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I. INTRODUCTION  

Les accidents vasculaires cérébraux constituent actuellement un problème de santé publique 
majeur ; ils sont la 1ère cause de mortalité et de handicap acquis et la deuxième cause de 
démence. L’hématome intracérébral spontané (HIS) représente la forme la plus grave, avec un 
taux de mortalité le plus élevé. 

L’HIS est défini par 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 symptomatiques d’un anévrisme artériel, d’une malformation artérioveineuse, d’un 
cavernome, d’une fistule durale ou d’une tumeur sont exclus de cette définition (1). 

 Les transformations hémorragiques d’un infarctus cérébral et les lésions hémorragiques d’une 
thrombose veineuse cérébrale représentent des entités anatomo-cliniques différentes.  

 

II. DEFINITIONS  

Nous nous référons aux définitions admises à l’échelle internationale ou à celles émises par des 
sociétés savantes spécialisées en pathologie cérébro-vasculaire. 

1.Accident Vasculaire Cérébral : 

Un Accident Vasculaire Cérébral (AVC) est défini par un déficit neurologique soudain 
d’origine vasculaire présumée (2).  

Cette définition sous-entend que tout AVC comporte un dysfonctionnement cérébral sous tendu 
par une lésion du parenchyme cérébral ischémique ou hémorragique.  

Ces dernières années ; les progrès de la neuro-imagerie, la meilleure connaissance des 
mécanismes étiopathogéniques et l’émergence de nouveaux moyens thérapeutiques ont permis 
de mieux redéfinir les différentes entités de la pathologie cérébro-vasculaire. 

 

2. HEMORRAGIE INTRACEREBRALE OU INTRA 
PARENCHYMATEUSE : 

L’hémorragie intra parenchymateuse (HIC) est définie comme l’irruption de sang dans le 
parenchyme cérébral (3), l’hématome est limité par une membrane néoformée qui l’enkyste et 
on considère l’hémorragie ou l’hématome comme des stades successifs de la même maladie. 
Ils représentent 14% de l’ensemble des AVC (4).    
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3. HEMORRAGIE SOUS ARACHNOIDIENNE : 

L’hémorragie sous arachnoïdienne ou méningée correspond à l’irruption de sang dans l’espace 
sous arachnoïdien par rupture d’un vaisseau sanguin situé dans cet espace et constitue 10% des 
AVC (5).  

4. THROMBOSES VEINEUSES CEREBRALES (TVC) : 

Les TVC sont la conséquence de la formation de caillot sanguin dans le système veineux cérébral et 
regroupent les thromboses des sinus veineux de la dure mère et des veines cérébrales superficielles et 
profondes. Leur incidence reste sous-estimée bien qu’évaluée à 5% des AVC (6). 

5. CLASSIFICATION DE L’OMS : 

En 1993, l’organisation mondiale de la sante classe les accidents vasculaires cérébraux dans 
deux catégories de maladie : (CIM10 OU ICD10) (www.oms.int) 

 Dans le chapitre VI « maladie du système nerveux » et dans le groupe des affections 
épisodiques et paroxystiques du système nerveux sous le code G45 pour les accidents 
ischémiques transitoires et apparentés et sous le code G46 pour les syndromes vasculaires 
cérébraux au cours des maladies cérébro-vasculaires. 

 Dans le chapitre IX « maladies de l’appareil circulatoire », les hématomes sont classés 
sous les codes I 61. 

 Les infarctus cérébraux cérébro-vasculaires sont classés sous les codes I 63. 

En 2018, une nouvelle classification internationale des maladies (CIM-11) basée sur les 
progrès et les avancées de la recherche médicale a été recommandée et établie selon certains 
codes dont :  

- 8B22.3 pour l’AAC 
- 8BOZ pour les hématomes non spécifiques. 

 

III. HISTORIQUE  

Les premières descriptions de la vascularisation cérébrale ont été rapportées dès l’antiquité par 
les grecs aux alentours de 400 avant J-C (7). 

En 1514-1564 Andreas Vesalius était le premier à baser ses études sur l’observation (8) en 
particulier la description de tous les vaisseaux sanguins cérébraux en dehors du polygone de 
Willis qui doit son nom au neuroanatomiste du XVIIème siècle Thomas Willis (1621-1675). Ce 
dernier inventa le mot « neurologie » en médecine, et fût le premier à reconnaitre l’importance 
clinique de cet hexagone. 

1620-1695  Johann Jakob Wepfer avait reconnu que l’apoplexie était souvent due à une 
hémorragie cérébrale, tout en rapportant pour la 1ère fois plus de précision sur la vascularisation 
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du cerveau avec description claire du siphon carotidien et des différentes artères cérébrales 
(9,10). 

Au XIXème siècle, l’hémorragie cérébrale était reconnue comme la conséquence de la rupture 
des artères cérébrales malades ; 

En 1868;  Charcot et Bouchard  (11,12) avaient émis l’hypothèse de la rupture d’anévrysmes 
miliaires; minuscules dilatations des artères cérébrales. 

En 1907, Alois Alzheimer avait publié son célèbre article «Über eine eigenartige Erkrankung 
der Hirnrinde (“ A propos d'une maladie particulière du cortex cérébral ”)(13,14).  

En1909 Gustav Oppenheim avait décrit pour La première fois des dépôts amyloïdes neuro- 
vasculaires (15,16). 

En 1910, Oskar Fischer, de la clinique psychiatrique allemande de Prague rapporta les 
anomalies pathologiques de la maladie d’Alzheimer qu'il a appelé sphaerotrichia cerebri 
multiplex (16,17). 

En 1938, Scholz a publié le premier article dans lequel l’anomalie vasculaire a été corrélée à 
l’angiopathie amyloïde cérébrale dont le terme initial était « drusige Entartung » puis traduit en 
Français par Morel sous le nom d’angiopathie dyshorique (16,18,19).  

En 1979 Okazaki et al avaient précisé la topographie de l’angiopathie amyloïde cérébrale dans 
les hématomes chez les personnes âgées (16,20).  

En 2001 Haan, a établi un cadre nosologique des présentations cliniques des AAC (21). 

Les critères diagnostics originaux de Boston (2001) reposaient sur l'étude de signes 
histologiques et radiologiques (IRM ou TDM) d'AAC, puis modifiés en 2010 (Tab 6,7) (22,23). 

 

IV. EPIDEMIOLOGIE  

Les HIS étaient généralement étudiés et regroupés avec les hématomes intracérébraux 
secondaires et leur incidence était estimée de 9 (24) à 76 (25) nouveaux cas pour 100 000 
habitants par an, avec une prédominance masculine et un pic  pour la tranche d’âge de 60 à 80 
ans (26). Des variations ethniques ont été notées avec une fréquence 2 à 4 fois plus élevée dans 
les populations noire (26,27), asiatique avec une incidence de 27 à 77 pour 100000 habitants 
(25,28)  et hispanique (29). 

L’incidence des HIS a diminué dans certaines régions (30) au cours de ces 20 dernières années, 
tout en  restant stable dans d’autres (24). Cette modification est d’une part liée à la diminution 
de la prévalence de l’HTA et d’autre part à l’utilisation systématique de l’imagerie cérébrale 
(tomodensitométrie [TDM], imagerie par résonance magnétique (IRM) qui a permis de mieux 
diagnostiquer les HIS de petite taille. 
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1. Les hématomes intracérébraux spontanés par apport aux 
accidents vasculaires cérébraux (AVC)  

La proportion d’HIS varie de 9 (24,31) à 14% (32) par rapport à l’ensemble des AVC. Ce chiffre 
a tendance à diminuer : l’incidence des HIP se stabilise, à l’inverse de celle des infarctus 
cérébraux qui tend à augmenter avec le vieillissement de la population occidentale (24,30). Une 
étude prospective réalisée au service de neurologie du CHU de BLIDA sur une période de 03 
mois en 2016 avait retrouvé que sur 3351 urgences neurologiques, 128 patients avaient une 
hémorragie intracérébrale. Ce chiffre représente 3.8% de l’ensemble des urgences, et 12.6% 
des urgences neuro vasculaires (33).  

2.Variations saisonnières et nycthémérales  

L’existence de variations saisonnières dans la survenue des HIS reste encore à élucider (34,35). 
Merritt (36) avait noté que  dans la région de Boston, l’incidence des hémorragies cérébrales 
était plus élevée en hiver et basse en été. Le même constat était observé au Japon (37,38), au 
Minnesota (39), en Grande-Bretagne (40), et l’Iowa (41), à la différence des autres enquêtes 
menées à Chicago (42) et la vallée de Lehigh (43) et Dijon (44).  

 Une méta-analyse incluant 31 publications avec 11 816 AVC a montré que les HIS survenaient 
avec une plus grande fréquence le matin entre 6 et 12 heures (45). 

 

V. VASCULARISATION ARTERIELLE 

La vascularisation du cerveau est assurée par deux systèmes (Fig I et II) : 

Le premier carotidien, irriguant les 4/5 antérieurs des deux hémisphères cérébraux est constitué 
par les branches de l’artère carotide interne (ACI) (artère cérébrale antérieure (ACA), artère 
cérébrale moyenne (ACM), artère choroïdienne antérieure (AchA) et la perforante directe de 
l’ACI. 

Le second vertèbro-basilaire, vascularisant les structures de la fosse cérébrale postérieure et la 
partie postérieure (1/5) des lobes occipitaux. 
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L’anastomose de ces deux systèmes réalise le polygone de Willis. Néanmoins, cette 
structuration est parfois différente dans certaines variations anatomiques.  

Figure I. La vascularisation du cerveau montrant les deux systèmes carotidien et 
vertébrobasilaire. 
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Les artères corticales, leptoméningées ou piales constituent un réseau anastomotique à la 
surface du cerveau. 

La vascularisation du tronc cérébral est délimitée en trois territoires : le médian vascularisé par 
les artères paramédianes, le latéral par les artères circonférentielles courtes et le territoire dorsal 
par les artères circonférentielles longues (46–48).  

VI. PHYSIOPATHOLOGIE   

 L’HIS est généralement la conséquence d’une rupture d’artérioles endommagées par l’HTA. 
Charcot et Bouchard avaient décrit dès 1868, l’existence de microanévrismes artériels d’origine 
hypertensive (11,49). Ces microanévrismes (300 à 900 µm de diamètre) siégeant au niveau des 
bifurcations artériolaires des noyaux de la base et de la capsule interne chez les patients 
hypertendus, seraient pour Fisher qu’un des aspects d’une dégénérescence plus globale liée à 
l’HTA : la lipohyalinose correspondant à une infiltration de la paroi artérielle par des lipides et 

Figure II. Le polygone de Willis formé par l'anastomose entre les deux systèmes 
carotidien et vertébrobasilaire. 
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du matériel hyalin (50). Ces lésions hypertensives ne sauraient être reconnues comme seules 
responsables de tous les HIS. 

La rupture artériolaire peut également survenir sur des artères saines chez des patients non 
hypertendus. 

Des anomalies de type malformations artérioveineuses, cavernomes ou angiopathie amyloïde 
ont été notées sur des pièces chirurgicales d’HIS à angiographie cérébrale normale (51).  

Le saignement engendre une hyperpression locale suivie d’une zone d’ischémie complète au 
tour de la collection sanguine, œdémateuse vraisemblablement cytotoxique et vasogénique ; 
avec pour conséquence générale une réduction de la pression de perfusion cérébrale. 

Les anticoagulants induiraient de manière insidieuse des anomalies des parois artérielles et 
altéreraient également les systèmes de réparation, aboutissant d’abord à des saignements 
minimes infracliniques puis à une véritable hémorragie (52).  

VII. FACTEURS DE RISQUE  

L’HIS survient sur un tissu cérébral et un axe vasculaire macroscopiquement sains et en absence 
de maladie de la coagulation. Il est favorisé par certains facteurs de risque classiques dont le 
rôle exact dans la genèse du saignement n’est pas toujours élucidé. 

De nouveaux profils génétiques comme la présence des allèles E2 ou E4 de l’apolipoprotéine 
E sont considérés comme facteur favorisant dans la survenue et la récurrence d’HIS, d’autres 
variantes génétiques influenceraient cette prédisposition telle une mutation dans le géne 
COL4A1 qui code pour le procollagène de type IV œ1 (53),variantes génétiques du gène MMP9 
(matalloprotéinase matricielle 9) (54), et le polymorphisme du gène MTHFR 
(methylenetetrahydrofolate reductase)(55), Il en est de même pour les anticoagulants oraux. 
Les hémorragies intracérébrales post thrombolyse restent rares. 

1. Hypertension artérielle  

L’hypertension artérielle, par ses lésions spécifiques  (lipohyalinose et nécrose fibrinoïde) 
réalisant une microangiopathie et siégeant  au niveau des artères de petit calibre (artères 
lenticulostriées, artères para-médianes du tronc basilaire et artères cérébelleuses supérieures et 
antéro-inférieures), va entraîner une fragilité vasculaire pouvant être à l’origine d’hémorragies 
soit directes par rupture pariétale, soit indirectes suite au développement et à la rupture 
d’anévrysmes miliaires de Charcot et Bouchard. Le risque de survenue d’un HIS est multiplié 
par 3,7 en cas d’HTA : il passe de 4,9 pour une HTA modérée (TA 140-159/90-99mmHg) à 
28,8 pour une HTA sévère (PA systolique>180 ou PA diastolique>109mmHg)(56).  
 Les critères de définition de l’HTA sont quelquefois variables selon les études, expliquant ainsi 
les variations de pourcentages de patients hypertendus dans les différentes séries d’HIS (57). 
L’HTA semble plus importante dans les HIS hémisphériques profonds et infratentoriels avec 
des chiffres variables (58,59). 
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La baisse de 5 mmHg de la pression artérielle diastolique diminue de 30 à 40 % le risque de 
survenue d’un premier événement hémorragique (60), il en est de même pour une baisse de la 
pression artérielle systolique de 9 mmhg et de la diastolique de 4 mmHg qui diminue le risque 
de récidive hémorragique de 76 % (61). Un quart des HIS pourrait être évité si tous les 
hypertendus étaient correctement équilibrés (62,63). 

2. Angiopathie amyloïde cérébrale (AAC) :  

L’AAC est une pathologie spécifique des petites artères cérébrales (64) prédisposant à la 
survenue d’hémorragies par la présence de dépôts amyloïdes, allant de simples dépôts  dans des 
vaisseaux cérébraux normaux, jusqu’à une atteinte sévère de la paroi artérielle (65,66). Elle  
reste difficile à diagnostiquer in vivo (64). 

Les AAC contribuent également à la pathogénie de certains infarctus cérébraux et de leuco- 
encéphalopathies (67,68). Les accidents ischémiques sont le plus souvent transitoires et en 
rapport avec des infarctus corticaux multiples de petite taille. Enfin, un tableau clinique de 
démence peut être présent dont l’origine est souvent multiple (infarctus ou hémorragies 
multiples, leuco-encéphalopathie, maladie d’Alzheimer).  

Les hémorragies cérébrales associées aux formes sporadiques d’AAC surviennent après l’âge 
de 55 ans, elles sont lobaires, plus fréquentes dans les régions frontales ; leurs localisations au 
niveau du cervelet et de la protubérance sont rares (Fig III). 

Les lésions spécifiques de l’AAC prédominent par contre dans les régions postérieures et sa 
présentation clinique se résume le plus à des céphalées et à des crises épileptiques (69,71). 
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2.1 Neuropathologie  

L’AAC sporadique Aβ atteint les artères de petits et moyens calibres, les veines corticales et 
lepto méningées et dans les cas sévères, les capillaires corticaux. Les dépôts amyloïdes touchent 
les couches les plus externes de la paroi des vaisseaux (20), qui progressivement, devient 
éosinophile et épaissie, tandis que ses cellules musculaires disparaissent et la lumière peut être 
réduite, voire occluse. Les vaisseaux de la substance blanche et médullaires sont épargnés. 

Des modifications non spécifiques sont également retrouvées chez deux tiers des patients telles 
que des plaques séniles, des dystrophies neuritiques et des lésions de dégénérescence 
neurofibrillaire, témoignant d’une phosphorylation anormale des protéines Tau (72,73). 

Les dépôts pourraient jouer un rôle dans la constitution des plaques séniles. Il s’agit d’une 
surproduction ou un défaut de dégradation des précurseurs circulants des protéines impliquées 
responsables de la plupart des angiopathies amyloïdes. Une anomalie génétique peut induire la 
production d’un variant de ces précurseurs (74). 

Toutes les angiopathies amyloïdes héréditaires connues ont une transmission autosomique 
dominante et n’ont été décrites que dans quelques familles servant de modèle à la connaissance 
de formes fréquentes comme l’angiopathie amyloïde Aβ sporadique ou l’angiopathie amyloïde 
Aβ de la maladie d’Alzheimer. La caractérisation biochimique est donc fondamentale pour la 
classification des angiopathies amyloïdes cérébrales (21)(Tab I). 

Figure III. IRM cérébrale d'une Angiopathie amyloïde cérébrale (A) Coupes axiales 
en Séquences T2* écho de gradient montrant une hémorragie lobaire temporale droite 
(grande flèche) microbleeds lobaires (petite flèche). (B) Coupes axiales en Séquences SWI 
avec susceptibilité magnétique montrant multiples microbleeds lobaires (petites flèches) 

A B 
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2.2 Classification des angiopathies amyloïdes cérébrales d’après Haan  

 

Tableau I. Classification des Angiopathies amyloïdes cérébrales Aβ (21) 

– Forme sporadique de l’angiopathie amyloïde cérébrale Aβ 

– Angiopathies cérébrales héréditaires Aβ 

•   Angiopathie amyloïde hémorragique cérébrale héréditaire de type hollandais 

• Angiopathie amyloïde hémorragique cérébrale héréditaire de type flamand 

• Angiopathie amyloïde hémorragique cérébrale hériditaire de type italien 

• Angiopathie amyloïde cérébrale héréditaire à cystatine C   

• Amyloïdose gelsoline (amylose familiale de type finlandais)   

• Angiopathie amylose cérébrale à transthyrétine (amyloïdose oculoleptoméningé 
familiale) 

• Angiopathie amyloïde cérébrale à protéine prion 

• Angiopathie amyloïde de type Worster-Drought (type britannique) 

• Angiopathie amyloïde familiale de type danois 

• Angiopathies amyloïdes de nature biochimique inconnue β 

   

La plupart des AAC sont silencieuses et de découverte fortuite lors d’une autopsie. 

La prévalence de l’AAC sporadique est très variable pouvant être responsable de 4 à 17 % 
de toutes les hémorragies cérébrales et beaucoup plus chez les sujets très âgés (75). 

Elle  est responsable d’un tiers des hémorragies lobaires (58,76). Dans certaines études de 
population, l’incidence annuelle varie de 30 à 40 pour 100 000 habitants après l’âge de 70 ans 
(58,76), ; elle est de 8 % entre 70 et 80 ans et de 12 % après 85 ans(77). 

Les formes sporadiques sont les plus fréquentes (78,79). 

