés et suivis durant 4 ans par le registre de 

population d’Oxford [21] a montré une incidence plus élevée d’AVCH durant la 

saison froide, de même que l’étude de 311 AVC du registre de population 

d’Hisayama (Japon) de 1961 à 1985 [22], a indiqué une incidence plus élevée en 

saison froide d’AVCH. 

Certaines études ont été réalisées sur des populations beaucoup plus 

importantes. Ainsi, dans le registre de population d’Akita (Japon), 28 000 AVC ont 

été enregistrés de 1983 à 1993 et ont permis d’observer un pic d’AVCH en mars 

[23]. 

Une étude réalisée en Hongrie à l’hôpital de Budapest [24] a considéré au 

contraire que ni la température (minimale, maximale et moyenne) ni les 

précipitations ne pouvaient être liées aux AVCH, mais qu’une forte amplitude 

thermique journalière était régulièrement associée à une forte occurrence de ces 

affections ; les auteurs évoquaient également le rôle de la pression atmosphérique, 

de la couverture nuageuse et des fortes activités cycloniques. 

Dans notre étude le pic de fréquence a été marqué en été. Sur les 68 cas de 

notre série 27 (soit 39.7 %) ont présentés un hématome intracrânien spontané 

primaire en été contre 17 patients (25 %) en hiver et 13 patients (19.1%) en automne. 

Par ailleurs, 11 patients (16.2 %) ont présentés la symptomatologie au printemps.  

La répartition annuelle des cas selon la saison montre que les HICS présentent 

un pic d’incidence à répétition en période d’été.  En 2012, 50% des patients ont 

présenté un HICS en été, 42.86% en 2013 ,46.66% en 2014 et 29.63% en 2015.   
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3. LES FACTEURS DE RISQUE 

3.1. HYPERTENSION ARTÉRIELLE 

Selon les termes de la recommandation 1999 de l’Organisation mondiale de la 

Santé (O.M.S.), « l’’hypertension artérielle (HTA) est définie par une PA systolique ≥ 

140 mmHg et/ou une PA diastolique ≥ 90 mmHg [25] 

Tableau 7 classification de l’HTA selon l’OMS 

CATEGORIE SYSTOLIQUE mmHg DIASTOLIQUE mmHg 
Optimale < 120 <80 
Normale < 130 <85 
Normale haute 130 -139 85-89 
Grade 1 (légère) 140 -159 90-99 
Sous-groupe : HTA limite 140 -149 90-94 
Grade 2 (modérée) 160 -179 100-109 
Grade 3 (sévère) >180 >110 
Hypertension systolique isolée >140 <90 
Sous-groupe : HTA limite 140 -149 <90 

   

Il y a longtemps que l’hypertension artérielle chronique a été identifiée 

comme le facteur étiologique principal. Une hypertension artérielle est retrouvée 

chez 50 % à 90 % des patients souffrant d’une hémorragie cérébrale spontanée 

[26,27]. On estime que près des deux tiers de l’ensemble des hémorragies 

intracérébrales sont la conséquence directe de l’hypertension artérielle [28]. Ce 

rapport augmente chez les patients âgés, l’hypertension étant en cause dans plus 

de 90 % des cas. Le risque de survenue d'un HISP peut être stratifié en fonction de 

l'importance de l'HTA passant de 4,9 pour une HTA légère (pression artérielle 140-

159/90-99 mmHg) à 28,8 pour une HTA sévère (pression artérielle systolique > 180 

ou pression artérielle diastolique > 109 mmHg) [29]. Le statut de facteur de risque 

pour l'HTA est affirmé par la réversibilité du risque avec la correction de l'HTA. Une 
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baisse de 5 mmHg de la pression artérielle diastolique diminue de 30 à 40 % le 

risque de survenue d'un premier HISP [30]. De même, une baisse de la pression 

artérielle systolique et de la pression artérielle diastolique de respectivement 9 et 4 

mmHg diminue le risque de récidive hémorragique de 76 % [31]. Ces progrès 

thérapeutiques ont fait diminuer l'incidence de l'HTA, diminuant en même temps la 

proportion d'HIS au sein des AVC [32,33]. Cependant, l'HTA n'est pas encore 

parfaitement traitée puisque plus de la moitié des hypertendus sont mal traités 

(ignorance de l'HTA, non compliance au traitement), alors qu'un quart des HIS 

pourrait être évité si tous les hypertendus étaient correctement équilibrés [34,35]. 

Les hémorragies secondaires à l’hypertension artérielle se localisent 

préférentiellement dans les régions profondes du cerveau telles que le putamen, le 

thalamus, le cervelet et le tronc cérébral. L’hypertension est tenue pour 

responsable d’environ 50 –70 % des hémorragies situées dans ces localisations 

profondes. En comparaison, elle n’est en cause que dans15–20 % de toutes les 

hémorragies lobaires sous-corticales, même si elle reste le facteur de risque 

principal dans cette localisation chez les patients âgés [36]. 

En plus d’être une cause d’hémorragie cérébrale, l’HTA favorise le saignement 

et augmente le volume de l’hémorragie. C’est donc le principal facteur contrôlable 

d’aggravation des AVC hémorragiques.  

Dans notre étude également une HTA est retrouvée chez 94.11% des patients. 

13.23% présentaient une HTA grade 1 (légère), 29.42% une HTA grade 2 (modérée) 

et 51.47 % présentaient une HTA grade 3(sévère). 

Toujours dans le cadre de notre étude on note que les hémorragies secondaires à 

l’HTA se localisent préférentiellement au niveau de la région sus tentorielle 

profonde, en effet les hématomes sus tentoriels représentent 92.65% des cas (63 

cas) dont 16 (25.4%) sont superficiel (lobaire) et 47 profond (74.60%). Les 

hématomes sous tentoriels ne représentent que 7.35% des cas. 
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3.2. ANGIOPATHIE AMYLOÏDE  

L'angiopathie amyloïde reste difficile à diagnostiquer in vivo (Pescavel et Al. , 

2010) [6]. On peut la considérer comme un facteur de risque tant qu'elle n'est pas 

formellement diagnostiquée. D'autre part, l'angiopathie amyloïde est plus fréquente 

chez le sujet âgé, il existe alors d'autres facteurs de risque associés sans toujours 

pouvoir identifier le facteur principal. En cas de saignements multiples, le diagnostic 

est probable et l'angiopathie amyloïde peut apparaître comme une véritable cause 

de saignement intracrânien. 

L'angiopathie amyloïde cérébrale est une pathologie spécifique des petites 

artères cérébrales prédisposant à la survenue d'hémorragies. Les études 

histopathologiques ont mis en évidence des dépôts amyloïdes dans les parois 

vasculaires des vaisseaux de petit calibre du parenchyme cérébral et des espaces 

leptoméningés [37]. Des remaniements secondaires des vaisseaux y sont associés : 

microanévrismes, nécroses, thromboses. 

Si des formes héréditaires ont été décrites [38], les formes sporadiques sont 

les plus fréquentes. Cependant, il a été noté une association avec les phénotypes 

epsilon 2 et epsilon 4 de l'apolipoprotéine E dans l'incidence, la précocité de 

survenue et les récidives d'hémorragie au cours de l'angiopathie amyloïde [39,40]. 

L'incidence augmente avec l'âge : de 8 % entre 70 et 80 ans, elle passe à 12 % après 

85 ans [37]. 

L'angiopathie amyloïde est principalement responsable d'hématomes lobaires 

[41], mais elle est également à l'origine d'hémorragies méningées, de micro-

infarctus, de microbleeds particulièrement fréquents dans la substance blanche 

sous- corticale et de leucoencéphalopathie.. L'angiopathie amyloïde est suspectée 

après 60 ans et sur une localisation lobaire corticale ou sous-corticale de l'HIS sans 

autre cause définie [42]. 

Dans notre série, ce facteur de risque n’a jamais été cherché.  
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3.3. AUTRES FACTEURS DE RISQUE 

L’alcool et le tabagisme sont également des facteurs de risque contrôlables 

[43,44]. Le mécanisme d'action de l'alcool sur l'hémorragie cérébrale est mal connu. 

Les hypothèses avancées passent par son action hypertensive, les éventuelles 

anomalies hépatiques induites par l'intoxication chronique [45,46], une modification 

de la coagulation ou une toxicité directe affectant les vaisseaux cérébraux [47,48]. 

Le diabète est aussi un facteur de risque, mais on ne sait pas si un meilleur contrôle 

de la glycémie permet de limiter le risque d’hémorragie. L’hyperglycémie à 

l’admission, en l’absence de diabète, est un facteur de risque de mortalité et de 

mauvaise récupération fonctionnelle, mais le mécanisme est mal connu [49]. 

Expérimentalement, l’hyperglycémie augmente le volume d’une hémorragie 

cérébrale en activant la kallicréine plasmatique, qui exerce un puissant effet 

antihémostatique en inhibant l’adhésion et l’activation plaquettaire au site de 

l’hémorragie [50,51]. 

La survenue d'un HIS au décours d'une crise migraineuse est rare [52,53]. La 

survenue d'un HIS dans les suites d'un acte de chirurgie carotidienne ou cardiaque a 

également été rapportée [54,55].  D'autres facteurs de risque restent plus 

anecdotiques, comme une élévation tensionnelle secondaire à une morsure de 

scorpion [56] ou une vasoréaction induite par un patch de nicotine [57]. 

Notre étude a pu mettre en évidence : 

• Des antécédents de diabète chez 20 patients (29.4%) 

• Des antécédents de prise médicamenteuse chez 18 patients (26.5%) 

• Antécédents de cardiopathie chez 7 patients (10.3%) 

• Des antécédents de tabagisme chez 3 patients (4.4%) 

• Des antécédents d’AVC chez 3 patients (4.4%) 



HEMATOMES INTRACRANIENS SPONTANES PRIMAIRES  Thèse N° :049/18  

Mme. BENATIYA ANDALOUSSI Wiame   45 

4. PHYSIOPATHOLOGIE 

4.1. MÉCANISME DE LA RUPTURE ARTÉRIOLAIRE 

Le saignement responsable de l'HISP est généralement attribué à la rupture 

d'artérioles endommagées par l'HTA. Dès 1868, Charcot et Bouchard ont décrit 

l'existence de microanévrismes artériels d'origine hypertensive [58,59]. 

Les travaux histologiques associés aux angiographies post-mortem ont 

confirmé la grande fréquence de ces microanévrismes (300 à 900 µm de diamètre) 

au niveau des bifurcations artériolaires des noyaux de la base et de la capsule 

interne chez les patients hypertendus.  

On note aussi la présence d’une lipohyalinose qui correspond à une infiltration 

de la paroi artérielle par des lipides et du matériel hyalin. Celle-ci est responsable de 

la fragilité artérielle, un des aspects d’une dégénérescence plus globale liée à l’HTA 

[60]. 

Les anomalies liées à l'HTA ne sauraient être reconnues comme seules 

responsables pour tous les HIS. En effet, la rupture artériolaire peut également 

survenir sur des artères saines chez des patients non hypertendus. Il est possible de 

trouver des anomalies de type malformations artérioveineuses, cavernomes ou 

angiopathie amyloïde sur des pièces chirurgicales d'HIS à angiographie cérébrale 

normale [61]. Néanmoins, les études anatomopathologiques restent difficiles, car la 

rupture artérielle responsable du saignement aboutit en général à la destruction de 

la portion en cause de l'arbre artériel. 
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4.2. CONSÉQUENCES LOCALES 

 L’hyperpression locale due au saignement entraîne d’abord, une hémostase 

spontanée par compression des vaisseaux impliqués dans l’hémorragie, et 

également, une zone d’ischémie par compression du parenchyme adjacent. Il existe 

alors, une ischémique complète périlésionnelle (entourant l’hématome) et à 

distance, ensuite une zone d’olighémie. Plusieurs phénomènes tels que : la 

compression directe de la microcirculation environnante, l’action des produits 

vasoconstricteurs contenus dans l’hématome et un vraisemblable mécanisme 

immunologique encore mal élucidé sont à l’origine de cette zone ischémique péri-

hématome [62, 63]. L’évolution naturelle de cette dernière, est sa transformation en 

zone œdémateuse. Mais qu’en est-il des conséquences générales ? 

 

4.3. CONSÉQUENCES GÉNÉRALES 

L’association d’un hématome et d’un œdème cérébral provoque rapidement 

une augmentation de la pression intracrânienne responsable d’une HTIC. 

Sachant que la pression de perfusion cérébrale (PPC) dépend du débit sanguin 

cérébral, et que par définition, elle est égale à la différence entre la pression 

artérielle systolique (PAS) et la pression intracrânienne (PIC) : PPC= PAS-PIC ; donc 

une augmentation trop importante de la PIC peut annuler cette différence et réduire 

la PPC. Ce qui engendre des conséquences tissulaires graves et altère l’état du 

patient victime d’un AVCH. 

Le principal mécanisme compensateur est le Réflexe de Cushing [64] qui est 

une hypertension réactionnelle via une augmentation de la PAS pour maintenir une 

PPC correcte [65, 66]. 



HEMATOMES INTRACRANIENS SPONTANES PRIMAIRES  Thèse N° :049/18  

Mme. BENATIYA ANDALOUSSI Wiame   47 

La prise en charge de l’HTA à la phase aiguë d’un HIS ne doit donc pas être 

effectuée de manière systématique par crainte de diminuer la zone de pénombre 

périlésionnelle [67, 68] ; ce qui reste encore un sujet de controverse [69]. 
 

4.4. SAIGNEMENT ET RESAIGNEMENT 

Il a été démontré (par les scanners) vers la fin des années 1990, que 

l’hématome initialement considéré comme un évènement monophasique, continu 

d’augmenter de volume dans les heures qui suivent le saignement initial. 

Même en l’absence de coagulopathies, plus de 70% des patients présentent 

une expansion hémorragique dans les 24 premières heures ; mais rare après les 24 

heures [69, 70] sauf chez les patients sous anti-vitamine K (AVK). D’où l’intérêt de la 

TDM dans les premières 24 heures. 

Les mécanismes impliqués dans le resaignement à la phase aiguë ont connus 

une évolution considérable ces dernières années. 

Il s’agit d’un processus complexe multifactoriel associant : une dysfonction de 

l’hémostase via l’activation de la cascade inflammatoire et d’une surexpression des 

métallo-protéases matricielle (MPP), d’une rupture de la barrière 

hématoencéphalique, d’une augmentation brutale de la PIC et d’un engorgement 

vasculaire. De multiples foyers de saignements micro et macroscopique autour de 

l’hématome initial résultant de la rupture par étirement d’artérioles ou de veinules 

environnant l’expansion du caillot, ont été mis en évidence par l’anatomo-

pathologie.[69] 

Le resaignement est favorisé d’une part, par l’intervention chirurgicale précoce 

réalisée dans les 6 premières heures où l’hémostase spontanée est encore fragile. 

D’autre part, par une évacuation trop complète de l’hématome ne laissant pas 

de couche périphérique pouvant assurer le tamponnement. 
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4.5. LA RÉSORPTION DE L’HÉMATOME. 

  Après la phase aigüe, la résorption de l’hématome intracérébral se fait d’une 

manière très lente durant les semaines et mois qui suivent l’évènement. Le tissu 

cérébral nécrosé est alors éliminé par les macrophages qui sont remplis 

d’hémosidérine et qui sont retrouvés dans la cicatrice très longtemps après 

l’hémorragie. Lorsque la résorption est complète, il ne reste de l’ancienne cavité de 

l’hématome, qu’une cavité résiduelle à parois jaunâtres (fente étroite dans la 

substance blanche) du fait de la dégradation du sang. Ces parois peuvent être à 

l’origine des crises comiales tardives [73]. 

Récemment, de nouvelles études ont encore élucidé l’apport des macrophages dans 

la résorption de l’hématome. 
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5. DONNÉES CLINIQUES 
L’apparition rapide d'un déficit neurologique focal avec des signes cliniques 

d’hypertension intracrânienne (céphalées, vomissements, puis trouble de la vigilance 

voir coma par compression directe ou indirecte du thalamus et du système réticulé 

[74,75]) doit être considérée comme fortement évocatrice de la survenue d’un AVC 

hémorragique ainsi que la présence d’une poussée hypertensive (>160/100 mmHg), 

fréquemment associée à une dysautonomie (hyperventilation, tachycardie, 

bradycardie, fièvre centrale) et une hyperglycémie [76]. 

Chez les patients conscients, la présentation clinique est très variable en 

fonction de la localisation et de l’extension de l'hématome [77]. Il serait donc 

important de préciser les principaux éléments cliniques se rapportant aux 

différentes formes anatomocliniques habituelles que de passer en revue l'ensemble 

des syndromes cliniques pouvant être rencontrés lors de la survenue d'un HIS. 

5.1. HÉMATOMES SUS-TENTORIELS 

5.1.1. HÉMATOMES SUS-TENTORIELS SUPERFICIELS (LOBAIRE) 

  Les hémorragies lobaires primitives occupent 50% des HISP. Ils surviennent 

dans la substance blanche d'un lobe cérébral et peuvent interrompre l'activité de 

différentes régions corticales et entrainer divers dysfonctions ou déficit 

neurologique (aphasie, hémianopsie latérale homonyme, héminégligence, syndrome 

frontal...) en fonction du territoire touché [78]. La fréquence des crises épileptiques 

est nettement plus élevée que pour les autres localisations [79,80], excepté pour la 

localisation occipitale Le taux de céphalées associées au tableau clinique est 

également plus important que dans les localisations profondes [81]. 

Dans notre série, la fréquence des crises épileptiques est élevée pour les 

localisations profondes. En effet, sur 8 patients épileptique 2 seulement ont 
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présentés un hématome sus tentoriel superficiel les 6 autres ont présentés un 

hématome sus tentoriel profond. Tous les patients épileptiques ont été mis sous 

traitement antiépileptique préventif durant une période de 3 mois.    

5.1.2. HÉMATOMES SUS-TENTORIELS PROFONDS 

Les hématomes des noyaux gris centraux (NGC) représentent entre 40 et 45% 

des HISP et sont fréquents chez les sujets âgés. Ils touchent les capsules, le 

thalamus, le noyau lenticulaire et le noyau caudé (rare).  (Pescavel et Al. , 2010)[1] 

Ø HEMATOMES THALAMIQUES 

Les hématomes thalamiques sont fréquents et une classification 

anatomoclinique permet de distinguer cinq grands groupes : thalamique antérieur, 

postéromédial, postérolatéral, dorsal et global [82,83]. Les HIS du thalamus peuvent 

retentir sur la capsule interne proche expliquant ainsi l'apparition de troubles 

moteurs (hémiplégie controlatérale) [78]. La symptomatologie clinique est très large 

regroupant des syndromes thalamiques classiques ou associant de manière variable 

des signes moteurs, sensitifs, oculomoteurs et cognitifs [82,83]. Des syndromes 

lacunaires cliniques ont également été rapportés : déficit sensitif pur [84], 

hémiataxie – hypoesthésie [85]. 