2.3 La physiopathologie de l’AAC n’est pas complétement élucidée. Les dernières 
hypothèses impliqueraient un dysfonctionnement du drainage du liquide interstitiel cérébral 
associé à une accumulation de l’Aβ amyloïde sous forme d’agrégats fibrillaires insolubles (80). 
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Il a été démontré que ces dépôts suivaient la topographie du drainage du liquide interstitiel. 
Plusieurs facteurs, parmi lesquels les allèles E2, E4 de l’apoE, pourraient intervenir dans 
l’agrégation des peptides Aβ sous la forme fibrillaire (81). L’allèle E2 et E4 sont associés à une 
augmentation du risque, de la sévérité, de l’expansion de l’hématome et du risque de sa récidive. 
L’allèle E4 influencerait les dépôts d’Aβ amyloïde dans la paroi vasculaire et l’allèle E2 serait 
impliqué dans la survenue de la vasculopathie (82). D’autres acteurs seraient aussi incriminés 
dans le mécanisme physiopathologique de l’AAC et de ses manifestations : réaction pro-
inflammatoire au dépôt, stress oxydatif et le rôle des métallo-protéases avec une dysrégulation 
MMP9 associée au risque hémorragique (83). 

L’AAC est associée d’une part à une dysfonction vasculaire manifestée essentiellement par une 
action vasoconstrictive de l’Aβ amyloïde 40 sur les artérioles (84) et d’autre part à une altération 
de la vasoréactivité aux stimulations physiologiques visuelles évaluée en IRM fonctionnelle 
(BOLD) et en doppler transcrânien. 

Cette dysfonction évoluant dans le temps a été mise en évidence chez des patients 
symptomatiques et asymptomatiques par mesure BOLD dans les régions occipitales (85). Ces 
anomalies de la vasoréactivité pourraient donc constituer un marqueur précoce de l’AAC. 

2.4. Critères de diagnostic d’angiopathie amyloïde cérébrale 

Tableau II. Critères de diagnostic d’angiopathie amyloïde cérébrale (86).  

  

AAC définie 

 

- Examen post mortem complet démontrant la présence de :  

 Hémorragie lobaire corticale ou cortico –sous corticale  

 et présence d’une angiopathie amyloïde cérébrale sévère  

 et absence d’autre diagnostic.  

AAC probable avec 
preuve histologique 

 

- Données cliniques et anatomopathologiques (chirurgicales ou     
autopsiques) démontrant la présence de :  

   Hémorragie lobaire corticale ou cortico –sous corticale  

   et présence d’amyloïde sur le matériel prélevé  

   et absence d’autre diagnostic.  

AAC probable 

 

- Données cliniques et IRM démontrant la présence de :  

 Age > 60 ans  

 et hémorragies multiples lobaire corticales ou cortico –sous 
corticales  

 et absence d’autre diagnostic. 
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AAC possible 

 

Données cliniques et IRM démontrant la présence de :  

 Age > 60 ans. 

 et hémorragie lobaire corticale ou cortico-sous-corticales 
unique ou de siège inhabituel (tronc-cérébrale etc…). 

 et absence d’autre cause de l’hémorragie.  

 

 

Tableau III. Présentations cliniques possibles des angiopathies amyloïdes 

cérébrales d’après Haan (21)  

- Hémorragies cérébrales lobaires récidivantes. 

- Hémorragies cérébrales lobaires multiples 

- Hémorragies cérébrales lobaires avec leuco-encéphalopathies 

- Leuco-encéphalopathie inexpliquée. 

- Démence plus hémorragies cérébrales lobaires (avec ou sans leuco encéphalopathies) 

- Hémorragies cérébrales lobaires au cours d’un traitement anti-coagulation ou 
thrombolitique. 

- Tout symptôme neurologique chez un parent d’un sujet atteint de forme héréditaire 
d’angiopathie amyloïde cérébrale. 

- Dans certaines familles la survenue d’une ataxie, d’une spasticité ou d’une démence 
progressive.   
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Tableau IV. Critères de diagnostic de Boston d'angiopathie amyloïde 

cérébrale(22)   

 

AAC 
Probable 

Données cliniques et d'imagerie (IRM ou scanner) mettant en évidence 
1. Hémorragies multiples restreintes aux régions lobaires, corticales 

ou cortico-sous-corticales (hémorragies cérébelleuses permises) 
2. Âge ≥ 55 ans 
3. Absence d'autre cause d'hémorragie 

AAC Possible Données cliniques et d'imagerie (IRM ou scanner) mettant en évidence 
1. Hémorragie unique restreinte aux régions lobaires, corticales ou 

cortico-sous-corticales  
2. Âge ≥ 55 ans 
3. Absence d'autre cause d'hémorragie 

1La sidérose est focale si elle est étendue à moins de 4 sillons, elle est disséminée si 
elle est étendue à 4 sillons ou plus 

 

Tableau V. Critères diagnostics de Boston modifiés d'angiopathie amyloïde                     
cérébrale (23)  

3 

AAC définie 

Examen neuropathologique 
complet 

 Hémorragie/microsaignement lobaire corticale ou cortico 
sous corticale 

 AAC sévère avec vasculopathie 

 Pas d'autre lésion 

AAC probable avec preuve 
histologique 

Données cliniques et 
neuropathologiques (hématome 
évacué ou biopsie corticale) 

 Hémorragie/microsaignement lobaire corticale ou cortico-
sous corticale 

 Certain degré d'AAC sur le prélèvement 

 Pas d'autre lésion 

AAC probable 

Données cliniques et 
d'imagerie (IRM ou scanner) 

 

 Hémorragies multiples/ microsaignements restreints aux 
régions lobaires, corticales ou cortico-sous corticales 
(hémorragies cérébelleuses permises) ou hémorragie 
unique/ microsaignement lobaire, corticale ou cortico-sous 
corticale et sidérose superficielle focale ou disséminée1 

 Âge ≥ 55 ans 

 Absence d'autre cause d'hémorragie ou de sidérose 
superficielle 
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AAC possible 

Données cliniques et 
d'imagerie (IRM ou scanner) 

 

 Hémorragie unique restreinte aux régions lobaires, 
corticales ou cortico-sous corticales ou sidérose 
superficielle focale ou disséminée1 

 Âge ≥ 55 ans 

 Absence d'autre cause d'hémorragie ou de sidérose 
superficielle 

1La sidérose est focale si elle est étendue à moins de 4 sillons, elle est disséminée si elle est 
étendue à 4 sillons ou plus 

 

3. Alcool  

L’intoxication éthylique chronique est un facteur de risque à part entière dans la survenue d’un 
HIS (87) dont son mécanisme d’action est mal connu mais avec une relation dose-effet ; une 
consommation régulière de plus de 60g par jour double le risque d’HIS (88) . On incrimine 
l’action hypertensive de l’alcool et les éventuelles anomalies hépatiques induites par 
l’intoxication chronique (89,90) ; avec une modification de la coagulation ou une toxicité 
directe affectant les vaisseaux cérébraux (91). 

4. Anticoagulants  

L’HIS est la complication la plus grave de l’anticoagulation, avec une mortalité pouvant aller 
jusqu’à 67 % (92,93). Le risque de survenue d’un HIS sous anticoagulants est actuellement de 
0,3 à 0,6 % par an (91). Il semble que le volume moyen des HIS survenant sous anticoagulant 
soit plus important avec une évolution plus grave (92,94,95).  Leur survenue lors d’un 
traitement par héparine est beaucoup plus rare (92,96). Le risque hémorragique sous AVK peut 
être évalué par le calcul du score HASBLED (hypertension, abnormal renal/liver function, 
stroke, bleeding history or prédisposition, labile INR, elderly, drugs/alcohol concomitantly). En 
2011, Lip, dans son étude, avait identifié comme facteurs de risque hémorragique le diabète, 
l’insuffisance cardiaque et la dysfonction ventriculaire gauche (97). Ainsi, le praticien, tout en 
utilisant le score CHA2DS2VASc évaluant le risque embolique ; pourra mieux apprécier le 
rapport bénéfice risque de l’utilisation des AVK pour chaque patient.  

5. Antiagrégants plaquettaires  

Le risque de survenue d’un HIS primitif est de l’ordre de 0,1 % par an quel que soit 
l’antiagrégant utilisé et même en cas d’association (98,99). 

Les HIS survenant chez les patients traités au long cours par antiagrégants plaquettaires sont 
plus graves avec un volume plus important (100). 



 

   HEMATOMES INTRACEREBRAUX SPONTANES - Aspects clinique, étiologique et pronostic 

 16 

La prescription d’un antiagrégant plaquettaire est importante compte tenu de la fréquence des 
pathologies cardiovasculaires dans la population générale. Les résultats des différents travaux 
sur leur implication dans la survenue des hématomes cérébraux sont contradictoires. Plusieurs 
études récentes avaient montré que les antiagrégants plaquettaires n’augmenteraient pas la 
mortalité chez les patients hospitalisés pour hématomes cérébraux ; comme dans l’étude sous-
groupe CHANT (branche placebo), la prise d’antiagrégant plaquettaire n’était pas corrélée à 
une augmentation de plus de 33 % du volume de l’hématome ni à un plus mauvais pronostic à 
trois mois (101). Une seule étude rétrospective monocentrique portant sur 368 patients évaluant 
l’efficacité de la transfusion plaquettaire lors de la survenue d’un hématome cérébral sous 
antiagrégant plaquettaire (102) n’a pas démontré son efficacité sur la mortalité ou sur le 
pronostic. La perfusion plaquettaire n’est recommandée qu’en cas de chirurgie programmée 
(accord fort). 

6. Drogues  

 Les amphétamines (49),  la phénylpropanolamine (103) ou  la cocaïne (104) font désormais 
partie des facteurs de risque. Il s’agit souvent d’HIS multiples survenant par plusieurs 
mécanismes : effet hypertenseur des drogues, éventuels dommages artériels causés par les 
embolisations de corps étranger (talc) ou l’existence d’une artérite cérébrale induite (49). 

7. Autres facteurs  

La survenue d’un HIS au décours d’une crise migraineuse (105,106), ou dans les suites d’un 
acte de chirurgie carotidienne ou cardiaque (107,108) , d’une élévation tensionnelle secondaire 
à une morsure de scorpion (109), d’une vasoréaction induite par un patch de nicotine (110), ou 
encore la consommation importante d’extraits de ginkgo biloba (111). 

 

VIII. ASPECTS CLINIQUES   

La présentation clinique des HIS s’exprime par des signes généraux non spécifiques (céphalée, 
vomissements, troubles de la vigilance) et des symptômes focaux dépendant de la localisation 
de l’hématome, de son volume et de son extension à une ou plusieurs autres structures 
cérébrales (intra ventriculaire, sous durale, extradurale, sous-arachnoïdienne). 

Les hémorragies peuvent survenir au cours de n’importe quel type d’activité et ne sont pas 
particulièrement liées aux efforts physiques et au stress. Leur apparition pendant le sommeil 
avec constatation du déficit neurologique au réveil (15%) semble moins fréquente que dans les 
infarctus cérébraux (112,113). Dans un tiers des cas le déficit neurologique est d’emblée 
maximal (112,114) et dans le reste des cas l’installation du déficit se fait en 10 à 30 minutes. 
Les fluctuations initiales avec récupération complète transitoire sont exceptionnelles 
contrairement aux infarctus cérébraux. 

La détérioration clinique précoce est souvent associée à une augmentation du volume de 
l’hématome et à certains facteurs dont l’hyperthermie, l’augmentation des neutrophiles et du 
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fibrinogène, l’élévation de la pression artérielle systolique et l’extension intra ventriculaire 
(115). 

 1. Les signes cliniques généraux sont dominés par :  

 - Les troubles de la vigilance, pouvant survenir quel que soit la localisation de l’hématome et 
surtout dans la situation supratentorielle, sont liés soit à une hypertension intra crânienne ou à 
un effet de masse sur la partie haute du tronc cérébral. Leur existence constitue un facteur de 
mauvais pronostic (116,117). 

- Les céphalées présentes chez un tiers des cas au cours des douze premières heures, sont plus 
fréquentes que dans les infarctus cérébraux (36% vs 16%) et leur fréquence est comparable 
aussi bien dans les hémorragies supra qu’infra tentorielles. Elles sont souvent diffuses et 
d’apparition progressive. Leur installation en phase aigüe résulte probablement de phénomènes 
de traction sur les méninges ou les vaisseaux extra crâniens ou de mécanismes irritatifs liés au 
dépôts d’hémosidérine pouvant activer le système trigémino-vasculaire (118). 

- Les vomissements fréquents surtout dans les localisations postérieures (112,113) sont 
symptomatiques d’une augmentation de la pression intracrânienne ou d’une extension 
intraventriculaire. 

- Les crises épileptiques survenant à la phase aigüe des HIS varient de 2,8% (119) à 28% (120). 
Cet écart pourrait s’expliquer en grande partie par des différences de quantification de la durée 
de la phase aigüe qui peut s’échelonner de 48 heures (121) à 30 jours (122,123). Les crises 
étaient focales simples dans 62,5% (124). Leur mécanisme physiopathologique n’est pas 
connu ; l’hypothèse serait que les produits de dégradation de l’hémoglobine contenant le fer 
comme l’hémosidérine qui pourrait entrainer une irritation locale (125). Ce risque de crises 
semble plus important dans les hémorragies lobaires temporales et pariétales que profondes 
touchant le noyau caudé (124,126).   

La crise épileptique en phase aigüe ne semble pas avoir d’influence sur la mortalité mais serait 
un facteur de risque de survenue de crises tardives. 

- Les modifications électrocardiograhiques et la souffrance myographique sont dues à une 
augmentation brutale de l’activité sympathique et du taux des catécholamines en phase aigüe 
d’une hémorragie cérébrale. Un tableau de type cardiomyopathie de stress (syndrome de Tako-
Tsubo) peut être rencontré (127) avec un aspect typique en échographie cardiaque d’une 
ballonisation atypique réversible du ventricule gauche qui prend la forme d’un pot (d’où le nom 
de pot de pieuvre en japonais). On peut noter parfois des modifications réversibles de l’ECG 
de type infarctus antérieur, d’une élévation modérée des enzymes cardiaques et parfois une 
douleur thoracique. L’augmentation de la troponine, fréquente en phase aigüe pourrait être un 
facteur prédictif de mauvais pronostic (128). Des troubles du rythme sont aussi fréquents.    
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2. Les formes topographiques  

2.1. Hématomes supratentoriels  

2.1.1. Supratentoriel profonds                           

2.1.1.1. Hématomes lenticulaires  

La localisation lenticulaire est la plus fréquente, Les prodromes sont rares à type de céphalées, 
vertiges, bourdonnements d’oreilles, épistaxis, hémiparésie transitoire. Le début est 
habituellement brutal réalisant un ictus apoplectique avec une céphalée violente survenant en 
pleine activité, un déficit hémi corporel sensitivomoteur et des troubles cognitifs. L’extension 
du saignement est responsable d’emblée d’un coma (129). L’évolution est dominée par un 
pronostic habituellement sombre et le décès peut survenir au bout de quelques heures.     

Les hémorragies putaminales de petite taille se manifestent par un syndrome lacunaire avec 
déficit moteur pur ; L’extension au thalamus s’extériorise par des signes sensitifs qui sont 
difficiles à définir en phase aigüe : ils sont controlatéraux et incluent des troubles de la 
sensibilité superficielle et profonde (130). 

2.1.1.1. Hématomes thalamiques :  sont fréquents. On les classe, sur le plan 
anatomoclinique en cinq grands groupes :  thalamique antérieur, postéromédial, postérolatéral, 
dorsal et global (131,132). La symptomatologie clinique est variable en fonction de la zone du 
thalamus touchée et de l’extension aux structures anatomiques adjacentes (131,132) et va 
associer des signes moteurs, sensitifs (hypoesthésie, anesthésie importante) parfois difficiles à 
distinguer de ceux d’une lésion pariétale, une main instable ataxique, des signes oculomoteurs, 
un syndrome de Claude Bernard-Horner et des troubles cognitifs. Leur extension au niveau la 

capsule interne se résume par l’apparition plus marquée de troubles moteurs et des 
manifestations neuro-ophtalmologiques qui sont de bonne valeur localisatrice. Ces hématomes 
peuvent se compliquer d’une hydrocéphalie observée chez deux tiers des patients au cours de 
la première semaine, plus rarement sont décrits des mouvements anormaux (choreo-athetose, 
dystonie). 
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2.1.1.2. Hématomes du noyau caudé : sont rares (133,134) et intéressent essentiellement 
la tête et la partie antérieure du corps du noyau caudé. Ils s’étendent très souvent en 
intraventriculaire. Ils présentent souvent peu de signes déficitaires focaux mais d’importants 
signes généraux  à type de céphalées, vomissements, troubles de la vigilance et des troubles des 
fonctions supérieures (130,133,135). La survenue d’un hémiballisme oriente vers une 
hémorragie du corps de Luys.  

 

2.1.2. Hématomes supratentoriels hémisphériques  

2.1.2.1. Les hémorragies lobaires : se localisent à la jonction cortico-sous- corticale entre 
la substance grise et la substance blanche et pouvant intéresser un seul lobe cérébral ou la 
jonction de deux lobes ( exemple : fronto-pariétal, pariéto-occipital) (130). Les crises 
d’épilepsie sont nettement plus élevées (136–138). La fréquence des céphalées est plus 
significative que dans les localisations profondes (139). La symptomatologie clinique est 
fonction de la topographie de l’hématome :  

Figure IV. TDM cérébrale avec des coupes axiale (A), coronale (B) et sagittale (C) 
montrant un Hématome intra parenchymateux profond capsulothalamique gauche 
associé à une inondation du ventricule latéral homolatéral mesurant 41.1 x 30.3 x 37.9 mm. 
Le volume est calculé selon la formule ABC/2 et égale à 23,6 cm3. 

A 

B 

C 
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 Frontale ; caractérisée par une hémiparésie, des crises comitiales et des troubles 
psychiques et du comportement. 

 Occipitale représentée par une hémianopsie latérale homonyme et des crises à 
sémiologie visuelle… 

 Pariétale regroupant des troubles sensitifs et un syndrome d’Anton-Babinski. 

 Temporale manifestée par une aphasie et des troubles mnésiques. 

 

 

 

2.1.2.2. L’hématome du carrefour occipito-temporo-pariétal : est symptomatique 
d’une sémiologie pseudo-tumorale. Le début peut être brusque avec une perte de conscience 
brutale, la céphalée violente et diffuse constitue le signe majeur, avec des vomissements, suivie 
souvent d’un déficit moteur. Une période de récupération est classiquement décrite ; quelques 

Figure V – TDM cérébrale, coupes axiale montrant un volumineux Hématome 
lobaire frontal gauche associé à engagement sous falcique de 9 mm. 
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jours après survient une aggravation progressive avec recrudescence des signes d’hypertension 
intracrânienne et reprise du coma.        