Ø HEMATOMES LENTICULAIRES 

La localisation lenticulaire est la plus fréquente pour l'HIS. Deux classifications 

anatomocliniques ont été proposées : une classification antéropostérieure [84] et 

une classification médio- latérale [87]. Le tableau clinique est celui d'un déficit 

hémicorporel sensitivomoteur associé à des troubles cognitifs. L'extension du 

saignement vers l'avant (noyau caudé) ou latéralement (capsule externe, capsule 

interne, thalamus) aboutit parfois à la constitution d'une hémorragie occupant tout 

le centre de l'hémisphère et responsable d'un coma d'emblée. Des déficits moteurs 

purs ont été rapportés dans le cas de petits hématomes du noyau lenticulaire [88]. 
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Ø HEMATOMES DU NOYAU CAUDE 

L'hématome spontané du noyau caudé est rare [89,90]. Il concerne 

essentiellement la tête et la partie antérieure du corps du noyau caudé. Au tableau 

clinique moteur hémicorporel controlatéral s'associent fréquemment des troubles 

des fonctions supérieures [89,91]. 

Dans notre série la localisation thalamique est la plus fréquente on note 22 

cas (32.36%) pour les hématomes thalamiques, 6 cas (8.82%) d’hématome 

lenticulaire et un seul cas (1.47%) d’hématome du noyau caudé. La symptomatologie 

clinique est très large regroupant des signes moteurs, sensitifs et cognitifs. 
 

5.2. HÉMATOMES SOUS TENTORIELS 
5.2.1. HÉMATOMES DU TRONC CÉRÉBRAL 

Ø HEMATOMES BULBAIRES 

  Les hémorragies spontanées du bulbe sont exceptionnelles. Le tableau 

clinique associe, en général, un syndrome bulbaire médial et latéral. Comme pour 

les autres localisations du tronc cérébral, la fréquence de découverte de cavernomes 

dans les cas autopsiés est importante. 

Pour les patients survivants de la phase aiguë, le pronostic est habituellement 

favorable [92]. 

Ø HEMATOMES PONTIQUES 

  Les hémorragies pontiques spontanées sont les hémorragies du tronc cérébral 

les plus fréquentes. Elles sont habituellement classées en quatre grands types : 

basai tegmental, tegmental bilatéral, unilatéral tegmental, et massif [93]. Les 

tableaux cliniques sont évidemment très variés incluant des tableaux gravissimes 

avec tétraplégie, coma et des syndromes lacunaires cliniques : déficit sensitif pur 

[88], déficit moteur pur [94] ou hémiparésie ataxique [95]. 

Le pronostic est favorable dans la localisation unilatérale tegmentale. 
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Ø HEMATOMES MESENCEPHALIQUES 

Les hématomes du mésencéphale représentent 20 % des HIS du tronc cérébral. 

Les troubles oculomoteurs dominent en général la symptomatologie [88,94] qui 

peut prendre une forme grave [97]. Des hématomes de petite taille ont paiement été 

rapportés [98]. 

5.2.2. HÉMATOMES CÉRÉBELLEUX 

Les hémorragies spontanées du cervelet correspondent à environ 10 % des HIS 

[99,100]. Trois grands groupes anatomocliniques ont été individualisés : une forme 

bénigne avec des signes uniquement cérébelleux correspondant à des hémorragies 

de petite taille, une forme d'évolution progressive vers une altération de la 

conscience due à une dilatation ventriculaire et une forme grave d'emblée avec coma 

par souffrance du tronc cérébral [99,101]. 

 

5.3. HEMATOMES  INTRAVENTRICULAIRES 
L’extension hémorragique intraventriculaire (HIV) d’un HICS est fréquente (30 

à 50% des patients). Il existe une relation entre la localisation (thalamique et 

pontique) et la présence d’une hémorragie intraventriculaire [102,103]. Sa survenue 

constitue un important facteur indépendant de mauvais pronostic et de surmortalité 

[102,103, 104]. Le taux de mortalité à 30 jours est de 43% en cas HIV contre 9% en 

l’absence [102]. Une HIV peut rapidement entrainer une hydrocéphalie obstructive 

potentiellement mortelle soit par effet de masse direct de l’hématome sur les 

ventricules [106] soit par caillotage des troisième et quatrième ventricules [105]. 

Une hydrocéphalie communicante peut également se développer par saturation des 

granulations de Pacchioni [104]. 
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6. DIAGNOSTIC PARACLINIQUE 
Les HISP ne peuvent être différenciés des autres causes d’AVC par le seul 

examen clinique [107]. Le recours à la TDM ou à l’IRM cérébrale permet de confirmer 

le diagnostic, d'estimer le volume de l’hématome, de mettre en évidence un éventuel 

effet de masse et de rechercher une extension intraventriculaire. 

 

6.1. APPORT DE LA TDM 

Lors de la recherche d’une hémorragie cérébrale, le protocole d’examen doit 

comprendre des coupes axiales sans injection de produit de contraste. Le contraste 

de l’image au scanner dépend exclusivement de l’atténuation du faisceau de rayons 

X dans les tissus traversés : il existe ainsi une relation linéaire entre la densité et la 

concentration du caillot en hémoglobine et protéines. 

Le scanner cérébral possède une très bonne sensibilité et spécificité 

[108,109]. 

Dès le stade hyperaigu (avant la 3éme heure), l’hématome est en général 

hyperdense (figure 14,15) par rapport au parenchyme cérébral [110] ; rarement, il 

peut apparaître isodense (en cas d’anémie sévère, de trouble de la coagulation ou 

lorsque l’examen est réalisé très précocement au moment de la constitution de 

l’hématome) [110]. 
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Figure 14 Tomodensitométrie réalisée à H3 de l’installation clinique : coupe passant 

par les noyaux gris centraux selon le plan bicommissural.[6] 

Hyperdensité dans la région du thalamus, de la capsule interne et du noyau 

lentiforme gauche avec effet de masse entraînant une déviation droite de la ligne médiane. Il 

s'agit d'un hématome intracérébral spontané de 49 ml de volume (ABC/2).  

 
Figure 15 Tomodensitométrie réalisée à H3 de l’installation clinique : coupe passant 

par les lobes frontaux et pariétaux selon le plan bicommissural. 
Hyperdensité frontale gauche. Il s'agit d'un hématome intracérébral spontané de 

49ml de volume (ABC/2). (Pescavel et Al. , 2010)[6] 
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  Au stade aigu (avant le 3éme jour), l’hématome est typiquement hyperdense 

et l’œdème périlésionnel hypodense. L’effet de masse est souvent à son maximum. 

Après quelques jours d’évolution, la densité de l’hématome commence à diminuer. 

  Au stade subaigu (avant 4 semaines), la densité de l’hématome diminue 

encore pour devenir isodense, puis hypodense au parenchyme cérébral. L’œdème et 

l’effet de masse diminuent. Si une injection de produit de contraste est réalisée, un 

rehaussement annulaire périphérique peut être observé, traduisant la rupture de la 

barrière hémato-encéphalique au niveau de la capsule périphérique richement 

vascularisée (Fig. 16). 

 

Figure 16 Hématome au stade subaigu en scanner X avec   injection    de   produit 

de contraste Zones isodenses et hyperdenses, et un rehaussement annulaire 

périphérique associé (flèches).[111] 

Au stade chronique, la cavité diminue de volume et peut être difficile à 

identifier. Elle apparaît de densité identique au liquide cérébro-rachidien (LCR). 

L’œdème périlésionnel de la substance blanche disparaît. Le rehaussement 

périphérique après injection de produit de contraste diminue progressivement mais 

peut persister pendant des mois. 
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La TDM permet de calculer le volume de l’hématome (Figure 17), de le 

classifier (tableau 8,9) de suivre son évolution sous traitement et de constater la 

réaction œdémateuse périphérique fréquente au septième jour. 

Le volume de l'hématome est estimé en utilisant la formule suivante [112] : 

ABC/2 = volume de l'hématome (en cm3 ou ml) (Figure 17) 

§ A : est le diamètre le plus large de l'hématome en cm  

§ B : est le diamètre de l'hématome perpendiculaire à A, sur la même coupe 

du scanner, en cm 

§ C : est l'épaisseur de l'hématome (C = nombre des coupes sur lesquelles 

l'hématome est visible multiplié par l'épaisseur des coupes, en cm). 

 

Figure 17 a, b, c : coupes scannographique d’un patient de notre série montrant la 

méthode de calcul du volume de l'hématome selon la règle ABC/2 

A, B et C sont la plus grande largeur de l'hématome dans les 3 plans 
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Tableau 8 Classification de Kaufman [111] 

 Groupe 1 Groupe2 Groupe 3 

Grand diamètre  < 4 cm 4 < --- < 5.5 cm > 5.5 cm 

Volume < 35 cm3 35 <---< 87 cm3 > 87 cm3 

 

Tableau 9 Système de grading de LeRoux : pour les HIV[112] 

Système de grading de LeRoux : pour les HIV 
Grade I : Traces de sang dans les ventricules. 
Grade II : Hémorragie dans moins de 50% du contenue ventriculaire 
Grade III : Inondation   de   plus   de   50%   du   contenu   ventriculaire   mais   

sans hydrocéphalie. 

Grade IV : Inondation ventriculaire avec hydrocéphalie 
 

Ø Limites du scanner : 

• Rarement, à la phase hyperaiguë, l’hématome peut apparaître isodense 

(anémie sévère, trouble de la coagulation, examen réalisé très 

précocement au moment de la constitution de l’hématome). 

• Si la majorité des hématomes se manifestent par une symptomatologie 

aiguë, certains sont responsables d’une symptomatologie plus progressive 

et peuvent être vus à distance du saignement. 

• Des hématomes de petite taille, en particulier ceux situés dans la fosse 

postérieure peuvent passer inaperçus. 

• La difficulté à différencier formellement les séquelles d'un hématome 

cérébral de celles d'une ischémie, même en tenant compte de critères 

topographiques et morphologiques. 
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6.2. APPORT DE L’IRM 

La topographie et la morphologie sont bien sûr superposables à la description 

scanographique. Les propriétés paramagnétiques des produits de dégradation de 

l'hémoglobine vont être à l'origine d'une évolution complexe du signal IRM avec le 

temps. 

En effet, le signal IRM des HISP évolue dans le temps en fonction de deux 

facteurs principaux : l’état d’oxygénation de l’hémoglobine conditionnant les 

propriétés de relaxation et de susceptibilité magnétique, et l’état des membranes 

des globules rouges (intactes ou lysées). 

Au cours des phases hyperaiguë, aiguë et subaiguë précoce, les globules 

rouges sont intacts et l’hémoglobine se transforme respectivement en 

oxyhémoglobine, désoxyhémoglobine puis méthémoglobine. Secondairement, les 

membranes cellulaires se lysent et la méthémoglobine devient extracellulaire (stade 

subaigu tardif). Enfin au stade chronique, la paroi de l’hématome contient des 

macrophages remplis d’hémosidérine. 

Pour la détection d’une hémorragie cérébrale, le protocole d’exploration IRM 

doit comprendre les éléments suivants : des séquences axiales en Spin-Echo (SE) T1 

et SE T2, des séquences en FLAIR et en écho de gradient (EG) T2 (T2*).  
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6.2.1. SÉQUENCES SE T1 ET T2 

  Sur les séquences SE, le signal de l’hématome est isointense ou hypointense 

en T1 et hyperintense T2 au stade hyperaigu (oxyhémoglobine) en raison de l’effet 

diamagnétique du contenu hématique riche en eau et protéines (Figure 18). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

(a) Hématome hyperintense en pondération diffusion avec une couronne 

hypo- intense.  

(b) En séquence FLAIR, hématome globalement hyperintense.  

(c) Séquence écho de gradient T2* : hématome isointense avec une couronne 

périphérique en hyposignal.[111] 

  

A C B 

Figure 18 Hématome au stade hyperaigu en IRM (4 heures).  
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Au stade aigu, la formation de désoxyhémoglobine est responsable d’un 

raccourcissement important du temps de relaxation T2 à l’origine d’un hyposignal 

en SE T2. Ainsi, l’hématome demeure isointense en T1 alors qu’en SE T2, il devient 

hypointense en son centre (désoxyhémoglobine) et hyperintense en périphérie 

(oxyhémoglobine) (figure 19). 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 
 

 
 

Figure 19 Hématome au   stade   aigu   en   IRM (24 heures), secondaire à une 
transformation hémorragique au sein du territoire profond d’un infarctus sylvien 

droit. 

(a) Séquence axiale en pondération diffusion : hématome lenticulaire droit aigu, 
avec un centre hypointense et une couronne hyperintense, associé à un 
hypersignal temporo-insulaire gauche correspondant aux signes d’ischémie   
précoce du territoire superficiel.   
(b) Axial FLAIR, 
(c) écho de gradient T2*,  
(d) coronal SE T2 : hématome à centre hypointense et couronne hypersignal [111] 

 A C B 

D 
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À la phase subaiguë précoce, la méthémoglobine intracellulaire est 

responsable d’un raccourcissement des temps de relaxation, préférentiellement T2, 

d’où un hyposignal intense en T2 alors qu’apparaît un hypersignal en T1 à la 

périphérie de l’hématome (figure 20). 

 

 

Figure 20 Hématome au stade subaigu précoce en Spin Echo T1 : centre iso-signal 

et une couronne hypersignal traduisant la présence de méthémoglobine 

intracellulaire.[111] 
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Au cours de la phase subaiguë tardive, la méthémoglobine extracellulaire, 

fortement paramagnétique, entraîne un hypersignal intense sur les séquences 

pondérées T1 et T2 [113]. Cet hypersignal, visible d’abord sur les séquences SE T1, 

progresse régulièrement de la périphérie vers le centre (Figure 21). 

 

 

Figure 21 Hématome au stade subaigu tardif en Spin Echo T1 (4e semaine) : 

hypersignal global (stade de méthémoglobine extracellulaire).[111] 

  Au stade chronique, le signal des hématomes en SE T1 et T2 est extrêmement 

variable pouvant selon les cas apparaître hypo, iso ou hyperintense. 
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6.2.2. SÉQUENCE FLAIR 

Le principe du FLAIR (« fluid attenuated inversion-recovery») repose sur 

l’annulation du signal du LCR obtenue grâce à une séquence 

d’inversion/récupération. Cette séquence est basée sur une acquisition spin-écho 

T2 classique, précédée d’une préparation (impulsion d’inversion d’aimantation de 

180°) destinée à annuler le signal des molécules d’eau libres du LCR. 

La séquence FLAIR permet le diagnostic d’HIC dès sa phase initiale en raison 

d’un très bon contraste de l’image, et permet l’évaluation précise de l’œdème 

périlésionnel, présent à la phase aiguë dans la substance blanche en périphérie de 

l’hématome. 

Du point de vue du signal, la sémiologie de l’hématome intraparenchymateux 

en pondération FLAIR est identique à celle observée en SE T2. 

En raison de l’annulation du signal du LCR, cette séquence fournit, par rapport 

au T2 classique, un excellent contraste pour la détection des hémorragies 

méningées, visibles sous forme d’hypersignaux dans les espaces sous-

arachnoïdiens [114], et la mise en évidence d’un saignement intra-ventriculaire sous 

forme d’hypersignaux dans les parties déclives des ventricules. La principale limite 

de cette séquence est liée à son temps d’acquisition relativement long pouvant être 

à l’origine d’artefacts cinétiques chez les patients présentant des troubles de la 

conscience. 

6.2.3. SÉQUENCES DE DIFFUSION 

La diffusion au sein des hématomes est complexe et fait encore l’objet de 

controverses [115]. Les hématomes contenant des globules rouges non lysés ont 

une diffusion restreinte et un coefficient apparent de diffusion diminué (ADC) 

(stades hyperaigu, aigu et subaigu précoce) [116], tandis que les hématomes 

contenant des cellules lysées (stade subaigu tardif et chronique) ont une diffusion 
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augmentée, avec un ADC élevé. Selon d’autres auteurs [117,118] l’ADC est toujours 

modérément diminué au sein des hématomes, y compris au stade de 

méthémoglobine extracellulaire. 

Ces variations d’ADC ne permettent cependant pas d’expliquer les variations 

de signal observées sur l’image de diffusion au sein de l’hématome. En effet, 

l’hématome apparaît hyperintense aux stades hyperaigu et subaigu tardif, et 

hypointense aux stades aigu, subaigu précoce, et chronique car son signal va 

dépendre de son aspect en T2 [119]. Ainsi l’hématome constitue un bon exemple 

pour rappeler que le signal de l’image de diffusion est influencé non seulement par 

la diffusion, mais aussi par le T2 et la susceptibilité magnétique [120]. 

Compte tenu de cette sémiologie, le diagnostic différentiel entre ischémie 

aiguë et hémorragie peut être théoriquement difficile en imagerie de diffusion au 

stade hyperaigu. 

En effet, dans les deux cas, l’ADC est diminué et il existe un hypersignal sur 

l’image de diffusion [121]. Cependant, la distinction entre les deux entités ne peut 

donc être formellement établie sur les seules données de la cartographie d’ADC et 

de l’image de diffusion. 

Il est donc indispensable d’analyser conjointement les séquences T2* et FLAIR. 

Au cours de la phase précoce d’une ischémie, ces séquences sont normales alors 

que l’hématome hyperaigu est d’emblée visible sous la forme d’une hyperintensité 

hétérogène entourée d’une couronne hypointense particulièrement bien identifiée 

en T2*. 
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6.2.4. SÉQUENCE EG T2 (T2*) 

Cette séquence est essentielle à la recherche de stigmates d’hémorragie 

cérébrale, car elle est très sensible à certains produits de dégradation de 

l’hémoglobine (désoxyhémoglobine, méthémoglobine intracellulaire et 

hémosidérine) qui entraînent des perturbations locales du champ magnétique à 

l’origine d’une perte de signal par déphasage des spins (par effet de susceptibilité 

magnétique) [122]. Ainsi, l’hématome en T2* présente une couronne en hyposignal, 

bien visible aux stades hyperaigu, aigu et chronique dont la taille ne préjuge pas du 

volume de l’hématome. 

Les aspects TDM et IRM en fonction du temps sont rappelés dans le tableau 

suivant (tableau 10). 

Tableau 10 Aspects évolutifs des hématomes intra-cérébraux en scanner et 

IRM.[111 

Stades Scanner X 
IRM 

SE T1 SE T2/Flair T2* Diffusion 

Hyperaigu (0-3h) Iso/hyper Iso Hyper 
Couronne 

hypo 
Hyper 

Aigu (4h-3j) Hyper Iso 
Centre hypo 

Couronne hyper 
Hypo franc 

Hypo 
Couronne 

hyper 

Subaigu précoce 
(4j-7j) 

Hyper/iso 
Centre iso 
Couronne 

hyper 
Hypo Hypo franc 

Hypo 
Couronne 

hyper 

Subaigu tardif 
(1sem-4sem) 

Iso/hypo 
Hyper 

Homogène 
Hyper 

Couronne 
hypo 

Hyper 

Chronique 
(> 1 mois) 

Hypo 
Hypo/ Iso/ 

Hyper 
Hypo/Iso/Hyper 

Couronne 
hypo 

Hypo 
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6.3. APPORT DE L’ANGIOGRAPHIE CÉRÉBRALE 

L'angiographie cérébrale n'est pas indiquée en première intention, elle peut 

être indiquée si forte suspicion de malformations vasculaires sous- jacentes. En 

effet, c'est l'examen de choix pour le diagnostic des malformations artérioveineuses, 

des fistules durales et des anévrismes artériels encéphaliques [110]. D’après les 

recommandations nord-américaines [123] et européennes [110], l'angiographie 

cérébrale n'est indiquée que lors des hématomes intracérébraux sans cause, plus 

particulièrement chez les patients jeunes. En l'absence d'étiologie claire initiale, un 

bilan neuroradiologique de contrôle (IRM) sera renouvelé au bout de 4 à 5 semaines 

[110]. 