2.2 Hématomes infratentoriels 

2.2.1. Hématomes du tronc cérébral Se distinguent en :  

2.2.1.1. Hémorragies paramédianes unilatérales : 

Elles peuvent être purement basales, tegmentales ou tegmento-basales. Les hémorragies basales 
donnent un syndrome lacunaire (hémiparésie motrice pure, hémiparésie ataxique) associé 
parfois à une atteinte sensitive de l’hémiface inferieure homolatérale et une diminution du 
reflexe cornéen.  Les hémorragies paramédianes tegmentales sont rares et se manifestent par 
des signes sensitifs controlatéraux par atteinte du faisceau lemniscal, ou bien par un syndrome 
« un et demi » unilatéral. Les lésions tegmento-basales, également rares, se caractérisent par 
des atteintes des nerfs crâniens et des déficits moteurs (130). 

2.2.1.2.  Hémorragies tegmentales latéralisées : 

 Se caractérisent par des signes neuro-ophtalmologiques et des troubles sensitifs à tous les 
modes touchant la face (130) et selon la topographie on décrit : 

2.2.1.3. Les hématomes bulbaires : exceptionnels, leur tableau clinique associe en général 
un syndrome bulbaire médial et latéral ; débutant par des vertiges, des vomissements et des 
céphalées, suivis d’une ataxie, d’une dysphonie et d’une dysphagie puis un coma profond 
survient rapidement avec des troubles végétatifs intenses. Le pronostic est habituellement 
favorable pour les patients dépassant la phase aiguë (140). 

2.2.1.4. Les hématomes pontiques : sont les plus fréquents. Ils sont classés en quatre types : 
basal tegmental, tegmental bilatéral, unilatéral tegmental, et massif (141).  Les tableaux 
cliniques peuvent se présenter par : 

 Des formes massives avec tétraplégie, myosis serré bilatéral et coma, de 
pronostic redoutable. Dans cette variété est décrit le « locked in syndrome ». 

 Des atteintes de la calotte s’individualisant par l’importance des signes 
oculaires : 

o Ophtalmoplégie internucléaire antérieure 

o Syndrome un et demi de Fisher 

o « bobbing » oculaire 

o Décalage vertical des deux globes oculaires 

o Paralysie de latéralité 
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 Des atteintes du pied se manifestant par : 

o Un syndrome de Millard-Gubller 

o Associé ou non à une paralysie de l’abducens (VI) 

 Des syndromes lacunaires cliniques : déficit sensitif pur (129), déficit moteur 
pur, ou hémiparésie ataxique (142). Le pronostic est favorable dans la 
localisation tegmentale unilatérale. 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.2.1.5. Hématomes mésencéphaliques : représentent 20% des HIS. La symptomatologie 
est dominée par les troubles oculomoteurs (143,144) ou d’emblée  par des formes graves (145). 
Les hémorragies de la calotte sont responsables d’un syndrome cérébelleux bilatéral, d’une 
paralysie du nerf moteur oculaire commun (III), d’une ophtalmoplégie internucléaire antérieure 
et d’une paralysie de la verticalité. 

Figure VI – TDM cérébrale, coupes axiale (A) et coronale (B) montrant un 
hématome vermien comprimant le 4eme ventricule et compliqué d'une hydrocéphalie 
active tétra ventriculaire, une dérivation en urgence était nécessaire. 

A 

B 
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Les hémorragies du pied se traduisent par une paralysie homolatérale du III et une hémiplégie 
controlatérale réalisant un syndrome de Weber avec fréquemment des troubles de la conscience, 
une hypersomnie, un mutisme et une hallucinose pédonculaire.  

 

2.2.2. Hématomes cérébelleux : ils représentent 10 % des HIS(146,147), l’hémorragie 
cérébelleuse débute brutalement par une céphalée, des vertiges, des nausées ou des 
vomissements avec un trouble de l’équilibre et de la marche. Les signes de souffrance du tronc 
cérébral apparaissent rapidement représentés par le signe de Babinski, la paralysie faciale 
périphérique, une atteinte du VI et le myosis, suivis progressivement par des troubles de la 
conscience avec un coma profond.  

Dans cette localisation, on distingue trois grands groupes anatomocliniques : une forme bénigne 
avec des hémorragies de petite taille et des signes uniquement cérébelleux, une forme 
d’évolution progressive vers une altération de l’état de conscience due à une dilatation 
ventriculaire et une forme grave d’emblée avec coma par souffrance du tronc cérébral 
(130,147,148). 

 

Figure VII – TDM cérébrale, coupe axiale montrant un Hématome de 
l'hémisphère cérébelleux gauche. 
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IX. NEUROIMAGERIE :  

La clinique ne permet pas à elle seule de distinguer de façon fiable l’hématome de l’ischémie. 
La neuroimagerie cérébrale à travers l’analyse des lésions cérébrales est d’une aide précieuse 
et indispensable au diagnostic.  

1. Le scanner cérébral  

Le scanner cérébral garde dans la plupart des cas, par ses caractéristiques de bonnes spécificité 
et sensibilité (149,150), son indication de première intention par la détection des hématomes 
apparaissant hyperdenses dès les premières minutes de l’hémorragie (Fig IV-VII). De rares cas 
isodenses ont été rapportés chez des patients anémiques (151). L’hématome peut apparaître 
progressivement hypodense à partir du 10-15e jour (152). 

La TDM cérébrale permet de localiser l’hématome, de préciser son volume, une éventuelle 
rupture intraventriculaire, l’œdème, l’existence d’une hydrocéphalie et les signes 
d’engagement. L’injection de produit de contraste dans la pratique de cet examen n’est pas 
nécessaire. 

Le volume de l’hématome (153) exprimé en cm3 ou ml est évalué par la formule : ABC/2 où 
sur la même coupe du scanner ;  A représente le diamètre le plus large de l’hématome en cm, B 
le diamètre de l’hématome perpendiculaire à A en cm et C définissant  l’épaisseur de 
l’hématome ou représentant le nombre de coupes sur lesquelles l’hématome est visible multiplié 
par l’épaisseur de ces coupes, en cm. (Fig. IV).  

Malgré ses performances, le scanner cérébral est limité pour différencier les séquelles d’un 
hématome cérébral de celles d’une ischémie mais il peut être un des critères d’orientation du 
diagnostic de l’AAC par l’aspect radiologique en doigt de gant de l’hémorragie et la présence 
d’une hémorragie sous arachnoïdienne (154,155). 

2. Imagerie par résonance magnétique (IRM)  

Ces dernières années, tout en se caractérisant par une très bonne sensibilité et spécificité, l’IRM 
encéphalique est de plus en plus utilisée pour le diagnostic positif et étiologique de l’HIS (156) 
dont ses caractéristiques dépendent de plusieurs facteurs parmi lesquels son ancienneté et la 
puissance du champ magnétique. 

Le signal IRM évolue dans le temps en fonction de deux facteurs principaux : l’état 
d’oxygénation de l’hémoglobine, et des membranes des globules rouges (intactes ou lysées). 
Au cours des phases hyperaiguë, aiguë et subaiguë précoce, les globules rouges sont intacts ; 
l’hémoglobine se transforme respectivement en oxyhémoglobine, désoxy-hémoglobine puis 
méthémoglobine. Secondairement, les membranes cellulaires se lysent et la méthémoglobine 
devient extracellullaire (stade subaigu tardif). Enfin au stade chronique, la paroi de l’hématome 
contient des macrophages remplis d’hémosidérine (Tab VI). 
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Le protocole d’exploration de l’IRM dans l’hémorragie cérébrale doit comprendre des 
séquences axiales en Spin-Echo (SE) T1 et SE T2, en FLAIR et en écho de gradient (EG) T2 
(T2*). L’examen doit débuter par des séquences T2*, FLAIR et de diffusion qui présentent une 
très grande sensibilité pour le diagnostic précoce (157,158). L’identification de l’étiologie 
requiert des séquences en EG T1 avec injection de gadolinium permettant ainsi des 
reconstructions multiplanaires (159)(Fig VIII,IX). 

2.1 Aspects TDM et IRM de l’hémorragie cérébrale en fonction du temps 

 

Tableau VI. Aspects TDM et IRM de l’hémorragie cérébrale en fonction du 

temps 

stade Hb TDM IRM 

 SE T1 

IRM  

SE T2/ Flair 

IRM  

T2* 

IRM  

diffusion 

Hyper aigu 
(0-3h) 

OxyHb Iso/hyperdense Isosignal  Hypersignal  Couronne en 
hyposignal 

hypersignal 

Aigu  

(4h-3j) 

DésoxyHb hyperdense Isosignal  Centre en 
hyposignal 

Couronne en 
hypersignal 

Hyposignal 
franc 

Hyposignal 

Couronne en 
hypersignal 

Subaigu 
précoce  

(4j-7j) 

MetHb intra Hyper/ 
isodense 

Centre en 
isosignal 

Couronne en 
hypersignal 

Hyposignal  Hyposignal 
franc 

Hyposignal 

Couronne en 
hypersignal 

Subaigu 
tardif 

(1S-4S) 

MetHb Extra Iso/ hypodense Hyper  

Homogène  

Hypersignal  Couronne en 
hyposignal  

Hypersignal  

Chronique 
(>1mois) 

Hémosidérine hypodense Hypo/ iso/ 
hyper  

Hypo/ iso/ 
hypersignal 

Couronne en 
hyposignal 

hyposignal 
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Figure VIII – IRM cérébrale en coupes axiales montrant deux HIS en hypersignal 
T2FlAIR un pariéto-temporal(A) et l'autre capsulo-thalamique (B). 

Figure IX. L'évolution d'un hématome intraparenchymateux pariéto-temporal (A) 
En phase aigüe : IRM cérébrale en coupes axiales l'HIP est en hypersignal T2 FLAIR (B) 
Phase chronique : TDM cérébrale en coupes axiales l'HIP est hypodense. 

A 

A 

B 

B 
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2.2 Particularités sémiologiques et radiologiques en fonction de l’étiologie 

2.2.1. Hypertension artérielle chronique : 

Dans l’hypertension artérielle chronique, on individualise deux aspects radiologiques : 
l’hématome aigu focal et les microhémorragies multiples. 
- L’hématome aigu focal de la région putaminale est le plus fréquent (2/3 des cas). avec une 
hémorragie intraventriculaire dans la moitié des cas et constitue un facteur aggravant. Le 
thalamus est touché dans 15% à 25% des cas, la protubérance et le cervelet dans 10% des cas. 
L’hématome est parfois lobaire (10%). Ces localisations sont dues à la microangiopathie, avec 
sur les coupes d’autopsie une superposition des zones hémorragiques et des lésions de 
lipohyalinose et de nécrose fibrinoïde (160).  
- Les microhémorragies sont responsables de multiples petites zones d’hyposignal en IRM 
correspondant à des dépôts d’hémosidérine révélés sur les séquences en EG T2*. Leur 
localisation a la même distribution que les lésions de microangiopathie avec prédominance au 
niveau des régions sous corticales, des noyaux gris centraux, du thalamus, du pont et du cervelet 
(161–164) avec dilatation des espaces périvasculaires des centres semi-ovales. 

2.2.2 L’angiopathie amyloïde cérébrale :  

Dans l’AAC, en plus des hémorragies lobaires récentes et anciennes, différents biomarqueurs 
sont mis en évidence : 
- les microsaignements cérébraux de topographie lobaire, dont dépend la sévérité de la 
microangiopathie (165) sont évalués à 5% dans la population générale et atteignent 60% après 
une HIC (166).  
- La sidérose corticale superficielle (23,167) et les hémorragies méningées non traumatiques de 
la convexité (168).    
- La leucopathie de l'AAC, caractérisée par un siège postérieur, est associée à un risque de 
saignement de 30 % sur 3 ans, contre 10 % en son absence (169), le mécanisme présupposé de 
la leucopathie et des micro-infarctus est ischémique (169). 

3. Angiographie  

Les recommandations nord-américaines (170) et européennes préconisent l’indication d’une 
angiographie cérébrale en absence  de toute étiologie claire initiale et  notamment chez les sujets 
jeunes présentant un hématome cérébral (151).  

4. L’étude du liquide cérébrospinal  est d’une contribution spécifique limite au 
diagnostic. Une diminution du taux de protéase-nexine II (sécrétée à partir de l’APP 751) dans 
le liquide céphalorachidien, de l’apoE (171) et de la cystatine C (172) a été rapportée chez 
quelques patients. 

5. L’étude anatomopathologique constitue le seul examen de certitude de 
diagnostic d’AAC sporadique Aβ (173,174). Le risque hémorragique d’AAC sporadique Aβ 
réduit les indications des biopsies cérébrales à un petit nombre de patients. Elles sont utiles dans 
les leucoencéphalopathies pseudotumorales ou dans les cas associés à une angéite (175–177).  
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6. L’étude génétique : actuellement elle n’est pas utile pour le diagnostic d’AAC 
sporadique Aβ en dehors des formes familiales. 

X. TRAITEMENT  

Selon les recommandations européennes (151) et les référentiels de la Haute Autorité de santé 
(HAS) (178) le traitement repose sur : 

A. Mesures générales  

• Hospitalisation en unité neurovasculaire avec application des recommandations de l’ANAES 
(178). 
• Évaluations cliniques neurologiques par les scores National Institute of Health Stroke Score 
(NIHSS) et de Glasgow et surveillance régulière des constantes hémodynamiques. 
• Libération des voies aériennes supérieures. 
• Prévention des thromboses veineuses profondes par le port de bas de contention élastique et 
par l’héparinothérapie à bas poids moléculaire à partir de la 24ème heure. 
• Traitement de l’hyperthermie au-delà de 37,5 °C par du paracétamol. 
• La glycémie doit être monitorée (si glycémie supérieure à 10 mmol/l soit >1,80g/l) ; instaurer 
un traitement par insulinothérapie. 
• Lutter contre l’hypertension intracrânienne par : 
  - La position proclive à 30° avec mise en place d’une sonde nasogastrique et limitation des 
apports hydriques permettant ainsi de prévenir les vomissements et les fausses routes. 
  - la mise en route d’un traitement anti-œdémateux : les corticoïdes n’ont pas démontré leur 
efficacité et exposent au risque infectieux avec HTA. Les recommandations de l’ANAES(178) 
préconisent uniquement l’utilisation du glycérol per os.  
Des flashs de mannitol à 20% à raison de 250 à 500 cc/24h (0,25 à 0,5 g/kg) sont aussi prescrits 
en intraveineux toutes les 06 heures et pendant une durée inférieure à 05 jours avec surveillance 
des constantes hémodynamiques. 
Contrôle de la pression artérielle (PA) : à la phase aiguë de l’hématome ; la PA augmente de 
manière reflexe maintenant ainsi une perfusion cérébrale suffisante. Dans l’hématome, la PA 
systolique doit être inférieure à 185 mmHg avec une diastolique au dessous de 110 mmHg. Au-
delà de ces chiffres, les antihypertenseurs de 1ère intention utilisés sont la nicardipine, le 
labétalol ou l’urapidil. Les doses de charge sont réservées aux formes sévères de l’HTA et 
doivent être utilisées avec précautions en cas de complications (extension de l’hémorragie, 
hydrocéphalie, récidives). Dans l’étude PROGRESS  (179) le traitement par indapamide (2,5 
mg) et périndopril (4 mg) a montré une réduction importante du risque de récidive chez des 
patients ayant présenté une hémorragie cérébrale. Le traitement spécifique des hémorragies sur 
angiopathie amyloïde n’a pas fait l’objet d’un travail particulier et ne sont pris en charge que 
les facteurs de risque. 
 
B. Contrôle des paramètres de coagulation  
La réversion d’un traitement par AVK repose sur plusieurs molécules : la vitamine K, le 
concentré de complexe prothrombinique (PPSB), le facteur VII ou le plasma frais congelé 
(PFC). 
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- La vitamine K est préscrite à la dose de 2 à 10 mg en intraveineux ou de préférence en sous 
cutané du fait d’un risque allergique moindre, Il est conseillé de l’associer à un autre produit a 
action plus rapide (180).  
- Le PFC est un produit dérivé du sang contenant tous les facteurs de coagulation. La dose 
habituelle préconisée est de 10 à 15mL/kg. Le principal problème est la nécessité de perfusion 
de grands volumes pour obtenir une efficacité. 
La Haute Autorité de Sante recommande dans les accidents hémorragiques sous AVK d’arrêter 
d’emblée les anticoagulants, et d’administrer le PPSB (P = prothrombine ou FII, P = 
proconvertine ou FVII, S = facteur de Stuart ou FX et B = facteur antihémophilique B ou FIX) 
à raison de 25 u/kg associé à 10 mg de vitamine K, avec contrôle de l’INR à 30 minutes ; si 
cette dernière reste supérieure à 1.5, une nouvelle dose de PPSB sera administrée. 
 La chirurgie de l’hématome peut être discutée en cas de réversion.  
Les indications impératives d’utilisation d’AVK doivent discuter la reprise précoce de 
l’héparine qui est généralement un véritable souci au clinicien. Cette décision doit tenir compte 
du risque embolique du patient et du resaignement. 
Le risque cardioembolique est de 5 % par an dans les cas de fibrillation auriculaire non 
valvulaire sans antécédent d’AVC et il passe à 12 % dans les cas avec antécédent. Il est aussi 
de 4 % si le patient est porteur d’une valve mécanique. Les données de la littérature de la reprise 
des anticoagulants chez les porteurs de valves mécaniques et ayant présenté un hématome 
cérébral sont assez pauvres (181–183). Cette décision thérapeutique peut être proposée dans les 
cas de valve mécanique (184) ou d’une fibrillation auriculaire à haut risque embolique à partir 
de sept à dix jours après la survenue de l’hématome cérébral (accord faible)(175). 

C. Contrôle de l’augmentation du volume de l’hématome :  

Ce contrôle ne justifie pas actuellement l’utilisation seule du facteur VII mais il dépend du suivi 
de l’HTA et du saignement. 

D. Le traitement chirurgical  

Il est préconisé pour les hématomes lobaires chez les sujets jeunes en aggravation clinique et 
pour les hématomes cérébelleux compressifs de plus de 3 cm3 ou avec hydrocéphalie (151). 
L’étude STICH (Surgical Treatment for Ischemic Heart Failure) a montré qu’il n’avait de 
différence significative sur la mortalité et le pronostic fonctionnel du traitement chirurgical 
précoce des hématomes spontanés supratentoriels par rapport au traitement médical (185). 
- La chirurgie mini invasive est prometteuse par apport à la craniotomie classique par son temps 
d’intervention plus court, ses lésions tissulaires réduites et l’acte peut être effectué sous 
anesthésie locale. Elle consiste en une aspiration endoscopique sous guidage stéréotaxique plus 
ou moins couplée à une thrombolyse par urokinase (186,187) ou par altéplase (188–190).  les 
résultats préliminaires de l’essai MISTIE(minimally invasive surgery plus rtPA or intracérébral 
hémorragie évacuation ;NCT002244770) suggèrent une meilleure résolution du caillot (190). 
- De petites series de cas d’hémi craniectomies décompressives ont montré un effet bénéfique 
potentiel (191,192). 
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E. Rééducation fonctionnelle : 

Il est impératif que la réadaptation commence le plus tôt possible pour le rétablissement 
fonctionnel. 
Les soins multidisciplinaires des patients ayant subi un AVC ont prouvé leur efficacité. Ils 
doivent inclure des unités pouvant assurer des services de réadaptation pour les patients 
hospitalisés et à domicile, aidant ainsi à écourter l'hospitalisation et accélérer la Récupération 
(193). La rééducation multidisciplinaire est recommandée par les directives 2015 AHA / ASA 
ICH (194). 