L'angiographie cérébrale n'est pas indiquée : 

§ Chez les patients âgés de plus de 45 ans, aux antécédents d'HTA et si 

l'hématome est localisé au niveau des structures cérébrales suivantes : 

putamen, globus pallidus, thalamus, capsule interne, substance blanche 

périventriculaire, pont, cervelet [110] ; 

§ En cas d'hématome lobaire si l'IRM encéphalique est en faveur d'une 

angiopathie amyloïde [110] 

 

6.4. AUTRES EXAMENS PARACLINIQUES 

§ Biologie : Numération Formule Sanguine (NFS) complète, bilan de crase 

sanguine standard et poussé, bilan métabolique, toxique. 

§ Examen anatomopathologique des caillots sanguin évacués pour éliminer 

une cause secondaire (MAV ou néoplasique). 
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7. TRAITEMENT 

7.1. LE BUT  
• Contrôle de l’HTA : risque de resaignement 

• Lutte contre l’hypertension intracrânienne : principal facteur de mortalité  

• Lutte contre l’ischémie périlésionnelle : augmente la morbidité 

• Amélioration du pronostic vital et fonctionnel 
 

7.2. LES MOYENS 
7.2.1. TRAITEMENT MEDICAL 

Ø Mesures générales 

• Hospitalisation en unité neurovasculaire où les recommandations de 

l'ANAES (septembre 2002) sont appliquées.[111] 

•  Évaluations cliniques neurologiques régulières (National Institute of Health 

Stroke Score [NIHSS], score de Glasgow) et surveillance régulière des 

paramètres vitaux. 

•  Prévention de l'hypoxie par la libération des voies aériennes supérieures. 

• Prévention des thromboses veineuses profondes par la mise en place d'une 

contention élastique précoce et héparinothérapie préventive à partir de la 

24e heure. 

• Traitement de l'hyperthermie au-delà de 37,5 °C par du paracétamol. 

• Traitement de l'hyperglycémie (si glycémie supérieure à 10 mmol/1) par 

insulinothérapie. 

• Lutte contre l'hypertension intracrânienne : 

o Petits moyens : le patient doit être installé en décubitus dorsal, la tête à 30°. 

On évite également les efforts de vomissements avec la pose de sonde 

nasogastrique si nécessaire et les apports hydriques sont limités ;  
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o Anti-œdémateux : à ce jour les corticoïdes n'ont pas démontré leur 

efficacité sur la diminution de la pression intracrânienne et semblent au 

contraire augmenter les risques infectieux. L'utilisation du glycérol est 

également remise en question mais reste recommandée par l'ANAES. 

• Contrôle de la pression artérielle : L’HTA majore le risque de resaignement 

mais diminue l’hypoperfusion cérébrale secondaire à l’hypertension intracrânienne 

[124]. Il convient donc d’éviter des pressions artérielles trop élevées afin de limiter 

l’extension de l’hémorragie cérébrale mais de respecter une hypertension artérielle 

dite physiologique, pour maintenir une pression de perfusion cérébrale suffisante. 

L’American Stroke Association (ASA) recommande de maintenir la PA moyenne en 

dessous de 130 mmHg [124]. Les traitements antihypertenseurs recommandés sont 

le labétalol (Trandate®), le sodium nitroprussiate (Nitriate®), l’hydralazine ou encore 

l’énalapril. En cas d’hypertension intracrânienne et de surveillance de la pression 

intracrânienne (PIC), l’objectif est de maintenir la pression de perfusion cérébrale 

au-dessus de 70 mmHg. Dans cette situation les inhibiteurs calciques doivent être 

évités en raison d’un risque de majoration de l’HTIC par le biais d’une vasodilatation 

intracérébrale. Selon l’Anaes et la Société française de neurovaculaire (SFNV), il est 

recommandé de traiter l’HTA si lors de 2 mesures à 10 min d’intervalle, la PA 

systolique est > 185 mmHg et/ou la PA diastolique > 110 mmHg avec un traitement 

intraveineux (voies intramusculaire et sublinguale à éviter) par urapidil (Eupressyl®), 

labétalol, ou nicardipine (Loxen®) en évitant les doses de charge (figure 22) [125]. 

• Perfusion : La perfusion de base quand elle est nécessaire repose comme pour 

les accidents ischémiques cérébraux, sur du sérum physiologique. La quantité à 

perfuser n’a fait l’objet d’aucune étude ; le but est d’obtenir une euvolémie. 

L’American Heart Association (AHA) recommande un apport égal à la diurèse 

quotidienne plus 500mL/jour pour les pertes insensibles. Si les patients sont 

fébriles il faut y ajouter 300mL par degré de fièvre [124]. 
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Figure 22 Traitement antihypertenseur à la phase aiguë d’un hématome cérébral 
 

Ø Traitement hémostatique précoce 

a. Restauration d’une coagulation normale 

  La gravité de l’hémorragie cérébrale et le risque lié à l’augmentation du 

volume de l’hématome pendant les premières heures expliquent la recommandation 

formelle de tous les auteurs d’antagoniser en urgence l’effet des antivitamines K, 

avant même le résultat des tests de coagulation. 

  Le PPSB (Kaskadyl®) à la posologie de 20 à 30 UI/kg est l’agent de référence 

car il agit plus rapidement et de manière plus efficace que le plasma frais congelé 

qui expose en outre au risque de surcharge volémique. Il faut associer de la vitamine 

K (2 à 5 mg) pour éviter une ascension secondaire de l’INR, qui doit rester inférieur à 

1,4 [126,127]. Lorsqu’une hémorragie cérébrale apparaît sous traitement par 

héparine (fractionnée ou non), celle-ci devrait être antagonisée par le sulfate de 

protamine. 

En revanche, l’attitude est moins claire pour les patients traités par agents 

antiplaquettaires, compte tenu du délai nécessaire à l’obtention de concentrés 
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plaquettaires. La desmopressine (DDAVP) est recommandée par certains auteurs, 

mais sans aucune preuve d’efficacité [128]. 

Si le traitement d’urgence ne pose pas de problème, le moment de la reprise 

du traitement anticoagulant est débattu. La série rétrospective la plus importante, 

chez 141 patients pour lesquels la médiane d’arrêt du traitement antivitamine K est 

de dix jours ne retrouve que trois accidents thrombotiques, alors que l’hémorragie 

cérébrale est la cause directe du décès dans 75 % des cas [129]. Cependant, il est 

évident que la décision de reprise d’un traitement anticoagulant dépend de la 

balance entre le bénéfice attendu du traitement et le risque hémorragique. Pour la 

prévention du risque embolique de la fibrillation auriculaire, le risque faible permet 

un arrêt prolongé, voire définitif, du traitement anticoagulant [130]. À l’inverse, le 

patient ayant bénéficié d’un remplacement valvulaire mitral récent par une valve 

mécanique et en fibrillation auriculaire est à risque majeur d’accident 

thromboembolique, justifiant une reprise plus précoce du traitement. 

La décision doit donc être prise de manière multidisciplinaire en s’aidant des 

données de l’échographie cardiaque pour les patients ayant une valve mécanique. 

b. Traitement hémostatique par le facteur VII activé 

  Le facteur VII recombinant activé ou Novoseven® [131] est un puissant anti-

hémostatique déjà utilisé avec succès pour le traitement des hémorragies graves des 

hémophiles. L’objectif d’un tel traitement est de combattre les récidives et 

poursuites d’hémorragie dans les premières heures, et de stopper ainsi 

l’augmentation de volume de l’hématome, qui est un facteur pronostique majeur 

des hémorragies cérébrales. 

Son efficacité selon un essai clinique et une méta-analyse. Mais ceci au prix 

d’une augmentation significative de complications thromboemboliques et, il n’a pas 

vraiment un bénéfice net. Actuellement, son utilisation ne fait pas l’objet d’une 

recommandation consensuelle. 
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Ø Traitement des complications neurologiques 

v Hypertension intracrânienne : 

Le traitement de l’hypertension intracrânienne repose selon l’AHA sur une 

surveillance de la PIC par un cathéter intraventriculaire, notamment quand le score 

de Glasgow est < 9 [124]. L’objectif des traitements est de maintenir une PIC en 

dessous de 20 mmHg et une pression de perfusion cérébrale supérieure à 70 

mmHg.  

Le traitement proposé est le mannitol à 20 % (0,25 à 0,5 g/kg toutes les 4 

heures) pour une durée < 5 jours. Le furosémide peut y être associé pour maintenir 

un gradient osmotique (10 mg toutes les 2 à 8 heures). L’utilisation de ces 

traitements impose une surveillance de l’osmolalité 2 fois par jour avec pour objectif 

une osmolalité < 310 mOsmol/L. Les corticoïdes sont déconseillés : des essais 

randomisés ont montré leur inefficacité dans l’hématome cérébral. 

L’hyperventilation via la ventilation mécanique avec un objectif de PaCO2 entre 30 et 

35 mmHg pourrait également diminuer l’œdème cérébral. Elle est proposée dans les 

situations graves d’engagement cérébral, d’effet de masse sévère et de troubles de 

la vigilance (Glasgow < 8). 

v Hydrocéphalie 

Le risque ou la présence d’une hydrocéphalie justifient la mise en place d’une 

dérivation ventriculaire externe (DVE) dont l’indication et le retrait peuvent être 

guidés par le niveau de PIC. En présence d’une inondation ventriculaire, l’efficacité 

de la DVE pourrait être moindre et certains proposent l’instillation de fibrinolytique. 

Cette classe diminuerait le risque d’obstruction du cathéter et d’hydrocéphalie 

chronique et améliorerait le pronostic (réduction de mortalité) [132]. La durée de la 

DVE ne doit pas dépasser 7 jours en raison du risque infectieux. Une prophylaxie 

antibiotique est recommandée [124]. 
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v Crises d’épilepsies 

Le traitement des crises d’épilepsies survenant à la phase aiguë repose sur des 

benzodiazépines IV (clonazépam, Rivotril®) et des antiépileptiques type phénytoïne 

intraveineux puis par voie orale pour une durée d’1 mois seulement s’il n’y a pas de 

récidive dans les 15 premiers jours. L’instauration systématique et prophylactique 

d’anticonvulsivants n’est en général pas recommandée. 

Elle est en revanche discutée chez des patients avec de larges hémorragies 

cérébrales et des troubles de la vigilance après un traumatisme. Cette attitude 

permettrait de réduire de 14 à 4 % la survenue de crises pendant les 7 premiers 

jours après un traumatisme crânien sévère [133]. 

 

7.2.2. TRAITEMENT CHIRURGICAL  

Ø BUT 

Le principal rôle du traitement chirurgical, est l’évacuation de l’hématome en 

vue de traiter et d’empêcher ou encore limiter les lésions cérébrales secondaires 

ischémiques et/ou oedémateuses en diminuant l’effet de masse causé par 

l’hématome (Potts, 2014)[135] et (Mendelow, 2005)[136]. Les bénéfices attendus par 

la chirurgie sont une amélioration du pronostic vital et fonctionnel. 

Ø MOYENS  

Elles sont nombreuses et varient en fonction de la localisation de l’hématome 

et de la faisabilité de la technique choisie. 

§ Hématomes superficiels (lobaires et sous corticaux) : 

o L’évacuation chirurgicale : par craniotomie (volet crânien ou trépanation), 

est rationnelle quelle que soit la taille de l’hématome [137].  
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Figure 23  Image d’un patient de notre série qui a été traité par craniotomie 
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Figue24 coupes scannographique montrant le résultat postopératoire après la 

réalisation d’une craniotomie chez un patient de notre série 

 

o L’évacuation stéréotaxique avec ou sans thrombolyse : consiste à la mise en 

place de façon stéréotaxique et sous guidage scanographique d’un système 

de drainage (aiguille ou nucléotome). L’instillation de fibrinolytiques 

(altéplase ou urokinase, le rt-PA) peut compléter le geste en vue de liquéfier 

l’hématome, en permettant son évacuation sur plusieurs heures (6heures) 

voire quelques jours [138]. Elle est indiquée dans les hématomes 

centrohémisphériques à cause de la profondeur du foyer chirurgical et des 

difficultés d’hémostase rencontrées au contact des artères lenticulo-striées 

fragiles et de petit calibre. 

o L’évacuation endoscopique : par trépanation et introduction d’une      

instrumentation microchirurgicale permettant l’évacuation et l’hémostase. 

Cette technique requière un matériel performant et spécialement adapté 

[137-139]. 
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§ Hématomes profonds (Putamen et thalamus) : 

  La chirurgie mini-invasive tire son importance pour une localisation profonde 

de l’hématome. Car elle présente de nombreux avantages sur la craniotomie 

classique tels que : le temps d’intervention plus court, la réduction des lésions 

tissulaires et le fait que la procédure peut être effectuée sous anesthésie locale. 

§ Hématomes cérébelleux : 

  Le recours rapide à l’évacuation chirurgicale par craniotomie classique avec 

voie d’abord standard sous occipitale médiane ou latéralisée est de principe, pour 

les hématomes volumineux (> 3 cm de diamètre) ou comprimant le tronc cérébral le 

4e ventricule avec altération de conscience. 

§ Hémorragies intraventriculaires : 

• Primaire : la réalisation d’un drainage ventriculaire externe (DVE) du LCR 

associée à un thrombolytiques tel que, le rt-PA est de mise. 

• Secondaire : l’évacuation chirurgicale de l’hématome en cause combinée 

à une DVE est recommandée. 
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7.3. INDICATIONS THÉRAPEUTIQUES 

7.3.1. TRAITEMENT MÉDICAL  

Seul, les cas ne présentant pas une indication chirurgicale sont retenus pour 

une prise en charge conservatrice [140, 141, 142] : 

§ Le cas des hématomes de la fosse cérébrale postérieure (FCP) dont le grand 

diamètre (GD) est inférieur à 3 cm sans trouble de conscience. 

§ Les hématomes lobaires et des NGC (groupe 1 de Kaufman) sans altération de 

conscience, 

§ En fin, les hématomes extensifs disséquant chez un patient âgé ayant 

plusieurs tares avec un GCS< 4 à 5. 

Il est à noter que, le traitement médical prépare aussi les patients candidats à 

une évacuation chirurgicale. 

Dans notre série, tous les patients ont bénéficié d’un traitement médical allant 

d’une simple surveillance à la prise en charge des tares existantes, ainsi qu’une 

préparation pour une éventuelle indication chirurgicale d’emblée ou en cas 

d’aggravation de l’état initial du patient.   

 

7.3.2. TRAITEMENT CHIRURGICAL  

[133] l’indication à la chirurgie est posée selon les critères suivants : 

• Cliniques : l’état de conscience par le GCS, le terrain (FDR cardiovasculaires, 

antécédents, état général, tares associées, prise médicamenteuse), la 

dégradation neurologique secondaire, 

• Scanographique : le volume, la localisation, l’hémorragie intraventriculaire 

et l’hydrocéphalie. 
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Dans le domaine des HIC profonds (lenticulaires et thalamiques), les 

propositions de KAUFMAN (KAUFMAN 1990) et l’étude de JUVELA (JUVELA 1989) 

suggèrent que les meilleurs candidats à l’intervention soient ceux dont l’état 

clinique initial correspond à un score de Glasgow situé entre 7 et 10 et ceux qui 

présentent un HIC dont le volume est compris entre 35 et 85 cc. Lorsque ces 

hématomes s’étendent dans la région hypothalamique ou sous-thalamique, le 

pronostic semble particulièrement sombre. En ce qui concerne les hématomes sous 

corticaux, la faible mortalité postopératoire habituelle et les conclusions d’AUER 

(AUER 1989), suggèrent que les indications opératoires doivent être très larges. Il en 

est de même en cas d’hématomes cérébelleux, notamment lorsqu’il existe des 

troubles de la conscience et que le plus grand diamètre de l’hématome est supérieur 

à 3 cm. En revanche, en cas d’hématomes protubérantiel, la plupart des auteurs 

conseillent une attitude conservatrice. Les indications d’aspiration en conditions 

stéréotaxiques sont rares. 

Timing : selon que le délai de la survenue de l’hématome est suraigu (inférieur 

à 24 heures) ou aiguë (inférieur à 3 jours) l’utilisation d’une thérapie hémostatique 

peut permettre de diminuer le risque de saignement [144, 145, 146]. 

Dès 1984, DEXTERS et BONNAL (DEXTERS 1984) proposaient d’intervenir en 

urgence chez les patients présentant une dégradation clinique progressive au cours 

des 24 premières heures. Par la suite, outre les études expérimentales vues 

précédemment, de nombreux travaux ont bien montré que les 24 premières heures 

représentaient la période idéale pour intervenir. MATSUMOTO (MATSUMOTO 1984) 

rapporte en effet une mortalité relativement faible, de 21%, dans le cas d’HIC 

profonds opérés dans cette période. La mortalité a été encore plus faible, de 7%, 

dans la série de KANEKO (KANEKO 1983) comprenant 72% de patients opérés avant 

la 7e heure et 60% avant la 3e heure. 
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Dans notre échantillon dix patients (14.7% ) ont été opérés soit pour 

évacuation de l’hématome ou pour le traitement d’une hydrocéphalie secondaire. 

Ø Chez 4 cas (une femme et trois hommes)  une dérivation externe a été réalisée 

en urgence à cause de l’hydrocéphalie. 

Ø Les 6 autres cas (une femme et 5 hommes) ont été opérés par craniotomie 

avec l’évacuation de l’hématome ou réduction de son volume : 

• Chez cinq patients opérés l’hématome était superficiel et dans un cas il était 

profond. 

•  Tous les patients opérés étaient classés grade II selon la classification de 

kaufman et opérés tous après un délai de 24h de l’accident. 



HEMATOMES INTRACRANIENS SPONTANES PRIMAIRES  Thèse N° :049/18  

Mme. BENATIYA ANDALOUSSI Wiame   79 

8. EVOLUTION ET FACTEURS PRONOSTIC 
Après de nombreuses années de résultats contradictoires l’étude STICH, 

publiée en janvier 2005, a comparé le traitement chirurgical au traitement médical 

chez 1 033 patients, dans les 72 premières heures [134]. L’analyse globale n’a 

révélé aucune différence d’handicap après traitement chirurgical, précoce ou non. 