XI. ÉVOLUTION  

L’HIS a été longtemps considérée comme synonyme de décès et de séquelles graves et la 
mortalité a été estimée de par la plupart des études entre 40-51% des cas dont la moitié survenait 
dans les premières 48 heures (32). Néanmoins durant cette dernière décade, les progrès 
enregistrés dans la prise en charge par la précocité du diagnostic (imagerie) et la mise en route 
de nouvelles thérapeutiques efficaces ciblant l’hémorragie et ses complications ont permis de 
réduire ce taux et la mortalité à long terme est estimée selon certaines études entre 20 (195) et 
40 % (196).  

A. Complications 

Les complications mettant en jeu le pronostic vital ou fonctionnel sont représentées 
essentiellement par : 

1. Expansion de l’hémorragie cérébrale   

Le volume de l’hématome augmente de plus de 30% dans les trois heures suivant le début des 
symptômes (197) et dont les deux tiers pendant les 24 premières heures. L’expansion 
hémorragique est rare après ce délai sauf sous AVK avec une mortalité de plus de 70% (198). 
Le resaignement à la phase aiguë dépend d’un processus complexe multifactoriel se résumant 
à une dysfonction de l’hémostase, une activation de la cascade inflammatoire, une 
surexpression des metallo-proteases matricielles et d’une rupture de la barrière 
hématoencéphalique avec pour conséquence une augmentation brutale de la pression 
intracrânienne entrainant une déformation des tissus et un engorgement vasculaire (199). 
 La rupture par étirement des petits vaisseaux provoquerait la constitution de multiples micro- 
et macro saignements autour de l’hématome initial (200).  

2. Œdème périlésionnel 

Très fréquent, responsable d’une majoration de l’effet de masse avec une détérioration 
neurologique (201). L’œdème se développe dès la phase initiale augmentant son volume de 
plus de 75% (202) et évolue surtout au cours la première semaine (203) et atteint son maximum 
lors de la deuxième semaine (201,204) ,expliquant l’aggravation clinique dès les premiers jours 
de l’évolution. L’amélioration ne survient qu’après le 8ème jour. Plusieurs mécanismes 
potentiels ont été émis pour expliquer son évolution : l’œdème périlesionnel précoce est 
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vasogénique et atteint son maximum vers le 4ème et 5ème jours (204) alors que l’œdème 
périlesionnel tardif est mixte, vasogénique et cytotoxique et dure de 2 à 4 semaines (205). 

3. Hémorragie intraventriculaire et hydrocéphalie  

 L’extension de l’hémorragie en intraventriculaire (HIV) dépendant de la topographie de 
l’hématome (thalamique et pontique) est de l’ordre de 30% à 50% constituant un facteur de 
mauvais pronostic et de surmortalité (206,207). Dans ce cas la mortalité à 30 jours est de 43% 
alors qu’elle est uniquement de 9% en son absence. L’HIV est à l’origine d’une hydrocéphalie 
d’installation rapide, obstructive potentiellement mortelle (151,207–210) ; son traitement 
impose l’indication d’une dérivation ventriculaire externe (DVE) associée ou non à une 
fibrinolyse intra ventriculaire par urokinase (211,212) ou altéplase aux risques de complications 
infectieuses et de cailloutage du circuit (213,214). Pour suppléer à cette éventualité, L’étude 
CLEAR-IVH de phase 2 (212) avait proposé l’utilisation de faibles doses d’altéplase 
(1mg/08heures) ce qui l’oppose aux recommandations de l’AHA/ASA.   

4. Crises d’épilepsie   

L’incidence réelle des crises est sous- estimée variant de 4 à 20% (215,216) alors qu’elle est de 
0,1% à 3% dans l’état de mal épileptique (137,217). Les crises surviennent dans les premières 
24 heures dans 50 à 70% des cas et de 90% les 3 jours suivant la survenue de l’HIS 
(216,218,219).  
Leurs facteurs prédisposant sont : la localisation surtout corticale, l’importance de 
l’hémorragie, l’association d’une hydrocéphalie, la déviation de la ligne médiane, l’ altération 
de l’état de conscience et le déficit neurologique sévère (219). Une épilepsie chronique peut 
s’observer dans 1,2 à 4% des patients. Le traitement prophylactique n’est pas 
recommandé(194).   

5. Evènements thromboemboliques veineux (ETV)   

Est une complication fréquente et potentiellement mortelle. les thromboses veineuses profondes 
cliniquement symptomatiques se voient dans 3 à 7% des cas (220,221) et 17% pour celles 
découvertes à l’échographie (222). Les facteurs de risque impliqués dans la survenue des ETV 
sont essentiellement l’âge supérieur à 40 ans, l’immobilité, la présence d’un cathéter 
central(221). 
Selon les recommandations de l’AHA/ASA, la prévention de ces complications repose dans 
4,7% sur la compression pneumatique intermittente versus bas de contention dans15,9% (222) 
avec utilisation d’une héparine à bas poids moléculaire entre le 1er et le 4ème jour après 
l’évènement hémorragique (niveau 2b B ) (223). 
 Le filtre cave (niveau2b C) (170,224) est préconisé dans la Thrombose veineuse périphérique 
avec risque d’embolie pulmonaire ; l’anticoagulation à dose curative double le risque de 
récidive hémorragique. 
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6. Autres complications  

La mortalité résiduelle est liée aux complications médicales cardiaques, respiratoires et surtout 
infectieuses dont la pneumopathie (225). 

7. Récidive   

Le risque de récidive évalué entre 6% (226) et 24 % (227) est corrélé à la topographie surtout 
lobaire de l’hématome et au contrôle de l’HTA. 

B. Mortalité  

La mortalité est tributaire de plusieurs paramètres :  
a. l’Age : La mortalité est significativement plus élevée chez les patients ayant plus de 75 ans 
(43 %) que ceux de la tranche d’âge de 55 à74 ans (34 %) et encore moins à ceux de moins de 
55 ans (22 %)(228). 

b. Le Volume de l’hématome conditionne le pronostic vital à 1 mois, La mortalité augmente 
si le volume est supérieur à 60 cm3 pour la topographie supratentorielle, à 30 cm3 pour les 
hématomes cérébelleux et à 5 cm3 pour la lésion du tronc cérébral (228). 
c. Localisation de l’hématome : les localisations putaminales, thalamiques et du tronc cérébral 
sont de mauvais pronostic et indépendamment du volume de l’HIP (228). 
d. L’inondation ventriculaire, par son risque d’hydrocéphalie constitue un facteur péjoratif 
(225). 
e. Le Niveau de conscience : évalué par le score de Glasgow a permis de noter selon l’étude 
de Nilsson que la mortalité est de 83 % si le patient est inconscient à l’admission, 34 % s’il est 
somnolent et 7% s’il est éveillé (SG Cf Annexe Tab1). 
Le score Intracerebral Hemorrhage (ICH) (Cf annexe Tab4), défini par Hemphill, évalue le 
risque de décès à 30 jours en tenant compte de plusieurs facteurs (229) . 

C. Le pronostic fonctionnel :  

est aussi dépendant de plusieurs facteurs dont l’âge, l’existence précoce de troubles de la 
vigilance, des manifestations cognitives antérieures à l’HIP, la sévérité des signes cliniques et 
la qualité de soins en unité de médecine physique et réadaptation.( FUNC) (230) (Cf annexe 
Tab5). 
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La problématique de notre étude intitulée : aspects clinique, étiologique et pronostic des HIS 
va pouvoir répondre à certaines questions en particulier :

 La fréquence hospitalière des patients colligés au sein du service de neurologie 
du CHU de Constantine.  

 Les différentes étiologies.  

 Les facteurs de risque.  

 Le pronostic à la phase aigüe et à moyen terme. 

A. Intérêt de l’étude :  

Notre travail pourrait avoir différents impacts positifs : 

1. Pour la santé de l’individu et de la population : 
 Établir le profil épidémiologique de l'HIS dans la population algérienne. 

 Sensibiliser la population aux différents facteurs de risque afin de les prévenir par un 
traitement et un suivi efficace pour réduire le nombre des HIS et ses complications 
(handicap et mortalité). 

 Améliorer sa prise en charge par la création d'une unité stroke. 

 Préciser les objectifs d'une politique de prévention primaire et secondaire des HIS et 
établir un consensus national. 

2. Technologique et scientifique : 
 Transfert et acquisition des nouvelles techniques d’imagerie cérébrale pour 

l’amélioration et la précision du diagnostic positif et étiologique des HIS et le suivi du 
patient. 

 L’apport des biomarqueurs dans le LCR dans le diagnostic de l’AAC. 

 L’apport du rôle de l’Apo lipoprotéine E2 et E4 dans la sévérité et le profil évolutif de 
l’HIS dans le cadre de l’AAC. 

3. Sur le plan pédagogique et universitaire : 
 Constituer une base de données des HIS 

 Perfectionner nos connaissances sur les HIS. 

 Valoriser notre travail par des publications scientifiques et échanges inter universitaires. 

 

4. Sur le plan socio-économique : 
 Réduire l’impact de l’affection sur le handicap moteur et psychique de l’individu et son 

retentissement sur l’entourage et la société. 

 Réduire le cout de la prise en charge par la prévention primaire. 
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B. LES OBJECTIFS DE L’ETUDE : 

En Algérie les accidents vasculaires cérébraux (AVC) semblent plus fréquents constituant un 
véritable problème de santé publique, pour faire face à ce fléau nous avons besoin de données 
épidémiologiques fiables permettant des préciser leur incidence réelle et particulièrement les 
HIS dont nous ne disposons que de quelques études de cas de séries de services qui sont 
parcellaires et ne fournissent pas d’informations complètes sur l’ampleur de la maladie dans la 
population, ce pendant la multiplication de ces études sur des périodes prolongées pourraient 
préciser l’ampleur de cette affection permettant ainsi d’optimiser la prise en charge. 

 

L’objectif principal était de décrire les aspects cliniques et étiologiques des HIS   

 

 Les objectifs secondaires étaient résumés à : 

1. Déterminer la fréquence hospitalière de l’HIS. 
2. Déterminer les complications et les facteurs de mauvais pronostic à la phase aigüe et à 

moyen terme.  
3. Rechercher la prédisposition génétique de l’apo lipoprotéine E2/E4 dans l’AAC 

 

C. METHODE : 

1. Population cible : 

La population cible d’étude est représentée par une série de patients présentant un HIS, résidents 
dans la région de Constantine et des wilayas limitrophes orientés vers le service de neurologie 
du CHU Ben Badis de Constantine durant une période de 3 ans s’étalant du 1er janvier 2013 
jusqu’au 31 décembre 2015.  

1.1. Les critères d’inclusion et de non inclusion : ont été formulés dans notre 
définition (1) : 

1.1.1. Les critères d’inclusion : 

- Tout patient d’âge supérieur à 15 ans et présentant un HIS confirmé par l’imagerie cérébrale 
(TDM) mettant en évidence une hyperdensité spontanée. 

L’imagerie par résonance magnétique (IRM), en plus du diagnostic positif va permettre 
d’orienter le diagnostic étiologique. 

- L’âge de survenue de l’HIS dans la suspicion du diagnostic de l’AAC doit être ≥ 55ans 
(critères de Boston) (22,23). 

- L’HIS doit être récent au moment de l’hospitalisation (phase prospective) et recherché par 
l’étude des dossiers de malades pour la période rétrospective. 
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1.1.2. Les critères de non inclusion : étaient 

- Les hématomes post traumatiques. 

- Les hématomes sur rupture de malformation vasculaire (anévrysme artériel, malformation 
artério veineuse, cavernome ou fistule durale). 

- L’hémorragie intra tumorale. 

- La transformation hémorragique d’un infarctus cérébral.  

- Les lésions hémorragiques en rapport avec une thrombose veineuse cérébrale. 

2. Type d’étude :  

Notre étude est observationnelle, descriptive ambispective dont le recueil des données était 
rétrospectif (du 01/01/2013 au 09/04/2014) et prospectif (du 10/04/2014 au 31/12/2015).  

La collecte des données, pour la partie rétrospective était réalisée sur les informations recueillies 
sur les registres d’hospitalisation des malades, les quels sont classés chronologiquement par 
années successives. La fiche analytique ne concernait que la partie prospective.  

Notre population est une série de patients hospitalisés au service de neurologie ou orientés vers 
la consultation spécialisée de neurovasculaire dont le suivi minimum est de 18 mois. 

3. Déroulement de l’enquête : 

Ce travail a nécessité une collaboration pluridisciplinaire avec une sensibilisation particulière 
de certains services concernés par cette pathologie. Ce qui nous a permis de faciliter le 
recrutement et une bonne coordination avec les autres spécialistes du secteur public et privé en 
particulier neurologues, cardiologues, radiologues, réanimateurs, urgentistes et internistes. 

La prise en charge passe par plusieurs étapes : 

3.1. Consultation 0 :  

Se déroulant au niveau de la salle des urgences et comportant un interrogatoire minutieux du 
malade ou de son entourage, un examen neurologique détaillé et somatique. 

3.2. Hospitalisation dans l’unité de jour :  

 Le recueil des données s’est fait sur une fiche analytique détaillée (Voir annexe) avec : 

 Identification du patient et anamnèse. 

 Facteurs de risque surtout vasculaires.  

 Présentation clinique. 

 Examen cardiaque systématique avec ECG.  

 Résultats du bilan biologique. 

 Résultats de l’imagerie cérébrale (TDM sans PC).  

 Topographie de l'HIS. 
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 Prise en charge initiale comportant les mesures générales.   

 Score de Rm, score de NIHSS et ICH  

3.3. Transfert dans l’unité d’urgences neurologiques : 
 Poursuivre le traitement avec éventuellement mesures de réanimation 

 Prévenir les complications de la phase aigue 

 Réalisation d’un bilan à visée étiologique : biologique, radiologique (IRM et 
ANGIO-RM), cardiaque (ETT et ETO). 

 Evaluation de l'état clinique du patient par les échelles de neuro-vasculaire : 
Scores de Rm, NIHSS. 

 Retenir un diagnostic étiologique avec utilisation des critères de Boston de 
2001 modifiés en 2010.  

 Adaptation thérapeutique. 
 

3.4. Protocole de suivi du patient dans la consultation spécialisée 
neurovasculaire extra-muros : 

Le suivi se fait à l’aide d’une fiche d’identification du malade avec un diagnostic de sortie et 
son traitement et visant une : 

 Evaluation de l'état clinique du patient par des échelles neurovasculaire : SRm,  
NIHSS, à j10, 1 mois, 3 mois, 6 mois, 9 mois, 12 mois,15mois et à 18 mois.  

 Evaluation de la prise en charge thérapeutique.  

 Réalisation d’une imagerie cérébrale (TDM ou IRM) de contrôle dans les cas 
de récidive ou d’apparition de nouveaux signes neurologiques. 

 Dans certaines situations le suivi se fait par contact téléphonique. 

 La mortalité est calculée pendant l’hospitalisation. 

L’analyse de la courbe de survie s’est effectuée selon la méthode Kaplan Meier : l’évènement 
pris en compte étant le décès de l’année 2015, la date de point était le 31 décembre 2015 ;  

La date d’origine pour chaque sujet inclue était sa date d’admission et ayant bénéficié d’un 
suivi jusqu’ à la date des dernières informations de son état (vivant ou décédé). 

Dans la courbe de survie selon la méthode actuarielle, l’intervalle utilisé était de 05 jours. 

4. Bilan étiologique à réaliser : 

4.1. Bilan radiologique : 

Angio-IRM dans la suspicion des causes secondaires. 

4.2. Bilan biologique systématique : 
 Glycémie à jeun avec un seuil fixé à 1,70g/l et Hémoglobine glyquée si diabète 

associé 

 Ionogramme sanguin 
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 Bilan rénal 

 Bilan lipidique  

 Vitesse de sédimentation, CRP 

 NFS 

 CPK, LDH 

 Bilan hépatique 

 TP+INR 

4.3. Bilan cardiaque : 
 ECG 

 Échocardiographie trans-thoracique dans le cadre du bilan de l’HTA 

4.4. Bilan génétique :  va à la recherche du polymorphisme de la lipoproteine E2/E4  

5. Echelles d’évaluation : Les plus utilisées étaient  

5.1. Score de Rankin Modifié : 

Ce score apprécie le retentissement du déficit neurologique sur l’autonomie du patient et la 
sévérité de l’AVC.il est facile et simple à réaliser et comporte 7 niveaux de 0 à 6. (Cf annexe 
Tab2) 

5.2. Echelle de NIHSS : (National Institute of Health Stroke Scale) (Cf annexe Tab3)  

Cette échelle ou score établi par l’institut américain NINDS « National Institute Of Neurogical 
Disorder And Stroke » est plus spécifique pour l’AVC et réalise une évaluation détaillée de 
l’état du patient. Il comporte onze items scorés de 0 à 2 ou de 0 à 3 ou de 0 à 4 avec un total de 
42 points (231). 

 4 groupes ont été individualisés selon la gravité du tableau clinique : 

 Groupe d’HIS mineur correspondant à un NIHSS≤3 

 Groupe d’HIS modéré avec NIHSS >3 et ≤ 7 

 Groupe d’HIS modérément sévère avec NIHSS >7 et ≤ 12 

 Groupe d’HIS sévère avec NIHSS >12 

5.3. Score ICH : 

 Ce score apprécie la gravité des hémorragies intracérébrales et la mortalité prédite à 30 jours 
(229) (Cf annexeTab 4) 

5.4. Score FUNC : 

Ce score est prédictif de l’autonomie fonctionnelle à trois mois (232) (Cf annexeTab 5) 
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6. Le suivi des patients : 

 Ce suivi est assuré régulièrement et périodiquement dans une consultation spécialisée extra 
muros dédiée à la pathologie neuro vasculaire (3 fois par semaine) et selon un calendrier bien 
établi (1 mois, 3 mois, 6 mois, 12 mois, 15 mois et 18 mois). 

La mortalité est calculée pendant l’hospitalisation des malades et dans certaines situations dans 
leur suivi par contact téléphonique. 

L’analyse de survie selon la méthode Kaplan Meier : l’évènement pris en compte étant le décès 
durant l’année 2015, la date de point étant le 31 décembre 2015 ;  

La date d’origine pour chaque patient inclus était sa date d’admission au service de neurologie, 
jusqu’à la date de ses dernières nouvelles (mort ou vivant). 