Une évolution favorable (handicap modéré ou absent à 6 mois) était en effet 

rapportée chez 26 % des patients opérés versus 24 % dans le groupe médical. La 

mortalité était également similaire dans les 2 groupes (36 versus 37 %). En revanche 

l’analyse en sous-groupes a montré une efficacité du traitement chirurgical chez les 

patients ayant une hémorragie située à moins d’1 cm de la surface corticale (p = 

0,02).  

Ainsi l’étude STICH a conclu à l’absence de supériorité du traitement 

chirurgical sur le traitement médical en dehors des hématomes très corticaux situés 

à moins d’1 cm de la surface. 
 

8.1. MORTALITÉ 

Malgré une mortalité très élevée dans le premier mois après l’accident, les 

patients survivant à un AVC hémorragique récupèrent plus vite et mieux que les 

patients ayant souffert d’un AVC ischémique [147]. 

Le taux de mortalité à 30 jours est évalué en moyenne de 41 à 51 %, la moitié 

des décès survenant dans les 48 premières heures [148,149,150]. On constate que 

cette mortalité tend à diminuer du fait d'une meilleure prise en charge médicale ces 

dernières années. Cette diminution s'explique également par un accès plus aisé à 

l'imagerie permettant un diagnostic précoce. 

La mortalité à long terme est estimée entre 20 [151] et 40 % [152] selon les 

travaux. 
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Au-delà des trois premiers mois, on note une surmortalité chez les rescapés 

avec un risque annuel de décès qui varie selon les travaux de 5,6 à 8 %. Le risque de 

décès est d'autant plus élevé que les séquelles de l'hématome sont importantes. 

Les survivants de notre série sont au nombre de 48 (70.59 %) leur sortie était 

décidée avec un avis de consultation neurochirurgicale et cardiologique. 

20 patients (29.41%) étaient décédé des suites de leur HICS, tous pendant 

leurs séjours d’hospitalisation en réanimation ou au service de neurochirurgie. 

Toujours dans le cadre de notre étude, le taux de mortalité a été de 18.36 % 

pour les hématomes grade I, 41.6 % pour les hématomes grade II et 85.71 % pour les 

hématomes grade III. 

 

8.2. PRONOSTIC FONCTIONNEL 

Les facteurs pronostiques fonctionnels sont moins bien établis. Il semble 

néanmoins que l'âge, l'existence de troubles de vigilance à l'admission, la 

détérioration cognitive antérieure à l'événement, la sévérité du tableau clinique et 

l'absence de prise en charge en unité de médecine physique et rééducation 

marquent des facteurs de mauvaise récupération. 
 

8.3. RÉCIDIVES 

La fréquence de récidive est diversement appréciée selon les études (6[153] -

24 % [154]). Le risque de récidive est d'autant plus élevé que la pression artérielle 

est mal contrôlée et que l'hématome est lobaire. 

Les taux de récidive sont compris entre 2.1 et 3.7% par patient et par an, 

risque qui est beaucoup plus élevé lorsque le premier hématome est lobaire (signant 

une probable angiopathie amyloïde sous-jacente) que lorsque sa topographie 

évoque un hématome hypertensif [155,156]. 
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8.4. FACTEURS PRONOSTIQUES 

  De nombreux facteurs pronostiques du devenir ont été publiés. Parmi ceux-ci 

figurent le score de Glasgow initial ou le score NIH, l’âge, le volume de l’hématome 

et sa localisation (infra- ou supra-tentorielle), la présence d’une hémorragie 

ventriculaire, les comorbidités et les troubles cognitifs antérieurs à l’AVC. Les quatre 

facteurs associés à un mauvais pronostic neurologique sont le volume de 

l’hématome, la présence d’une hémorragie ventriculaire, une altération de la 

conscience et l’âge. 

8.4.1. L’ÂGE 

La mortalité est corrélée à l'âge, quels que soient les travaux sur la mortalité à 

1 mois. Les travaux de Nilsson et al. Montrent, par exemple, que la mortalité est 

significativement plus élevée dans le groupe de patients ayant plus de 75 ans (43 %) 

que dans le groupe 55-74 ans (34 %) ou bien encore que dans celui des moins de 

55 ans (22 %) [157]. 

8.4.2. VOLUME DE L'HÉMATOME 

Le volume de l'hématome est corrélé au pronostic vital à 1 mois. La mortalité 

est plus élevée si le volume est supérieur à 60 cm3 pour les hématomes 

supratentoriels, à 30 cm3 pour les hématomes cérébelleux et à 5 cm3 pour ceux 

touchant le tronc cérébral [157]. 

8.4.3. LOCALISATION DE L'HÉMATOME 

Indépendamment du volume, certaines localisations sont de plus mauvais 

pronostic. Il s'agit des localisations putaminales, thalamiques et du tronc cérébral 

[157]. 

8.4.4. INONDATION VENTRICULAIRE 

L'existence d'une inondation ventriculaire constitue un facteur de mauvais 

pronostic de par le risque d'hydrocéphalie [158]. 
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8.4.5. NIVEAU DE CONSCIENCE 

Le niveau de conscience évalué par le score de Glasgow est un facteur 

pronostique indépendant. En effet, dans le travail de Nilsson, la mortalité est de 83 

% si le patient est inconscient à l'admission, de 34 % s'il est somnolent et de 7 % en 

l'absence de trouble de l'éveil. 

L'utilisation du score Intracerebral Hemorrhage (ICH) (Tableau 11), définit par 

Hemphill, permet en tenant compte de ces différents facteurs pronostiques 

d'évaluer le risque de décès à 30 jours [159] (Tableau 11). 

La récupération fonctionnelle est prédite par le score FUNC (tableau 12) [149].  

 

Tableau 11 score Intracerebral Hemorrhage (ICH) 

Composantes  Points 
• Score de Glasgow 
3 à 4 
5 à 12 
13 à 15 

 
2 
1 
0 

• Volume cm³ 
≥ 30 cm³ 
<30 cm³ 

 
1 
0 

• Age (années) 
≥80 
<80 

 
1 
0 

• Inondation intraventriculaire 
Oui 
Non 

 
1 
0 

• Localisation sous tentorielle 
Oui 
Non  

 
1 
0 
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Tableau 12 Mortalité en fonction du score Intracerebral Hemorrhage (ICH) 

Score ICH Mortalité à 30 jours 
0 
1 
2 
3 
4 

5-6 

0 
13% 
26% 
72% 
97% 

100% 
 

Tableau 13 Score FUNC prédictif d’indépendance fonctionnelle à trois mois [139]. 

Composante  Score FUNC 
• Volume de l’hémorragie 
<30 
30-60 
>60 

 
4 
2 
8 

• Age (années) 
<70 ans 
70-79 
>79 

 
2 
1 
0 

• Localisation de l’hémorragie 
Lobaire 
Profonde 
Sous-tentorielle 

 
2 
1 
0 

• Score de Glasgow 
>8 
≤ 8 

 
2 
0 

• Troubles cognitifs préexistants 
Non 
Oui  

 
1 
0 

Score FUNC TOTAL 0-11 
 

Aucun patient avec un score ≤ 4 n’était indépendant, alors que 80 % de ceux avec 

un score de 11 l’étaient. Le pourcentage de patients indépendants à trois mois 

augmentait de 22 % à 47 % lorsque le score passait de 7 à 8. 
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CONCLUSION 
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En général, les HIS sont une pathologie fréquente, avec un lourd pronostic tant 

vital que fonctionnel. Les HIS primaires représentent les plus lourds des pronostics 

en termes de morbi-mortalité. Malgré les avancées dans la prise en charge 

notamment de la neuro-réanimation, l’évolution à court ainsi qu’à long terme reste 

parfois sombre, et la place de la chirurgie d’évacuation du caillot sanguin reste 

encore mal définie et controversée. Plusieurs scores de pronostic ont été définis et 

validés par des publications sur la question de devenir des patients victimes des HIS 

dès leur prise en charge. 
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RESUME 
Introduction  

Les hématomes intracrâniens primaires (HICP) sont définis par une 

extravasation de sang dans le parenchyme cérébral en dehors de toute malformation 

vasculaire, anomalie parenchymateuse, cause traumatique ou de toute anomalie de 

la crase sanguine pouvant expliquer le saignement. Les hématomes intracrâniens 

primaires se distinguent par leurs étiologies et sont consécutifs d’HTA et 

d’angiopathie amyloïde.   

Les HICP représentent une urgence médico-chirurgicale dévastatrice en 

l’absence d’une prise en charge adéquate et efficace, cependant l’issue peut être 

défavorable malgré cette dernière. 

Objectif  

L’objectif de notre travail est de rapporter l’expérience du service de 

neurochirurgie et d’anesthésie réanimation de l’hôpital militaire Moulay Ismail de 

Meknès dans la prise en charge des HICP et d’étudier les caractéristiques 

épidémiologiques, cliniques et para cliniques ainsi que l’évaluation des facteurs 

pronostic de cette pathologie. 

Matériel et méthode 

Il s'agit d'une étude rétrospective, portant sur les dossiers de 68 cas d’HICP 

colligés aux services de neurochirurgie et d’anesthésie réanimation de l’hôpital 

militaire Moulay Ismail de Meknès du début 2012 à la fin 2015. 

Résultats 

Dans cette série, l’âge moyen était de 63 ans avec un minimum de 38 ans et 

un maximum de 86 ans avec une prédominance masculine (sexe ratio = 3). 

Le délai d’admission était de plus de 12h dans 63.3% des cas.   
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Les symptômes inauguraux étaient principalement des signes de focalisation 

(57.35 %), signes d’HTIC (51.5 %) et les troubles de conscience (31 %). 