7. Analyse des données :  

L’analyse des données des malades hospitalisés a été recueillie sur un fichier Excel 2007 
confectionné en 2010 et traitée par SPSS22. Les variables qualitatives ont été exprimées en 
pourcentage et les variables quantitatives en moyenne +/-écartype, mode et en quartiles.  

Le test khi2 est utilisé dans la comparaison de pourcentages (variables qualitatives), le t test et 
ANOVA sont utilisés dans la comparaison de moyennes (variables quantitatives). 

Le seuil de signification statistique a été fixé à p<0,05 pour tous les tests statistiques. 
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II. RESULTATS 
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A. ETUDE DESCRIPTIVE : 

 

1. Fréquence des HIS parmi l’ensemble des malades hospitalisés : 

Dans le calcul du pourcentage global des HIS hospitalisés entre le premier janvier 2013 et le 31 
décembre 2015 au service de neurologie du CHU Benbadis une progression constante de leur 
fréquence a été notée avec 27,3% en 2013, 32,2% en 2014 et 40,4% en 2015, dont 64% durant 
toute la période prospective. (Tab1,Fig1) 

La fréquence des HIS était respectivement de l’ordre de 2,74% et de 8,75%par apport à 
l’ensemble des hospitalisations et de toute la pathologie vasculaire.  

1.1. Collecte des données : 

 

Tableau1.  Phase de collecte des données 

Phase N % 

Phase rétrospective 96 36 

Phase prospective 171 64 

Total 267 100 

. 

 

Figure 1.  Phase de collecte des données 
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1.2. Années de l’étude : 

 

Tableau 2.  Répartition selon l’année d’admission 

Année N % 

2013 73 27,3 

2014 86 32,2 

2015 108 40,4 

Total 267 100 

 

 

Figure 2. Répartition selon l’année d’admission 
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1.3. Années d’étude et sexe : 

 

Tableau 3. Répartition selon l’année d’admission et le sexe : p=0,25 

Sexe 
Année d'admission 

2013 2014 2015 

 

Homme 
N 35 49 65 

% 47,9 57,0 60,2 

 

Femme 
N 38 37 43 

% 52,1 43,0 39,8 

 

Total 
N 73 86 108 

% 100 100 100 

 

 

 

Figure 3. Répartition selon l’année d’admission et le sexe 
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Tableau 4. Fréquence des HIS selon le mode de recrutement  

ANNEE N Total 
hospitalisation 

Total 

Pathologie 
vasculaire 

Fréquence/total 
hospitalisation 

proportion/pathologie 
vasculaire 

2013 73 2878 995 2 ,54% 7,34% 

2014 86 3244 1007 2,65% 8,54% 

2015 108 3612 1050 2,99% 10,28% 

Total 267 9734 3052 2,74% 8,75% 

 

 

 

Figure 4. Représentation de la fréquence des HIS selon le mode de recrutement 

 

2. Population de l’étude : 

Elle a comporté une série de cas de 267 patients hospitalisés au service de neurologie du CHU 
Ben Badis entre le 1er janvier 2013 et le 31décembre 2015. 

35,6% patients ont été suivis à 1 mois, 28% à 6mois, 15,7% à 12 mois. 

 

2.1. Répartition selon le sexe : 

Dans notre série, 149 étaient de sexe masculin par apport à 118 de sexe féminin avec un sexe 
ratio de 1,26 ; la prédominance masculine est plus marquée pour la tranche d’âge 60-79 (Fig6). 
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Tableau 5. Répartition des cas selon le sexe 

sexe N % 

 Homme 149 55,8 

Femme 118 44,2 

Total 267 100 

 

 

Figure 5. Répartition des cas selon le sexe 

 

2.2. Répartition selon la moyenne d’âge  

Tableau 6. Représentation de la moyenne d’âge 

N Moyenne Médiane Mode 
Ecart 
type 

Variance Minimum Maximum 

 

Age 

 

65,92 

 

65 

 

62 

 

13,263 

 

175,915 

 

29 

 

95 

 

55,8%

44,2%

Homme

Femme
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Figure 6. Représentation de la moyenne d’âge 

 

 

2.3. Répartition selon les tranches d’âge : 

Une répartition de la variable âge de notre série a été établie en intervalles de 10 ans  

(Tab 7). 

 Première classe : tranche d’âge entre 20 et 29 ans  

 Deuxième classe : âge de 30 à 39 ans 

 Troisième classe : âge de 40 à 49 ans  

 Quatrième classe : âge de 50 à 59 ans 

 Cinquième classe : âge de 60 à 69 ans 

 Sixième classe : âge de 70 à 79 ans 

 Septième classe : âge de 80 à 89 ans 

 Huitième classe : âge de 90 à 99 ans. 

L’âge moyen était de 66,11±13,34 ans avec une médiane de 66 ans pour les hommes et pour 
les femmes, il était de 65,69±13,21ans avec une médiane de 65 ans sans différence significative 
entre les deux sexes mais avec une fréquence plus élevée pour la tranche d’âge 60 à 69 ans.  
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Tableau 7. Répartition des cas selon les tranches d’âge 

Tranches d’âge N % 

 

 

20-29 2 ,7 

30-39 8 3,0 

40-49 22 8,2 

50-59 44 16,5 

60-69 92 34,5 

70-79 53 19,9 

80-89 39 14,6 

90-99 7 2,6 

 

 

Figure 7. Répartition des cas selon les classes d’âge 
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Figure 8. Répartition des cas selon les classes d’âge et le sexe 

 

 

Tableau 8. Critères d’âge selon le sexe 

Sexe Moyenne  Médiane  Mode  Ecart 
type  

Variance  Minimum  Maximum  

Homme  66,11 66 62 13,34 178,05 29 93 

Femme  65,69 65 65 13,21 174,61 29 95 
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Figure 9. Critères d’âge selon le sexe 

2.4. Répartition selon l’état civil : 

La majorité des patients étaient mariés avec14 célibataires et 03 veuves. 

Tableau 9. Répartition des cas selon l’état civil 

Etat civil N % 

Marié(e) 250 93,6 

Célibataire 14 5,2 

Veuve 3 1,1 

Total 267 100 

 

 

Figure 10. Répartition des cas selon l’état civil 
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2.5. Répartition selon la wilaya de résidence : 

Les patients résidents dans la wilaya de Constantine représentaient 70,8% par rapport au 29,2% 
des wilayas limitrophes. (Fig 11 et 12) 

Tableau 10. Répartition selon les Wilaya de résidence 

Wilaya  N % 

Constantine 187 70,0 

Guelma 11 4,1 

Jijel 3 1,1 

MESSILA 2 ,7 

Mila 37 13,9 

Oum el Bouaghi 19 7,1 

Skikda 4 1,5 

Tebessa 1 ,4 

X 3 1,1 

Total 267 100 

 

 

Figure 11. Représentation des cas selon les Wilaya de résidence 
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Tableau 11. Représentation des cas selon les Wilaya de résidence 

Wilaya N % 

Constantine 187 70,8 

Autres wilayas  77 29,2 

Total 264 100 

 

 

Figure 12. Représentation des cas selon les Wilaya de résidence 
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Tableau 12. Représentation des cas selon les Wilaya de résidence et le sexe 
(p=0,001) 

Wilaya de résidence 
Sexe Total 

Homme Femme 

Constantine* 
N 117 70 187 

% 78,5 59,3 70 

Guelma 
N 7 4 11 

% 4,7 3,4 4,1 

Jijel 
N 2 1 3 

% 1,3 0,8 1,1 

MESSILA 
N 1 1 2 

% 0,7 0,8 0,7 

Mila 
N 12 25 37 

% 8,1 21,2 13,9 

Oum el Bouaghi 
N 7 12 19 

% 4,7 10,2 7,1 

Skikda 
N 2 2 4 

% 1,3 1,7 1,5 

Tebessa 
N 0 1 1 

% 0 0,8 0,4 

X 
N 1 2 3 

% 0,7 1,7 1,1 

Total 
N 149 118 267 

% 100 100 100 
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2.6. Répartition selon la profession : 

Les patients sans profession représentaient 77,9% des cas (retraités inclus 19% des cas) avec 
prédominance masculine. 

Tableau 13. Représentation des cas selon la profession 

 

 Profession  N % 

 Conducteur d'engin 3 1,1 

Enseignant 1 ,4 

Fellah 5 1,9 

Fonctionnaire 11 4,1 

Fonction libérale 10 3,7 

Non précisé 22 8,2 

Ouvrier manuel 7 2,6 

Sans profession 208 77,9 

Total 267 100 

 

 

Figure 13. Représentation des cas selon la profession 
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Tableau 14. Représentation des cas selon la profession et le sexe 

Profession 
Sexe Total 

Homme Femme 

Conducteur d'engin 2 1 3 

Enseignant 1 0 1 

Fellah 5 0 5 

Fonctionnaire 11 0 11 

Fonction libérale 10 0 10 

Non précisé 15 7 22 

Ouvrier manuel 7 0 7 

Sans profession 98 110 208 

Total 149 118 267 

 

2.7. Variation circadienne et saisonnière :  

2.7.1. Répartition selon l’heure de survenue :  

Un pic de fréquence entre 06heure et midi de 30,3%a été relevé. 
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Figure 14. Représentation selon l’heure de début   

2.7.2. Répartition selon le mois de début : 

Un pic de fréquence de 16,6% au mois de novembre a été observé. 

La répartition saisonnière était différente selon le sexe, avec un pic en automne pour les 
hommes (15,9%) et en hiver pour les femmes (14,8%). 

Tableau 15. Représentation des cas selon le mois de début 

 Hommes Femmes Total  

Mois N % N % N % 

Janvier 10 6,9 10 8,7 20 7,7 

Février 11 7,6 14 12,2 25 9,6 

Mars 10 6,9 6 5,2 16 6,2 

Avril 15 10,3 4 3,5 19 7,3 

Mai 8 5,5 13 11,3 21 8,1 

Juin 9 6,2 6 5,2 15 5,8 

Juillet 8 5,5 5 4,3 13 5,0 

Aout 13 9 7 6,1 20 7,7 

Septembre 8 5,5 6 5,2 14 5,4 

Octobre 14 9,7 12 10,4 26 10,0 

Novembre 23 15,9 15 13 38 14,6 

Décembre 16 11 17 14,8 33 12,7 

Total 145 88,3 115 99,1 260 100 
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Figure 15. Répartition selon le mois de début 

 

Figure 16. Représentation des cas selon le sexe et le mois de début 

 

2.8. Répartition selon le mode de début : 

Le mode de début était brutal dans la majorité des cas (98,8%). 
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Tableau 16. Représentation des cas selon le mode de début 

 

 

 

 

 

 

Figure 17. Représentation des cas selon le mode de début 

2.9. Répartition selon les circonstances de survenue : 

Dans 76,6% l’HIS survenait au repos, 23,4% à l’effort et 1,6% au réveil.  

Tableau 17. Circonstances de survenue 

 
Repos 

Effort 

physique 
Au réveil Total 

HOMMES 103 32 2 137 

FEMMES 80 25 2 105 

TOTAL 183 57 4 267 

% HOMMES 75,2 23,4 1,5 100 

% FEMMES 74,8 23,4 1,9 100 

% TOTAL  75 23,4 1,6 100 

AGE MOYEN HOMME 67,5 62,5 71,5  

AGE MOYEN FEMME 65,45 65,04 73,5  

AGE MOYEN 66,61 63,61 72,5  

98,8

1,2

brutal

rapidement progressif

Mode de début Fréquence % 

Brutal 254 98,8 

Rapidement progressif 3 1,2 

Total 257 100 
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Figure 18. Représentation des cas selon les circonstances de survenue 

 

 

2.10. Répartition selon le motif d’admission : 

Le motif de consultation le plus fréquent était un déficit moteur (74,2%) avec une légère 
prédominance à droite suivi par une altération de l’état de conscience (9%), les céphalées 
(4,9%), les troubles du langage, les crises d’épilepsie, le syndrome confusionnel, les troubles 
de l’équilibre, le vertige, l’agitation, la désorientation temporo-spatiale, le déficit sensitif, la 
monoparésie, les mouvements anormaux et l’HLH. 
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Tableau 18. Représentation des cas selon le motif d’admission 

Motif de consultation N % 

AEC 24 9,0 

Agitations 1 ,4 

Céphalée 13 4,9 

Confusion 4 1,5 

Crise Epilepsie 4 1,5 

Déficit sensitif HCD 1 ,4 

Déficit sensitif HCG 1 ,4 

Désorientation Temporo spatiale 1 ,4 

Faiblesse HCD 100 37,5 

Faiblesse HCG 98 36,7 

HLH 1 0,4 

Monoparésie 1 0,4 

Mouvements anormaux HCD 1 0,4 

Trouble de l'équilibre 4 1,5 

Trouble du langage 9 3,4 

Troubles visuels 1 0,4 

Vertige 

Total  

3 

267 

1,1 

100 
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Figure 19. Représentation des cas selon le motif d’admission 

2.11. Répartition selon le délai d’hospitalisation : 

Le délai d’admission était calculé à partir des dates d’installation des signes neurologiques 
cliniques et d’admission au service hospitalier, il était au moins de un jour dans la majorité des 
cas (71,4%) avec un maximum de 14 jours (0,4%). 

 

Tableau 19. Représentation selon le délai d’hospitalisation 

Délai 
d’apparition 

(jours) 

1 2 3 4 5 6 8 10 11 13 14 total 

N 185 39 13 6 5 2 2 1 4 1 1 267 

% 71,4 15,1 5 2,3 1,9 0,8 0,8 0,4 1,5 0,4 0,4 100 

 

3. Facteurs de risque :  

3.1. HTA : 

L’HTA a été le facteur de risque le plus fréquemment rencontré (70,8%) avec une 
prédominance masculine. 

Dans 77,8% des cas l’HTA était minime à modérée avec au moins une bithérapie ,11,6% était 
sévère avec 3 à 5 classes thérapeutiques. 
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Dans 64% L’HTA était bien équilibrée,11% en mauvaise observance et 4% en arrêt du 
traitement et 20% sans aucune thérapeutique.  

Tableau 20. Antécédents d’HTA 

HTA N % 

 Non 78 29,2 

Oui 189 70,8 

Total 267 100 

 

 

Tableau 21. Représentation de l’HTA selon le sexe 

Sexe 

HTA 

Oui Non 

Femme 

N 92 26 

%  48,7 33,3 

Homme 

N 97 52 

%  51,3 66,7 

Total 

N 189 78 

%  100 100 
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Figure 20. Représentation de l’HTA selon le sexe 

 

 

Tableau 22. Nombre de classes dans le traitement de l’HTA Chez les 189 

hypertendus 

Nombre de classe 

thérapeutiques 
N % 

0 37 19,6 

1 75 39,7 

2 35 18,5 

3 15 7,9 

4 6 3,2 

5 1 ,5 

Manquant 20 10,6 

Total 189 100 
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Figure 21. Répartition Selon le nombre de classes dans le traitement de l’HTA 

 

 

Tableau 23. Répartition Selon l’observance du traitement de l’HTA 

 

Traitement N % 

Oui 121 64 

Arrêt du traitement 8 4,2 

Mauvaise 

observance 
20 10,6 

Non 37 19,6 

Non précisé 3 1,6 

Total 189 100 
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Figure 22. Représentation de l’observance du traitement de l’HTA 

 

 

  

65%4%

11%

20%

Correctement traité Arrêt du traitement
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Tableau 24. Nombre de classes et observance du traitement de l’HTA 

nombre de classe 

HTA 

Total 

Correctement 

traité 

Non 

correctement 

traité 

≤2 N 100 45 145 

%  69 31 100 

>2 N 21 1 22 

%  95,5 4,5 100 

Total N 121 46 167 

%  72,5 27,5 100 

 

 

 

 

- Répartition selon les chiffres tensionnels : 

La moyenne des chiffres tensionnels à l’admission était pour la systolique de 174,22 
±36,21mmhg et pour la diastolique de 93,67±20,33.  
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Figure 23. Représentation des chiffres tensionnels  

 

 

3.2. Antiagrégant plaquettaire : 

Les antiagrégants plaquettaires n’étaient utilisés que dans 10,9% des cas dont 62% pour la 
prévention secondaire. 

 

 

Tableau 25. Antécédents de prise d’antiagrégant plaquettaire 

Antiagrégant plaquettaire N % 

 Oui 29 10,9 

Non 238 89,1 

Total 267 100 
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Figure 24. Représentation des cas selon la prise d’antiagrégant plaquettaire 

 

Tableau 26. Motif de l’antiagrégant plaquettaire 

Antiagrégant plaquettaire N % 

Non 238 89,1 

Prévention 1 aire 11 4,1 

Prévention 2 aire 18 6,7 

Total 267 100 

 

 

Figure 25. Motif de l’antiagrégant plaquettaire 

11%

89% Oui

Non

4,1% 6,7%

89,1%

Prévention primaire

Prévention seconraire

Aucune
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3.3. Autres facteurs de risque : 

La sédentarité était rapportée dans 31,3% des cas. 

Les antécédents de tabagisme étaient notés dans 15% des cas. 

Les antécédents d’AVC ischémiques étaient observés dans 9% des cas. 

Les antécédents d’AVC hémorragiques et l’obésité n’étaient observés que dans 4,5%% des cas. 

L’hypercholestérolémie était notée dans 2,6% des cas.  

 

Tableau 27. Représentation des autres facteurs de risque 

Autres 
facteurs 
de risque 

Tabagisme AVCI AVCH Obésité Sédentarité 
Hyper-

cholestérolémie 

N 40 24 12 12 10 7 

% 15 9 4,5 4,5 31,3 20 

Total  267 267 267 267 32 165 

 

 

 

 
Figure 26. Représentation des autres facteurs de risque  

3.4. Diabète : 

Le diabète était présent chez 26,6% des cas dont 26,9% de type1et 67,2% de type2 avec une 
prédominance masculine. 

 

15%

4,5%
2,6% 3,7%

9%

4,5%

%
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Tableau 28. Antécédents diabétiques 

Diabète N % 

Oui 71 26,6 

Non 196 73,4 

Total 267 100 

 

 

Figure 27. Antécédents diabétiques 

Tableau 29. Antécédents diabétiques selon le sexe 

ATCD diabétique 

Sexe 

Total 

Homme Femme 

Non 

N 114 82 196 

% dans Sexe 76 69 73 

Oui 

N 35 36 71 

% dans Sexe 23 30 26 

Total 

N 149 118 267 

% dans Sexe 100 100 100 

27%

73%

Oui Non
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Tableau 30. Représentation selon le type de diabète 

Type de Diabète N % %valide 

Valide 

1 18 6.7 26.9 

2 45 16.9 67.2 

Non 

diabétique 

8 1.5 6 

Total 71 25.1 100 

Manquant Système 196 74.9  

Total 267 100  

 

Figure 28. Représentation selon le type de diabète 

Tableau 31. Représentation de tous les facteurs de risque 

Autres 
facteurs 
de 
risque 

 

HTA 

 

Diabéte 

 

Tabagisme 

 

AVCI 

 

AVCH 

 

Obésité 

 

Sédentarité 

 

Hyper-
cholestérolémie 

N 189 71 40 24 12 12 10 7 

% 70,80 26,60 15 9 4,50 4,50 31,30 4,5 

Total  267 267 267 267 267 267 32 165 

 

type 1 type 2 non
diabétique

18 45

204

taux
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Figure 29. Représentation de tous les facteurs de risque 

3.5. Antécédents neurologiques : 

L’épilepsie était de 1,89%, la maladie de Parkinson 1,5%, la maladie d’Alzheimer 1,12%.... 
(Tab 32) 

Tableau 32. Représentation des ATCD neurologiques 

ATCD 
NEUROLOGIQUE 

N % 

Epilepsie 5 1,89 

Maladie de 
Parkinson 

4 1,5 

Maladie 
d'Alzheimer 

3 1,12 

Anxiété  1 0,4 

HSD  1 0,4 

Migraine sans 
AURA  

1 0,4 

Tremblement du 
chef 

1 0,4 

Vertige 1 0,4 

Abcès cérébral 
pariétal droit 

1 0,4 

70,80%

26,60%
15,00%

9,00% 4,50% 4,50%

31,30%

4,50%

facteurs de risque
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Figure 30. Représentation des ATCD neurologiques 
 

3.6 Antécédents cardiaques : 

Les ATCD cardiaques étaient retrouvés dans 10% des cas, dominés par les cardiopathies 
ischémiques dans 3,7% suivies par les valvulopathies et la FA….(Tab 33) 

Tableau 33. Représentation des maladies cardiaques 

ATCD CARDIAQUE N % 

 

Sans  240 89.9 

FA 3 1,1 

Cardiopathie ischémique 10 3,7 

Cardiopathie non précisée 6 2,2 

Porteur de pace maker 2 0,7 

Palpitations paroxystique 1 0,4 

TV du membre inférieur 1 0,4 

Valvulopathie 4 1,5 

Total 267 100 

 

2,25
1,89

1,5
1,12

0,75
0,4 0,4 0,4 0,4 0,4 0,4

ATCD NEUROLOGIQUES
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Figure 31. Représentation des maladies cardiaques 

 

 

- ECG : 

L’ECG était normal dans 51% des cas, l’HVG électrique était notée dans 24% suivie des 
troubles de la repolarisation, les troubles du rythme, les troubles de la conduction et les 
séquelles d’IDM.  

Tableau 34. Représentation des anomalies à l’ECG 

Maladie 
cardiaque 

Trouble du 
rythme 

Trouble de la 
conduction 

Trouble de la 
repolarisation 

HVG Séquelles 
d’IDM 

ECG normal 

N 20 7 28 53 3 114 

% 9 3 12 24 1 51 

 

 

11%

37%

22%

7%

4%
4% 15%

FA Cardiopathie ischémique

Cardiopathie non précisée Porteur de pace maker

Palpitations paroxystique TVC du membre inférieur

Valvulopathie
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Figure 32. Représentation des anomalies à l’ECG 

 

3.7 Antécédents endocriniens : 

Les antécédents endocriniens étaient présents dans 2,2% des cas avec 2 goitres et 4 
hypothyroïdies. 

Tableau 35. Antécédents endocriniens 

ATCD ENDOCRINIENS N % 

 

Goitre 2 ,7 

Hypothyroidie 4 1,5 

Manquants 261 97,8 

Total 267 100 

 

 

Figure 33. Antécédents endocriniens 

9%
3%

12%

24%

1%

51%

ECG
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0,70%

1,50%
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3.8 Autres antécédents : 

Plusieurs comorbidités étaient associées aux HIS dont 35% uro-génitales, 18% digestives, 14% 
ostéo-articulaires, 14% respiratoires…(Tab36).    

Tableau 36. Autres antécédents 

Autre maladie  N % (n=57) %(N=267) 

Pathologie 
rénale 

11 19 4 

Pathologie 
digestive 

10 18 4 

HBP 9 16 3 

Pathologie 
ostéo-articulaire 

8 14 3 

Pathologie 
respiratoire 

8 14 3 

Pathologie 
ophtalmologique 

5 9 2 

Pathologie 
psychiatrique 

3 5 1 

Anémie 2 4 0,.07 

Lipome cervical 
opéré 

1 2 0,3 

 

Figure 34. Représentation des autres antécédents 

 

  

19%

18%

16%

14%
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4. Les manifestations cliniques : 

Les manifestations cliniques étaient dominées par le déficit moteur à type d’hémiplégie (50%), 
d’hémiparésie (40%) suivis des troubles du langage (43,4%), troubles de la sensibilité (42,3%), 
céphalée(25,1%), les crises d’épilepsie et signes cérébelleux(4,10%)...(Tab37) 

 

Tableau 37. Représentation des différents signes cliniques neurologiques 

 

 

  

Signes cliniques N % P 

Hémiplégie 133 50 0,000000 

Troubles du langage 116 43,40 0,000004 

Troubles de la 
sensibilité 

113 42,30 0,004 

Hémiparésie 107 40 0,000000 

Céphalée 67 25,10 0,006 

Confusion 28 10,50 NS 

Déviation de la tête 
et des yeux 

22 8,20 NS 

Atteinte des nerfs 
craniens  

16 6,00 NS 

Sd Cérébélleux 11 4,10 NS 

Crises d'épilepsie 11 4,10 NS 

HLH 8 3 NS 

Sd d'HIC 7 2,60 0,006 

Sd Extrapyramidal 5 1,90 NS 

troubles cognitivo-
comportementaux 

4 1,50 NS 

Sd méningé 4 1,50 NS 

Décérébration 2 0,70 NS 

AEC 1 0,40 NS 

héminégligence 
gauche 

1 0,40 NS 

Sd Frontal 1 0,40 NS 

tetra parésie 1 0,40 NS 

Tetra plegie 1 0,40 NS 
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Figure 35. Représentation des différents signes cliniques neurologiques 

Tableau 38. Représentation des différents signes cliniques en fonction du sexe 

Signes cliniques Sexe Total 

Homme Femme 

 

Confusion 18  10 28 

Céphalée 36  31 67 

Troubles de langage 63  53 116 

Troubles de la sensibilité 57  56 113 

SD Extrapyramidal 5  0 5 

SD Cérébélleux 8  3 11 

Déviation de la tête et des yeux 10  12 22 

HLH 5  3 8 

Hémiparésie 63  44 107 

Hémiplégie 69  64 133 

Autres 22  11 33 

 

50%
43,40%

42,30%
40%

25,10%

10,50%
8,20% 6,00%

4,10%
4,10% 3% 2,60% 1,90%

1,50%

1,50% 0,70%

0,40%

0,40% 0,40%
0,40%

0,40%
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5. Répartition selon la localisation : 

5.1. Imagerie cérébrale : 

La TDM cérébrale était réalisée dans 100% des cas à la différence de l’IRM (16,1%) dans un 
délai de moins de 24 heures dans 96,6%, permettant ainsi de focaliser l’atteinte supra-tentorielle 
dans 95,1% des cas. 

Tableau 39. Représentation de la réalisation de l’imagerie 

Imagerie 
cérébrale 

TDM IRM 

N 267 43 

% 100 16,1 

 

 

 

Figure 36. Représentation de la réalisation de l’imagerie 

5.2. Délai de réalisation de la TDM : 

La TDM cérébrale était effectuée le jour même dans 96,6% 

Tableau 40. Délai de réalisation de la TDM 

Délai  N % valide 

 

(-) 6 2.4 

0 257 96.6 

1 3 1.1 

Total 267 100.0 

100%

16,10
%

TDM IRM
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5.3. Topographie des HIS : 

La localisation sus tentorielle était de loin la plus fréquente, observée dans 95% des cas, les 
localisations profondes représentaient 44,9%, lobaires 43,4% suivies des atteintes multiples 
puis du cervelet et du tronc cérébral avec une prédominance masculine.  

 

 

Tableau 41. Représentation de la localisation des HIS 

Localisation N % 

Sus tentorielle 254 95,1 

Sous tentorielle 13 4,9 

Total 267 100 

 

 

 

Figure 37. Représentation de la localisation des HIS 
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Tableau 42. Répartition selon la topographie  

Localisation N % 

Lobaire 116 43,4 

Profond 120 44,9 

Tronc cérébral 2 ,7 

Cervelet 11 4,1 

Multiple 18 6,7 

Total 267 100 

 

 

 

Figure 38. Répartition selon la topographie 
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5.4. Répartition selon le nombre des HIS : 

L’HIS unique représentait 93,3%, multiple 6,7%. 

 

 

 

Tableau 43. Répartition selon le nombre des HIS 

Localisation N % 

 Unique 249 93,3 

Multiple 18 6,7 

Total 267 100 

 

 

Figure 39. Répartition selon le nombre des HIS 
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Tableau 44. Répartition selon le nombre des HIS et le sexe 

Localisation 

Sexe 

Total 

Homme Femme 

Lobaire 

N 63 52 115 

%  42.6 44.4 43.4 

Profond 

N 70 50 120 

%  47.3 42.7 45.3 

Tronc cérébral 

N 0 2 2 

%  0.0 1.7 0.8 

Cervelet 

N 7 3 10 

%  4.7 2.6 3.8 

Multiple 

N 8 10 18 

%  5.4 8.5 6.8 

Total 

N 148 117 265 

%  100 100 100 
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Tableau 45. Répartition selon la topographie et le sexe 

 

Topographie 
Sexe Total 

% 

d'observations 
Homme  Femme  N %/localisations 

Frontale 12 14 26 5,4 10 

Parietale 55 48 103 21,3 39,4 

Temporale 16 21 37 7,7 14,3 

Occipitale 14 5 19 4,0 7,3 

 noyau lenticulaire 35 32 67 14 25,9 

noyau caudé 4 5 9 1,9 3,5 

Thalamus 40 28 68 14,2 26,3 

noyaux gris 2 0 2 0,4 0,8 

capsule interne 51 34 85 17,7 32,8 

capsulo-lenticulaire 25 17 42 8,8 16,2 

Insula 3 0 3 0,6 1,2 

Pédoncules cérébraux  1 1 0,2 0,4 

Bulbe 0 1 1 0,2 0,4 

Protubérance 1 3 4 0,8 1,5 

Cervelet 9 5 14 2,7 5 

Total   479 100  
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Figure 40. Répartition selon la topographie et le sexe 

 

 

6. Scores d’évaluation : 

6.1. Score de Glasgow : 

Le score de Glasgow permet d’évaluer l’état de conscience, il était supérieur à 13 dans 90,9% 
des cas. 

Tableau 46. Représentation selon le score de Glasgow 

SCG N % 

3-4 1 0,4 

5-12 23 8,7 

Sup à 13 241 90,9 

Total 265 100 

 

0% 5% 10% 15% 20% 25%
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Figure 41. Représentation selon le score de Glasgow 

 

6.2. NIHSS : 
Le score de NIHSS a été utilisé pour évaluer les fonctions neurologiques et guider le 
traitement après la survenue d’un HIS et selon un intervalle bien défini. 

- NIHSS d’admission : 

L’intervalle de NIHSS le plus fréquent était de 8 et plus. 

 

Tableau 47. Représentation selon le score de NIHSS 

 NIHSS Fréquence N valide 

≤ 3 31 11,7 

4-7 65 24,4 

8-12 90 33,8 

>12 80 30,1 

Total 266 100 

 

 

0,40%

8,70%

90,90%

3-4 5-12 Sup à 13
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Figure 42. Représentation selon le score de NIHSS 

 

6.3. Score de Rankin modifié : 

- A l’admission: 

Le Rm était à 4 dans 58,1% des cas, à 3 dans 14,6% suivis des scores 2,1,5 et 0 (Tab 48).   

 

Tableau 48. Représentation du Rm à l’admission 

Rm Fréquence % 

 

0 11 4.1 

1 22 8.2 

2 23 8.6 

3 39 14.6 

4 155 58.1 

5 17 6.4 

Total 267 100 

 

≤ 3 >3≤7 >7≤12 >12

11,7%

24,4%

33,8%

30,1%
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Figure 43. Représentation du Rm à l’admission 

 

Tableau 49. Représentation du Rm à l’admission 

Rm N % 

0-2 56 21,0 

3-4 194 72,7 

5-6 17 6,4 

Total 267 100 

 

 

Figure 44. Représentation du Rm à l’admission 
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6.4. Le volume : 

Le volume de l’hématome va influencer l’importance des signes cliniques et conditionner le 
pronostic fonctionnel et vital.  

 

- Volume d’admission : 

Le volume de l’hématome était inférieur à 30 cm3 dans 81% des cas, entre 30-60 cm3 dans 
13,9% et supérieur à 60 cm3 dans seulement 5,2% des cas. 

 

Tableau 50. Représentation selon le volume de l’hématome 

 Volume en cm3 Fréquence % 

 Inf à 30 204 81 

30-60 35 13,9 

Sup à 60 13 5,2 

Total 252 100 

 

 

 

Figure 45. Représentation selon le volume de l’hématome 
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6.5. Le score ICH : 

Le score ICH était majoritaire entre 0 et 1. 

 

Tableau 51. Représentation des HIS selon le score ICH 

ICH N % 

0 94 37,3 

1 100 39,7 

2 41 16,3 

3 15 6 

4 1 ,4 

5 1 .4 

Total 252 100 

 

 

Figure 46. Représentation des HIS selon le score ICH 

 

37,30%

39,70%

16,30%

6%

0,40%

0,40%

0

1

2

3

4

5

ICH



 

   HEMATOMES INTRACEREBRAUX SPONTANES - Aspects clinique, étiologique et pronostic 

 90 

6.6. Le score FUNC :  

Ce score évaluant dès l’admission le pronostic fonctionnel à 3 mois avait estimé une 
récupération de 80% dans 72,6% des cas. 

 

 

Tableau 52. Répartition selon le FUNC 

 FUNC N % 

Pas de récupération 5 2,0 

22% Récupération 12 4,8 

47% Récupération 52 20,6 

80%Récupération 183 72,6 

Total 252 100 

 

 

Figure 47. Répartition selon le FUNC 

7. Mortalité : 

La mortalité a été estimée à 4,5% en 2013, alors qu’elle était de17,60% en 2014 et de 16,30% 
en 2015. 
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7.1 Mortalité selon l’année d’admission 

Tableau 53. Représentation de la mortalité en fonction de l’année 

d’admission(p<0,05) 

Année d'admission 
Décès 

Oui Non 

2013 N 3 64 

% dans Année d'admission 4,5 95,5 

2014 N 12 56 

% dans Année d'admission 17,6 82,4 

2015 N 15 77 

% dans Année d'admission 16,3 83,7 

Total N 30 197 

% dans Année d'admission 13,2 86,8 

 

 

 

Figure 48. Représentation de la mortalité en fonction de l’année d’admission 

4,50%
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7.2 Mortalité en fonction de l’âge et du sexe :  

Le nombre de décès des patients de sexe masculin était plus important (17 versus 13) et l’âge 

moyen était légèrement supérieur pour les femmes (68,77 versus 64,59) 

 

Tableau 53. Représentation de la mortalité en fonction de l’âge et du sexe 

 

7.3. Mortalité en fonction du score ICH 

Tableau 54. Représentation de la mortalité en fonction de l’ICH 

 

 

 

Décès 

Homme Femme Total %Homme %Femme %Total 
Age 

moyen 
H 

Age 
moyen 

F 

Age 
moyen 

P=0,8 

17 13 30 13,2 13,3 13 ,2 64,59 68 ,77 66,40 

Score ICH Total des 

cas  

Décès 

N % 

0 82 2 2,4 

1 89 11 12,4 

2 31 5 16,1 

3 12 6 50 

4 1 1 100 

5 1 1 100 
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Figure 48. Représentation de la mortalité en fonction de l’ICH 

8. Répartition selon l’étiologie : 

L’HTA prédominait dans 77,9%des cas suivie de l’AAC sporadique dans 16,1% puis les 
accidents aux AVK et aux antiagrégants plaquettaires et les causes toxiques (cannabis). 

Tableau 54. Répartition selon l’étiologie 

Diagnostic N % 

HTA 208 77,9 

AAC sporadique 43 16,1 

accident aux AVK 12 4,5 

Accident aux antiagrégants plaquettaires 3 1,1 

Cannabis 1 0,4 

Total 267 100 

 

 

Figure 48. Répartition selon l’étiologie 
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8.1 Répartition selon l’étiologie, l’âge et le sexe : 

La prédominance masculine était plus marquée dans l’HTA (77,9%). 

Tableau 55. Répartition selon l’étiologie 

ETIOLOGIE 

Sexe 

Total 

Homme Femme 

 

HTA 

N 116 92 208 

%  77.9 78 77 

AAC 
N 24 19 43 

%  16.1 16.1 16.1 

accident aux AVK 
N 6 6 12 

%  4.0 5.1 4.5 

Accident aux antiagrégants 

plaquettaires 

N 2 1 3 

%  1.3 0.8 1.1 

Cannabis 

N 1 0 1 

%  0.7 0 0.4 

Total 

N 149 118 267 

% 100 100 100 

 

 

9. Résultats du bilan biologique : 

9.1. La Glycémie : 

L’hyperglycémie était observée dans 25% des cas avec une prédominance masculine. 
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Tableau 56. Représentation de la glycémie  

Glycémie  Fréquence % 

Valide 

≥1,70 67 25,1 

<1,70 169 63,3 

Total 236 88,4 

Manquant Système 31 11,6 

Total 267 100 

 

 

Figure 49. Représentation de la glycémie 
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Tableau 57. Représentation de la glycémie selon le sexe 

Sexe 

Glycémie 

≥1,70 <1,70 

Homme 

N 38 93 

%  56,7 55 

Femme 

N 29 76 

%  43,3 45 

Total 

N 67 169 

%  100 100 

 

 

Figure 50.  Représentation de la glycémie selon le sexe 

 

9.2. L’inflammation : 

La VS était accélérée dans 27,3% des cas, la CRP était élevée dans 14,3% des cas. 

 

 

≥1,70 <1,70

56,70% 55%

43,30% 45%

Homme Femme



   HEMATOMES INTRACEREBRAUX SPONTANES - Aspects clinique, étiologique et pronostic 

 

 

97 97 

 

Tableau 58. Représentation du bilan inflammatoire 

ANOMALIES 

INFLAMMATOIRES 
Fréquence % % valide 

VS 

Normale 16 6,0 72,7 

Accélérée 6 2,2 27,3 

Total 22 8,2 100 

Manquant Système 245 91,8  

CRP 

Normale 12 4,5 85,7 

élevée 2 ,7 14,3 

Total 14 5,2 100 

Manquant Système 253 94,8  

Total   267 100  

 

 

 

Figure 51.  Représentation du bilan inflammatoire 
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9.3. Hémogramme : 

La FNS était normale dans 73% des cas avec une hyperleucocytose dans 48,6% des cas, une 
anémie de type carentiel dans 17,2% et une thrombopénie dans 7,3% des cas. 