Le diagnostic a été réalisé dans tous les cas par un scanner cérébral sans 

injection de produit de contraste. 

Dans notre échantillon dix malades ont été opérés 24h après l’installation de 

la symptomatologie soit 14.7 %. 

L’évolution était favorable dans 70.59% des cas. 

Le taux de mortalité était de  29.41%  

Conclusion 

L’hématome intracrânien primaire est une affection grave dont la mortalité est 

lourde. La prise en charge précoce et adéquate représente le meilleur garant 

d’évolution favorable. 
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ABSTRACT 
Introduction 

Spontaneous intracerebral hemorrhage (SIH) are defined by an extravasation of 

blood into the brain parenchyma without any vascular malformation, parenchymal 

abnormality, traumatic cause or of any abnormality of blood dyscrasias may explain 

the bleeding. Spontaneous intracerebral hemorrhage is distinguished by their 

etiologies and are consecutive by hypertension and amyloid angiopathy 

hypertension. 

The SIH represent a devastating medical and surgical emergency in the 

absence of adequate and effective care, though the outcome may be unfavorable 

despite the latter. 

Study Objective 

The object of our study was to report the experience of neurosurgery and 

anesthesiology Military Hospital Moulay Ismail in Meknes in support of the SIH and 

study the epidemiological, clinical and para clinical and the assessment of 

prognostic factors of this disease. 

Material and methods 

This is a retrospective study of the records of 68 cases of SIH collected to 

neurosurgery and anesthesiology services of the Military Hospital Moulay Ismail in 

Meknes from 2012 to 2015. 

Results 

In this series, the average age was 63 years with a minimum of 38 years and a 

maximum of 86 years with a male predominance (sex ratio = 3). 

The admission time was over 12 hours in 63.3% of cases. 

The inaugural symptoms were mainly focusing marks (57.35%), signs of 

intracranial hypertension (51.5%) and impaired consciousness (31%). 
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The diagnosis was made in all cases by a CT scan without contrast injection. 

In our sample of ten patients were operated 24 hours after installation of the 

symptomatology is 14.7%. 

The evolution was favorable in 70.59% of cases. 

The mortality rate was 29.41% 

Conclusion 

Spontaneous intracerebral hemorrhage is a serious condition which mortality 

is heavy. Early and adequate management represents the best guarantee of 

favorable evolution. 
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ملخص  
 المقدمة

 الدماغ لحمة في الدم من التسرب طریق عن الجمجمة داخل الأساسي العفوي الدموي الورم تعریف یتم
 النزیف یفسر قد الدم دیسكراسیاس من شذوذ أي أو الصدمة. متني شذوذ او الدمویة الأوعیة تشوه أي دون

 وعائي اعتلال وأمیلیوید متتالیة ھتا وھي سبباتھام من الجمجمة داخل الأساسي الدموي الورم یتمیز
 أن من الرغم على والفعالة، الكافیة الرعایة غیاب في مدمرة وجراحیة طبیة طوارئ حالة المركز ویمثل

 ذلك من الرغم على مواتیة غیر تكون قد النتیجة
 ھدف

 مولاي مستشفى في والتخدیر والأعصاب المخ جراحة تجربة عن الإبلاغ ھو عملنا من والھدف
 الوبائیة الخصائص ودراسة الجمجمة داخل العفوي الدموي الورم دعم في مكناس في العسكري اسماعیل

 المرض ھذا من النذیرة العوامل تقییم وكذلك السریریة وشبھ والسریریة
 والطریقة المواد

 أقسام في جمعھا تم الجمجمة داخل الأساسي الدموي الورم حالة 68 ملفات تتناول استعادیة دراسة ھذه

 2012 عام أوائل منذ مكناس في العسكري اسماعیل مولاي مستشفى في والتخدیر والأعصاب المخ جراحة

 2015 عام نھایة وحتى
  النتائج

 عاما 86 عن یزید ولا عاما 38 عن یقل لا ما مع عاما 63 أعمارھم متوسط كان السلسلة، ھذه في

 )3=  الجنس نسبة( الذكور غلبة مع

 أساسا الافتتاحیة الأعراض وكانت. الحالات من ٪63.3 في ساعة 12 من أكثر القبول فترة كانتو

 في واضطرابات) ٪51.5( الجمجمة داخل الأساسي الدموي الورم وعلامات ،)٪57.35( التركیز علامات
 التباین حقن بدون المقطعیة الاشعة طریق عن الحالات جمیع في التشخیص تم الوعي

 التطور وكان.٪14.7 اي أعراض تركیب من ساعة 24 بعد مرضى عشرة جراحة تم دینا،ل عینة في

 ٪29.41 الوفیات معدل وبلغ الحالات من ٪70.59 في مواتا
 استنتاج

 المبكرة الرعایة وتمثل. الوفیات معدل ارتفاع مع خطیرة حالة ھو الجمجمة داخل العفوي الدموي الورم
  اتيالمو للتطور ضمان أفضل والكافیة
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Fiche d’exploitation 
NOM ET PRENOM : …………………………………………. 
NO : ………………………………………………………. 
ORIGINE : ………………………………………………….. 
Profession : ………………………………………………… 
DATE D’ENTREE : …………………………………………… 
DATE DE SORTIE : …………………………………………… 
DUREE D’HOSPITALISATION : ………………………………… 
EPIDEMIOLOGIE : 

• AGE : ………………………………… 
• SEXE : ………………………………… 
• DELAI D’ADMISSION : 

Heures :  ≤  6    >6   
                              Jours :  J1      J2     J3     J4     J5     J6     J7     >J7  
 

• CIRCONSTANCES DE SURVNUE : 
 
           HEURE : ………………………………… 
          SAISON : ………………………………… 
          Chute :    oui           non   
          Activité physique :   oui          non   
          Séjour en haute altitude :  oui           non   
          Prise aigue de toxique : oui       non   
          AUTRES (préciser) :………………………………… 
ATCD : 
-Epilepsie          Prise médicamenteuse             Trouble de la crase  
   
-HTA            Diabète        Alcoolisme   
   
-Tabagisme          Contraceptifs                   Cas similaire dans la 
famille    
-Autres (préciser) : ………………………………… 
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MATERIEL ET METHODE 
CLINIQUE : 
 

• Signes généraux :  Température     TA       FR   
• PC :  Oui       Durée : ………………………………… 

          Non    
• GCS :  3-8             9-12               13-15   
• Symptômes révélateurs : 

                     -Syndrôme d’HTIC :  Oui         Partiel         Complet   
                                                         Non   
                     - Crise d’épilepsie :            myoclonie :   
 
                     - Signes de focalisation :  Oui        Non   

v Déficit moteur      
v Trouble du langage     
v Syndrôme cérébelleux    
v Paralysie d’une paire crânienne   
v Autres (préciser) : ………………………………… 

                   - Asymptomatique :     
• Lésions associées : ………………………………… 

 
 
PARACLINIQUE : 

 
• RADIOGRAPHIE STANDARD:  Oui      Non   

 
• TDM CEREBRALE :   Oui      Non   

Ø Aspect de l’HEMATOME:   Hyperdense      Hypodense   
                                                                       Homogène        Hétérogène 
  

Ø VOLUME : 
Ø Effet de masse :  Oui           Non   
Ø Engagement :  Oui           Non   
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Ø LOCALISATION : 
Droit       Gauche   

v Sus-tentorielle : Oui   Non   
Frontale           Pariétale            Temporale         Occipitale   
FT          FP                       FO              TP        TO   
 OP   
Thalamique    Noyau caudé      Corps calleux   Intra-
ventriculaire   

v Sous-tentorielle : Oui       Non   
Cervelet     
Vermis     
Tronc cérébrale     mésencéphale       Pons       bulbe    V4   

Ø Lésions associées: 
-hydrocéphalie     -atrophie corticale    
-Hydrome sous dural   -Contusion     
-Hémorragie méningée   -Œdème cérébral    
-Autres (préciser) : ………………………………… 

• IRM : Oui      Non   
• Biologie et biochimie :  NFS     Ionogramme sanguin    Glycémie       

     TP/TCA   
• Exploration :  Rénale   Hépatique        Pulmonaire     

 
PRISE EN CHARGE: 
 
1. MESURES DE REANIMATION :  Oui        Non   
      Oxygénothérapie      Intubation      Remplissage         
      Autre (préciser) : …………… 
 
2. TRAITEMENT MEDICAL :     Oui        Non   

Anticonvulsivants   Anti-œdémateux   Antalgiques   Antibiotiques     
 Antiémétiques   
Autres (préciser) : ………………………………… 
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3. TRAITEMENT CHIRURGICAL : 
• Abstention chirurgicale :    oui      non   
• Intervention chirurgicale en urgence  oui      non    
• Intervention après imagerie de contrôle :  oui      non   
• Indication : 
• Technique :     Volet      Craniectomie   
• Drainage externe :    oui     non   

          Drainage stéréotaxique :   oui   non   
          Utilisation d’agents hémolytique :  oui   non   

• Technique anesthésique :   AG        ALR    
• Agent anesthésiques : 

       Dérivé halogéné    
       Anesthésie IV :  Kétamine     Benzodiazépine   Curare        
Morphinique   

EVOLUTION : 
• Favorable         Défavorable   
• Reprise chirurgicale :  Oui     Non   
v Complications : 
Ø Précoces: 

-Décés 
-Infection    
-Epilepsie    
-Etat végétatif : 
-Autres (préciser) : 
 

Ø Tardives : 
-Déficit moteur   
- Aphasie    
- Epilepsie    
- Etat végétatif : 
- Autres (préciser) : 
Décès :        Non   

                 Cause du décès : 
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