 

Tableau 59. Représentation selon les anomalies de l’hémogramme 

Résultats 
Globules 

blancs 
Hémoglobine plaquettes 

 Normal 50,8% 73% 91% 

 Augmenté 48,6% 9,8% 1,7% 

 Bas 0,6% 17,2% 7,3% 

 Total 177 174 177 

 

 

 

 

Figure 52. Représentation selon les anomalies de l’hémogramme 

 

 

 

51%

73%

91%

49%

10%
2%1%

17%

7%

Globules blans Hémoglobine plaquettes

Normal

Augmenté

Bas



   HEMATOMES INTRACEREBRAUX SPONTANES - Aspects clinique, étiologique et pronostic 

 

 

99 99 

9.4. Bilan lipidique : 

Le taux de cholestérol était bas dans 41,8% des cas, normal dans 39,4% des cas, élevé dans 
18,8% des cas.  

Le taux des triglycérides était normal dans 81,8%. 

 

Tableau 60. Représentation selon les anomalies du cholestérol  

Classes  N %valide 

Cholestérol  

<1,6 69 41,8 

1,6-2,2 65 39,4 

> 2,2 31 18,8 

Total 165 100 

Manquant Système 102  

Total 267  

 

 

 

Figure 53. Représentation selon les anomalies du cholestérol 
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- Triglycérides : 

Tableau 61. Représentation selon les anomalies des triglycérides 

classes N % 

 Bas<0,6 3 1.9 

Normal<1,5 130 81.8 

Elevé≥1,5 26 16.4 

Manquant 108  

Total 267 100 

 

 

 

Figure 54. Représentation selon les anomalies des triglycérides 

 

9.5. La fonction rénale : 

La fonction rénale est altérée par une augmentation de l’urée dans 19,3% des cas et de la 
créatinine sanguine dans 11,7% des cas. 
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Tableau 62. Représentation de la fonction rénale *(P=0,009) 

Bilan rénal  Résultat  Homme  Femme  Total  

N                   (%) N                   (%) N                   (%) 

Urée* Normal 105              (86,8) 66                (72,5) 171              (80,7) 

Elevé 16               (13,2) 25                (27,5) 41                (19,3) 

Total  121             (100) 91                (100) 212              (100) 

Créatinine Normal 109             (90,1) 79                 (85,9) 188             (88,3) 

Elevé 12                 (9,9) 13                 (14,1) 25                (11,7) 

Total  121              (100) 92                  (100) 213              (100) 

 

 

 

 

Figure 55. Représentation de la fonction rénale 
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9.6.TP et INR : 

Le TP était diminué dans 14,5% des cas et l’INR élevé dans 15,3%. 

 

Tableau 63. Représentation selon le TP et l’INR 

 

INR TP 

N % N % 

Bas 4 4,1 16 14,2 

Normal 79 80,6 97 85,8 

Elevé 15 15,3 - - 

Total 98 100 113 100 

 

 

Figure 56. Représentation selon le TP et l’INR 
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9.7. Autres bilans : 

La kaliémie était basse dans 20,3% des cas (k+), la natrémie dans 16% des cas(Na+) par 
contre les LDH et CPK étaient élevées dans 16,7% et 14,3% des cas.  

 

Tableau 64. Représentation des bilans biologiques 

Résultat   Na+ K+ ASAT ALAT CPK LDH 

 Normal 82,8% 77,6% 96,7% 98,7% 85,7% 83,3% 

 Augmenté 1,3% 2,1% 3,3% 1,3% 14,3% 16,7% 

 Bas 16% 20,3% - - - - 

 Manquant 29 30 117 115 253 249 

 Total  238 237 150 152 14 18 

 

 

Figure 57. Représentation des bilans biologiques 
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10. Evolution : 

10.1. Clinique : 

Le profil clinique évolutif de la maladie a été établi et analysé sous la forme d’une série 
appariée entre l’admission et la sortie des deux scores (Rm et NIHSS). 

L’amélioration était observée dans 37,8% des cas, stationnaire dans 31,8% avec une 

aggravation dans 4,1% des cas (Tab 67).  

 
 

 

 

Tableau 65. Comparaison des scores Rm 

Rm sortie – Rm entrée N 

Rangs négatifs 54 

Rangs positifs 22 

Ex aequo 163 

Total 239 

 

Tableau 66. Comparaison des scores NIHSS 

NIHSS sortie – NIHSS entrée N 

 

Rangs négatifs 97 

Rangs positifs 13 

Ex aequo 109 

Total 219 
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Tableau 67. Représentation de l’évolution 

Evolution N % 

Amélioration 101 37,8 

Etat stationnaire 85 31,8 

Complication 11 4,1 

Décès 30 11,2 

Inconnue 40 15 

Total 267 100 

 

 

 

Figure 56. Représentation de l’évolution 

10.2. Complications et anomalies observées à l’imagerie :  

L’inondation ventriculaire était la complication la plus fréquente (34%) suivie de l’œdème 
cérébral (14%), l’engagement sous falcique (8%), HSA (6%) et HSD (0,7%). 

Les anomalies associées étaient des lacunes dans 4% des cas, la leucoaraiose dans 3% des cas, 
l’atrophie CSC avec des cavités porencéphaliques dans 2,6% des cas et les AIC dans 0,7% des 
cas.  
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Tableau 68. Représentation des complications à l’imagerie 

Complication 
Inondation 

ventriculaire 
Œdème 
cérébral 

Engagement HSA HSD 

N 91 37 21 16 2 

% 34 14 8 6 ,7 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 57. Représentation des complications à l’imagerie 

 

 

Tableau 69. Représentation des anomalies associées à l’imagerie 

Signe associé lacune Leuco-araiose 
Cavité 

porencéphalique 
Atrophie 

CSC 
AIC 

N 11 8 7 10 2 

% 4 3 2,6 2,6 ,7 
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Figure 58. Représentation des anomalies associées à l’imagerie 

 

B. ETUDE ANALYTIQUE : 

1. Circonstances de survenue : 

L’âge selon les circonstances de survenue était nettement plus important au réveil et chez les 
patients âgés de plus de70 ans. 

Tableau 70. Représentation des circonstances de survenue 

 REPOS 
EFFORT 

PHYSIQUE 
AU REVEIL Total 

HOMMES 103 32 2 137 

FEMMES 80 25 2 105 

TOTAL 183 57 4 267 

% HOMMES 75,2 23,4 1,5 100 

% FEMMES 74,8 23,4 1,9 100 

% TOTAL 75 23,4 1,6 100 

AGE MOYEN HOMME 67,5 62,5 71,5  

AGE MOYEN FEMME 65,45 65,04 73,5  

AGE MOYEN 66,61 63,61 72,5  
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Figure 59. Représentation des circonstances de survenue 

2. Les signes cliniques : 

Le déficit moteur a été le signe clinique le plus observé avec une légère prédominance droite 
associé aux troubles du langage suivi du syndrome d’HIC dont le maitre symptôme était la 
céphalée, de l’altération de l’état de conscience et des crises d’épilepsie.  

Tableau 71. Représentation de l’âge et du sexe en fonction des principaux signes 

cliniques 

 
Trouble du 

langage 
HCD HCG Céphalée AEC 

Crise 

d’épilepsie 

Hommes 63 56 53 36 13 2 

Femmes 53 44 45 31 11 2 

Total 116 100 98 67 24 4 

Age moyen  homme 64,83 67,75 64,58 64,03 64,38 66,5 

Age moyen  femme 65,98 66,75 64,42 65,1 62,73 68 

Age moyen 66,98 67,31 64,51 64,52 63,63 67,25 

 

Hommes Femmes Total

75,20% 74,80% 75%

23,40% 23,40% 23,40%

1,50% 1,90% 1,60%

AU REVEIL

EFFORT PHYSIQUE

REPOS
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Figure 60. Représentation de l’âge et du sexe en fonction des principaux signes 
cliniques 

 

3. La Topographie : 

La localisation sus tentorielle était la plus fréquente avec une moyenne d’âge de plus de70 ans 
dans la localisation cérébelleuse.   

Tableau 72. Représentation des topographies des HIS 

 
Sus 

tentorielles 
Sous 

tentorielles 
Total  

HOMMES 141 8 149 

FEMMES 113 5 118 

TOTAL 254 13 267 

% HOMMES 94,6 5,4 100 

% FEMMES 95,8 4,2 100 

% TOTAL 95,1 4,9 100 

AGE MOYEN HOMME 65,62 74,63  

AGE MOYEN FEMME 65,89 61  

AGE MOYEN 65,74 69,38  
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Figure 61. Représentation des topographies des HIS 

 

 

Tableau 73. Représentation des topographies des HIS 

 Lobaire  Profond  
Tronc 

cérébral 
Cervelet  Multiples  total 

Hommes 63 70 0 8 8 149 

Femmes 53 50 2 3 10 118 

Total 116 120 2 11 18 267 

% Hommes 42,3 47 0 5,4 5,4 100 

% Femmes 44,9 42,4 1,7 2,5 8,5 100 

% Total 43,4 44,9 ,7 4,1 6,7 100 

Age moyen homme 65,62 65,8 - 74,3 64,13  

Age moyen femme 66,42 65,6 52,5 66,67 64,6  

Age moyen 65,98 65,72 52,5 72,45 64,39  

 

 Hommes  Femmes  Total

94,60% 95,80% 95,10%

5,40%
4,20% 4,90%

Sous tentorielle

Sus tentorielle
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Figure 62. Représentation des topographies des HIS 

 

4. Facteurs de risque : 

4.1. HTA : 

4.1.1. Age : 

Dans l’HTA, la moyenne d’âge des patients était significativement plus élevée par rapport aux 
autres étiologies (67,2±12,4 versus 62,68±14,7). 

Tableau 74. Comparaison des moyennes d’âge selon l’HTA (p=0,01) 

HTA Moyenne N Ecart type 

Oui 67,26 189 12,419 

Non 62,68 78 14,700 

Total 65,92 267 13,263 

 

 

 Hommes  Femmes  Total

42,30% 44,90% 43,40%

47% 42,40% 44,90%
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Figure 63. Comparaison des moyennes d’âge selon l’HTA 

 

4.1.2. Sexe : 

La prédominance masculine était significative, observée dans 55,8% des cas(Tab75). 

Les femmes avaient une meilleure observance du traitement(Tab76). 

 

Tableau 75. Comparaison du sexe selon l’HTA (p<0,03) 

Sexe 

HTA 

Total Oui Non 

Homme 

N 97 52 149 

% dans HTA 51,3 66,7 55,8 

Femme 

N 92 26 118 

% dans HTA 48,7 33,3 44,2 

Total 

N 189 78 267 

% dans HTA 100 100 100 
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Figure 64. Comparaison du sexe selon l’HTA 

 

Tableau 76. Comparaison du Sexe selon l’observance du traitement (p<0,03) 

Sexe 
Correctemen

t traité 

Non 

correctement 

traité 

Total 

Homme 

N 58 88 146 

% Sexe 39,7 60,3 100 

% traitement 47,9 61,5 55,3 

Femme 

N 63 55 118 

% Sexe 53,4 46,6 100 

% traitement 52,1 38,5 44,7 

Total 

N 121 143 264 

% Sexe 45,8 54,2 100 

% traitement 100 100 100 

Oui Non

97
52

92

26

HTA

Homme Femme
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Figure 65. Comparaison du Sexe selon l’observance du traitement 

 

 

4.1.3. HTA et déficit moteur : 

Le déficit était massif dans 65% des cas. 

Tableau 77. HTA et déficit moteur (p=0,007) 

HTA 
Hémiparésie  

Total 

Oui Non 

Oui 

N 66 123 189 

%  34,9 65,1 100 

Non 

N 41 37 78 

%  52,6 47,4 100 

 

  

Hommes Femmes Total

39,70%
53,40% 45,80%

60,30%
46,60% 54,20%

Non correctement traité

Correctement traité
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Figure 66. HTA et déficit moteur 

 

 

4.1.4. Nombre de classes thérapeutiques dans le traitement de l’HTA : 

 Dans les 2 groupes de classes thérapeutiques (≤2 et>2) ; une bonne observance du traitement a 
été significative.  

Tableau 78. Représentation du nombre de classes thérapeutiques dans le 

traitement de l’HTA(P=0,01) 

Nombre de classes thérapeutiques Correctement 

traité 

Non 

correctement 

traité 

≤2 

N 100 45 

% 69 31 

>2 

N 21 1 

% 95 ,5 4,5 

Total 

N 121 46 

% 72,5 27,5 

HTA Sans HTA

34,90%
52,60%

65,10%
47,40%

Hémiparésie
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4.1.5. Nombre de classes thérapeutiques associé au bilan rénal : 

Une bonne fonction rénale est significativement corrélée au nombre de classes thérapeutiques 
d’antihypertenseur lorsqu’il est ≤ 2.  

Tableau 79. Représentation du nombre de classes thérapeutiques associé à l’urée 

(p<0,02) 

nombre de classe 

UREE 

Normal Elevé 

≤2 
N 92 21 

% UREE 89,3 70 

>2 
N 11 9 

% UREE 10,7 30 

Total 
N 103 30 

% UREE 100 100 

 

 

Figure 67. Représentation du nombre de classes thérapeutiques associé à l’urée 
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 Nombre de classes thérapeutiques associé aux taux de créatinine : 

 

Tableau 80. Représentation du nombre de classes thérapeutiques associé à la 

créatinine (p=0,01) 

nombre de classe 

CREATININE 

Normal Elevé 

≤2 

N 105 15 

% CREATININE 90,5 68,2 

>2 

N 11 7 

% CREATININE 9,5 31,8 

Total 

N 116 22 

% CREATININE 100 100 

 

 

Figure 68. Représentation du nombre de classes thérapeutiques associé à la 
créatinine 
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4.1.6. Localisation unique ou multiple selon l’observance du traitement : 

La localisation unique de l’hématome a été majoritaire (95,9%) obtenue avec une bonne 
observance du traitement de l’HTA. 

 

Tableau 81. Comparaison des localisations uniques ou multiples selon le 

traitement de l’HTA (p<0,04) 

Localisation 

Correctement 

traité 

Non correctement 

traité 

 Unique    N 

               %  

116 

95,9 

56 

86,2 

Multiple   N 

               %  

5 

4,1 

9 

13,8 

Total        N 

                %  

121 

100 

65 

100 

 

Figure 69. Comparaison des localisations uniques ou multiples selon le 
traitement de l’HTA  

 

4.2. Glycémie : 

4.2.1. Glycémie et TA : 

La relation était significative entre l’hyperglycémie et l’HTA avec une systolique>160 mmhg. 

Correctement traité Non correctement traite

4,10%

13,80%

95,90% 86,20%

Localisation multiple Localisation unique
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- Comparaison des moyennes de la systolique et de la glycémie (p<0,04) 

 

Figure 70. Comparaison des moyennes de la systolique et de la glycémie 

4.2.2. Hyperglycémie et hyperthermie : 

L’hyperthermie avait majoré l’effet délétère de l’hyperglycémie avec un taux de mortalité 
élevé à 22,8% (Tab84). 

Tableau 82. Comparaison de l’hyperglycémie et la fièvre (p=0,03) 

GLYCEMIE 

Fièvre 

Oui Non 

≥1,70 

N 4 63 

%  80 27,3 

<1,70 

N 1 168 

%  20 72,7 

Total 

N 5 231 

%  100 100 
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Figure 71. Comparaison de l’hyperglycémie et hyperthermie  

 

4.2.3. Glycémie et volume de l’hématome : 

La glycémie ≥1,7g/l seule n’a pas de retentissement sur le volume de l’hématome. 

Tableau 83. Représentation du volume des HIS en fonction de la glycémie 

Volume HIS GLYCEMIE 

≥1,70 <1,70 

 

Inf à 30 

N 54 130 

% 84.4 79.8 

30-60 

N 7 24 

% 10.9 14.7 

Sup à 60 

N 3 9 

%  4.7 5.5 

Total 

N 64 163 

%  100 100 

 

≥1,70 <1,70

6,00% 0,60%

94,00% 99,40% Fièvre
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Figure 72. Représentation de la glycémie en fonction du volume 

 

 

4.2.4. Evolution et hyperglycémie : 

L’hyperglycémie ≥1,70g/l a été un facteur de mauvais pronostic dans l’évolution des HIS 
avec une mortalité de 22,8%. 

 

Tableau 84. Comparaison de l’évolution au cours de l’hyperglycémie (p<0,002) 

EVOLUTION Amélioration 
Etat 

stationnaire 
Complication Décès 

≥1,70 

                    %  

 (N)   

                  36,8 

(21) 

                 33,3 

(19) 

                      7 

(4) 

                22,8 

(13) 

<1,70 

                    %  

 (N)   

                  48,6 

(71) 

                 39,7 

(58) 

                      7 

(6) 

                  7,5 

(11) 

 

 

≥1,70 <1,70

84,40% 79,80%

10,90% 14,70%
4,70% 5,50%

Sup à 60mm

30-60mm

Inf à 30mm
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Figure 73.  Comparaison de l’évolution au cours de l’hyperglycémie 

 

4.2.5. Inondation ventriculaire et hyperglycémie : 

L’inondation ventriculaire complication grave de l’HIS a été majorée par l’hyperglycémie. 

 

Tableau 85.  Inondation ventriculaire et hyperglycémie (p<0,02) 

GLYCEMIE 

Inondation Ventriculaire 

Oui Non 

≥1,70 

N 32 35 

%  47,8 52,2 

<1,70 

N 53 116 

%  31,4 68,6 

Total 

N 85 151 

%  36 64 

 

 

36,80%

33,30%

7%

22,80%

48,60%

39,70%

7%

7,50%

Amélioration

Etat stationnaire

Complication

Décès

EVOLUTION

<1,70             % ≥1,70             %
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Figure 74. Inondation ventriculaire et hyperglycémie 
 

Tableau 86. Comparaison des moyennes 

 Glycémie  N Moyenne Ecart type P 

Age 
≥1,70 67 63.81 10.372 NS 

<1,70 169 66.43 13.922 

Systolique 
≥1,70 63 181.59 31.582 <0,04 

<1,70 166 170.90 35.740 

Diastolique 
≥1,70 63 93.81 20.669 NS 

<1,70 166 93.58 19.609 

Volume de 

l’hématome 

≥1,70 64 18.6967 20.67250 NS 

<1,70 163 19.3955 18.68349 

Valeur du 

cholestérol 

≥1,70 41 1.8444 .57087 NS 

<1,70 113 1.7912 .95262 

SORTIE 
≥1,70 63 10.95 7.426 NS 

<1,70 166 9.67 5.937 

 

≥1,70 <1,70

47,80%
31,40%

52,20%
68,60%

Innondation ventriculaire



 

   HEMATOMES INTRACEREBRAUX SPONTANES - Aspects clinique, étiologique et pronostic 

 124 

4.3. Le cholestérol : 

4.3.1. Cholestérol et âge : 

Le bas cholestérol inférieur à 1,6g/dl était plus un facteur de risque chez le sujet âgé avec une 
prédominance masculine.  

Tableau 87. Représentation du cholestérol et l’âge(p=0,039) 

cholestérol  Moyenne Ecart type 

Inf à 1,6 69.20 14.632 

1,6-2,2 63.26 11.634 

Sup à 2,2 65.00 14.915 

Total 66.07 13.775 

 

Figure 75. Représentation du cholestérol et l’âge 

 

4.3.2. Cholestérol et sexe : 

La prédominance masculine était significative pour le bas cholestérol.  
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Tableau 88. Représentation du cholestérol et du sexe (p=0,021) 

SEXE 

CHOLESTEROL  

Inf à 1,6 1,6-2,2 Sup à 2,2 

Homme 

N 47 29 16 

%  68.1 44.6 51.6 

Femme 

N 22 36 15 

%  31.9 55.4 48.4 

Total 

N 69 65 31 

%  100 100 100 

 

 

Figure 76.  Représentation du cholestérol et du sexe 
 

5. Etiologies  

5.1. HTA : 

L’HTA a été l’étiologie la plus fréquente (77,9%) avec une prédominance masculine sans 

valeur significative dans la catégorie d’âge. Cependant on note une différence significative 

dans la moyenne d’âge dans l’AAC dans les deux sexes avec un âge supérieur à 70 ans par 

contre les antiagrégants plaquettaires ont été plus retrouvés chez les hommes de plus de 80 

ans. 
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44,60% 51,60%

31,90%
55,40% 48,40%

Homme Femme



 

   HEMATOMES INTRACEREBRAUX SPONTANES - Aspects clinique, étiologique et pronostic 

 126 

Tableau 88. Représentation des étiologies des HIS 

 

Etiologie 

 

HTA AAC AVK ANTIAGR Cannabis Total 

Hommes 116 24 6 2 1 149 

%Hommes 77,9 16,1 4 1,3 0,7 100 

Femmes 92 19 6 1 0 118 

%Femmes 78 16,1 5,1 0,8 0 100 

Total 208 43 12 3 1 267 

%Total 77,9 16,1 4,5 1,1 0,4 100 

Age moyen H 65,21 72,71 57,17 83,50 31 *** 

Age moyen F 64,85 71,63 65,83 29 - ** 

Age moyen 65,05 72,23 61,50 65,33 31 * 

* : Différence des âges moyens selon l’étiologie p = 0,001 

** : Différence des âges moyens des femmes selon l’étiologie p = 0,006 

*** : Différence des âges moyens des hommes selon l’étiologie p< 0,0005 

 

Figure 76. Représentation des étiologies des HIS 

5.2. ANGIOPATHIE AMYLOÏDE SPORADIQUE : 

L’AAC a été diagnostiquée en se référant aux critères de Boston modifiés de 2010 (23)     
(Tab V) : 

 

Hommes Femmes Total

77,90% 78% 77,90%

16,10% 16,10% 16,10%

4% 5,10% 4,50%1,30% 0,80% 1,10%

0,70% 0% 0,40%

Cannabis

ANTIAG

AVK

AAC

HTA
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5.2.1. AAC et âge : 

La moyenne d’âge de l’AAC (72,95±9) était significativement plus élevée par rapport aux 
autres étiologies (68,2±10) (p=0,008) 

 

Figure 77. Représentation de l’AAC en fonction de l’âge 

5.2.3. AAC et HTA : 

L’AAC n’était associée à l’HTA que dans 46,5% des cas avec un équilibre tensionnel 
meilleur et les moyennes de la PA systolique et de la PA diastoliques étaient nettement 
inférieures à celles de l’HTA causale.  

Tableau 89.  Représentation de l’association AAC et HTA (p=0,0001) 

HTA 
AAC 

AAC NON 

Oui N 20 169 

% dans AAC 46,5 75,4 

Non N 23 55 

% dans AAC 53,5 24,6 

total 

N 43 224 

% dans HTA 16,1 83,9 

% dans AAC 100 100 
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Figure 78. Représentation de l’association AAC et HTA 

 

 

Tableau 90. Comparaison des moyennes des systoliques et diastoliques 

 AAC Moyenne Ecart type P 

SYS AAC 152,11 32 

0,00002 

AUTRES 177,39 33,5 

Diastolique AAC 83,42 17 

0,0002 

AUTRES  94,63 18,7 

NIHSS AAC 7,98 4,8 

0,007 

AUTRES 10,47 5,4 

 

5.2.3. AAC et céphalée :  

Les céphalées étaient plus fréquentes dans l’AAC (39,5%) par rapport aux autres étiologies 

 (22,3%).  
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Tableau 91. Représentation des céphalées au cours de l’AAC (P =0,017) 

AAC 
Céphalée 

OUI NON 

Oui N 17 26 

% dans AAC 39,5 60,5 

Non N 50 174 

% dans AAC 22,3 77,7 

Total N 67 200 

% dans AAC 25,1 74,9 

 

 

Figure 79. Représentation des céphalées au cours de l’AAC 

 

 

5.2.4. AAC et troubles moteurs :  

L’hémiplégie était significativement présente dans les autres étiologies notamment dans 
l’HTA (91,1%) versus AAC (79,1%). 
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Tableau 92. Représentation des troubles moteurs au cours de l’AAC (p=0,04) 

 

 

 

 

Figure 80. Représentation des troubles moteurs au cours de l’AAC 

 

  

0%

20%

40%

60%

80%

100%

AAC NON

79,10% 91,10%

20,90% 8,90%

troubles moteurs

AAC 
Troubles moteurs 

OUI NON 

Oui 

N 34 9 

%  79,1 20,9 

Non 

N 204 20 

%  91,1 8,9 

Total 

N 238 29 

%  89,1 10,9 
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5.2.5. AAC et localisations topographiques : 

Les localisations lobaires dans l’AAC étaient les plus fréquentes 81,4%. 

 

Tableau 93.  Représentation des localisations topographiques au cours de 

l’AAC(p=0,0001) 

AAC 

localisation 

Lobaire Non lobaire 

OUI 

N 35 8 

% 81,4 18,6 

NON 

N 81 143 

% 36,2 63,8 

Total 

N 116 151 

% 43,4 56,6 

 

 

Figure 81.  Représentation des localisations topographiques au cours de l’AAC 
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5.2.6. AAC et inondation ventriculaire : 

L’inondation ventriculaire était observée dans environ 21% des cas. 

Tableau 94. Représentation de l’inondation ventriculaire au cours de l’AAC 

(p=0,04) 

AAC 
Inondation ventriculaire 

OUI NON 

OUI 

N 9 34 

%  20,9 79,1 

Non 

N 82 142 

%  36,6 63,4 

Total 

N 91 176 

%  34,1 65,9 

 

 

Figure 82. Représentation de l’inondation ventriculaire au cours de l’AAC 
  

AAC NON AAC

20,90%
36,60%

79,10%
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5.2.7. AAC et HSA :  
L’association AAC et HSA a été notée dans 6% des cas avec une différence significative 
selon le sexe : femmes 9,3% vs hommes 3,4%. 

 

Tableau 95.  Représentation de l’HSA dans l’AAC (p=0,04) 

SEXE 
HSA 

OUI NON 

 

Homme 

N 5 144 

%  3,4 96,6 

Femme 

N 11 107 

%  9,3 90,7 

Total 

N 16 251 

%  6 94 

 

 

Figure 83.  Représentation de l’HSA dans l’AAC 

 

 
  

Hommes Femmes

3,40% 9,30%

96,60% 90,70% HSA
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5.2.8. AAC et FUNC : 

La récupération fonctionnelle était légèrement meilleure dans le groupe AAC dans 58,5% des 
cas.   

 

Tableau 96.  Représentation du FUNC au cours de l’AAC (p=0,02) 

AAC 

FUNC 

Moins de 80% de 
récupération 

80% Récupération 

AAC 

N 17 24 

%  41,5 58,5 

NON 

N 52 159 

%  24,6 75,4 

Total 

N 69 183 

%  27,4 72,6 

 

 

Figure 84.  Représentation du FUNC au cours de l’AAC 
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5.3. HIS IATROGENE : Anticoagulants et Antiagrégants plaquettaires : 

Les causes iatrogènes ont été regroupées pour des raisons méthodologiques, statistiques pour 
évaluer le risque hémorragique chez les patients présentant une FA sans maladie valvulaire 
mitrale par le score HAS-BLED. 

5.3.1. HAS-BLED : 

Le HAS-BLED ≥ 3 exposait à un risque hémorragique les femmes âgées de plus 70 ans et les 
hommes supérieurs à 80 ans. 

Tableau 97. Représentation du HAS-BLED au cours des HIS iatrogènes 

HASBLED <3 ≥3 total p 

HOMMES 7 1 8 

0,1 

FEMMES 3 4 7 

TOTAL 10 5 15 

% HOMMES 87,5 12,5 100 

% FEMMES 42,9 57,1 100 

% TOTAL 66,7 33,3 100 

AGE MOYEN HOMME 60,86 84  

0,1 AGE MOYEN FEMME 47,67 70,25  

AGE MOYEN 56,9 73  

 

Figure 85.  Représentation du HAS-BLED au cours des HIS iatrogènes 
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5.3.2. Localisation : 

La localisation lobaire était fréquente quel que soit la valeur du score HAS-BLED.  

Tableau 98. Représentation de la topographie des HIS d’origine iatrogène p=0,4 

Localisation 
HAS-BLED 

< 3 ≥ 3 

Lobaire N 7 3 

% dans HAS-BLED 70 60 

Profond N 2 1 

% dans HAS-BLED 20 20 

Cervelet N 0 1 

% dans HAS-BLED 0 20 

Multiple N 1 0 

% dans HAS-BLED 10 0 

Total N 10 5 

% dans HAS-BLED 100 100 

 

Figure 86.  Représentation de la topographie des HIS d’origine iatrogène 
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- Comparaison des moyennes des paramètres cliniques et radiologiques 
dans l’HIS iatrogène : 

Le tableau clinique était plus sévère avec un volume plus important et un délai 
d’hospitalisation significativement plus long. 

Tableau 99. Comparaison des moyennes des paramètres pronostiques dans 

L’HIS iatrogène 

HIS Iatrogène N Moyenne Ecart type p 

Age 
Oui 15 62,27 18,168 

NS 

Non 252 66,14 12,929 

NIHSS 
Oui 15 10,47 5,963 

NS 

Non 251 9,94 5,384 

Volume HIS 
Oui 15 24,3407 27,07288 

NS 

Non 237 18,8604 18,79965 

SORTIE 

 

Oui 15 14,47 13,038 0 ,002 

 Non 245 9,32 5,688 

 

6. Evolution et pronostic : 

L’évaluation de l’évolution de l’hémorragie cérébrale a été réalisée par les scores de Glasgow, 
de NIHSS, Rm et le volume de l’hématome.  

Le pronostic vital a été évalué par le score ICH, le fonctionnel par le score FUNC. 

 

A. Evolution 

1. Scores d’évaluation : 

1.1. Score de Glasgow : 

La prédominance masculine a été observée pour le score de Glasgow>12 mais sans valeur 
significative pour l’âge.  
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Tableau 100. Représentation du score de Glasgow selon l’âge et le sexe 

 3-4 5-12 >=13 total 

HOMMES 1 10 137 148 

FEMMES 0 13 104 117 

TOTAL 1 23 241 265 

% HOMMES 0,7 6,8 92,6 100 

% FEMMES 0 11,1 88,9 100 

% TOTAL 0,4 8,7 90,9 100 

AGE MOYEN HOMME 74 62,5 66,17  

AGE MOYEN FEMME - 66,23 65,7  

AGE MOYEN 74 64,61 65,97  

 

 

Figure 87. Représentation du score de Glasgow selon l’âge et le sexe 
 

 
  

 HOMMES  FEMMES  TOTAL
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1.2. NIHSS : 

1.2.1. NIHSS en fonction de l’âge : 

Le NIHSS d’intervalle 8 et 12 de patients a été le plus important. Un NIHSS>12 a été observé 
à un âge plus avancé supérieur à 67 ans. 

1.2.2. NIHSS en fonction du sexe : 

Il n’y a pas de différence significative dans les intervalles de NIHSS selon le sexe. 

Tableau 101. Représentation du NIHSS selon l’âge et le sexe 

 <3 >3ET≤ 7 >7  ET ≤12 >12  TOTAL 

HOMMES 18 38 49 43 148 

FEMMES 13 27 41 37 118 

TOTAL 31 65 90 80 266 

% HOMMES 12,2 25,7 33,1 29,1 100 

% FEMMES 11 22,9 34,7 31,4 100 

% TOTAL 11,7 24,4 33,8 30,1 100 

AGE MOYEN HOMME 65 64,37 65,73 68,08  

AGE MOYEN FEMME 67 63,33 64,88 67,84  

AGE MOYEN 65,84 63,94 65,34 67,96  

 

 

Figure 88.  Représentation du NIHSS selon l’âge et le sexe 

Hommes Femmes Total

12,20% 11% 11,70%

25,70% 22,90% 24,40%

33,10% 34,70% 33,80%

29,10% 31,40% 30,10% >12

>7  et  ≤12

>3 et ≤ 7

<3



 

   HEMATOMES INTRACEREBRAUX SPONTANES - Aspects clinique, étiologique et pronostic 

 140 

1.2.3. NIHSS en fonction des signes cliniques : 

1.2.3.1. NIHSS et céphalée : 

Les céphalées étaient significativement associées à un tableau clinique modéré à sévère pour 
les NIHSS≥8. 

Tableau 102.  Représentation de la céphalée selon le NIHSS (p=0,006) 

Céphalée NIHSS 

≤ 3 4-7 8-12 >12 

 Oui N 15 12 25 15 

% dans Céphalée 22,4 17,9 37,3 22,4 

% dans NIHSS 48,4 18,5 27,8 18,8 

Non N 16 53 65 65 

% dans Céphalée 8,0 26,6 32,7 32,7 

% dans NIHSS 51,6 81,5 72,2 81,3 

Total N 31 65 90 80 

% dans Céphalée 11,7 24,4 33,8 30,1 

% dans NIHSS 100 100 100 100 

 

 

Figure 89.  Représentation de la céphalée selon le NIHSS 
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1.2.4. NIHSS en fonction du diagnostic topographique : 

Les localisations sus tentorielles étaient significativement plus fréquentes dans tous les 
intervalles de NIHSS.    

Tableau 103.  Représentation des localisations topographiques selon le NIHSS 

(P=0,01) 

Topographie NIHSS 

≤ 3 4-7 8-12 >12 

Sous tentoriel 

 

N 5 3 4 1 

%  16.1 4.6 4.4 1.2 

Sus tentoriel 
N 26 62 86 79 

%  83.9 95.4 95.6 98.8 

Total 
N 31 65 90 80 

%  100 100 100 100 

 

 

Figure 90.  Représentation des localisations topographiques selon le NIHSS 

 

1.2.5. NIHSS et volume de l’HIS : 

La plupart des patients avait un hématome dont le volume était <30 cm3 soit 76,4% ;17,6% 
avaient un volume >30 cm3 dont le plus grand nombre avait un NIHSS>12. 

Une corrélation a été significative entre la valeur de NIHSS et le volume de l’hématome. 
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Tableau 104.  Représentation des volumes de l’HIS selon le NIHSS (P=0,03) 

NIHSS VOLUME 
Total 

Inf à 30 30 et plus 

≤ 3 N 25 4 29 

%  12,3 8,5 11,6 

4-7 N 54 7 61 

%  26,5 14,9 24,3 

8-12 N 73 14 87 

%  35,8 29,8 34,7 

>12 N 52 22 74 

%  25,5 46,8 29,5 

Total N 204 47 251 

%  100 100 100 

 

 

Figure 91.  Représentation des volumes de l’HIS selon le NIHSS 

 

 

1.2.6. NIHSS et Inondation ventriculaire :  

L’inondation ventriculaire a été une complication des hématomes scorés à plus 12 et dans plus 
de la moitié des cas. 
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Tableau 105. Représentation de l’inondation ventriculaire et du NIHSS 

(P=0,000014) 

 

Inondation ventriculaire 

NIHSS 

≤ 3 4-7 8-12 >12 

Oui 

N 12 10 26 43 

%  38,7 15,4 28,9 53,8 

Non 

N 19 55 64 37 

%  61,3 84,6 71,1 46,3 

Total 

N 31 65 90 80 

%  100 100 100 100 

 

 

 

Figure 92. Représentation de l’inondation ventriculaire et du NIHSS 

 

1.3. Rankin modifié : 

Le sexe masculin et l’âge >73 ans étaient significativement associés à un tableau clinique 
sévère avec Rm à 5.   
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Tableau 106.  Représentation du Rm à l’admission 

(* P<0,03) 

 0 1 2 3 4 5 total 

HOMMES 7 12 13 26 79 12 149 

FEMMES 4 10 10 13 76 5 118 

TOTAL 11 22 23 39 155 17 267 

% HOMMES 4,7 8,1 8,7 17,4 53 8,1 100 

% FEMMES 3,4 8,5 8,5 11 64,4 4,2 100 

% TOTAL  4,1 8,2 8,6 14,6 58,1 6,4 100 

AGE MOYEN HOMME 68,57 59,67 58,15 68,19 66,32 73,83 * 

AGE MOYEN FEMME 67,25 64 ,9 67,2 62,08 65,82 70,4  

AGE MOYEN 68,09 62,05 62,09 66,15 66,07 72,82  

 

Figure 93.  Représentation du Rm à l’admission 

 

1.4. Le volume de l’hématome : 

La prédominance masculine était présente dans les différents intervalles du volume sans 
différence d’âge significative.  
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Tableau 107. Représentation du volume des HIS selon l’âge et le sexe 

 <30 cm3 ≥30 cm3 total 

HOMMES 115 27 142 

FEMMES 89 21 110 

TOTAL 204 48 252 

% HOMMES 81 19 100 

% FEMMES 80,9 19,1 100 

% TOTAL 81 19 100 

AGE MOYEN HOMME 66,53 63,52  

AGE MOYEN FEMME 66,36 63,29  

AGE MOYEN 66,46 63,42  

 

 

Figure 93.  Représentation du volume des HIS selon l’âge et le sexe 
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1.4.1. Le volume de l’hématome et l’hémiplégie : 

Le déficit massif est significativement corrélé à l’importance du volume≥30 cm3. 

Tableau 108. Représentation du déficit en fonction du volume(p=0,0001) 

Hémiplégie 
VOLUME 

<30 ≥30 

Oui N 92 35 

%  45,1 72,9 

Non N 112 13 

%  54,9 27,1 

Total N 204 48 

%  100 100 

 
 

 

Figure 94.  Représentation du déficit en fonction du volume 

 

1.4.2. Le volume des hématomes et score de NIHSS : 

- le volume de l’hématome et le NIHSS ont augmenté parallèlement. 

 

 

  

<30 cm3 ≥30 cm3

45,10%
72,90%

54,90%
27,10%

Hémiplégie
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Tableau 109. Représentation des moyennes de volumes des hématomes selon les 

catégories du NIHSS  

VOLUME DE l’HEMATOME 

NIHSS Moyenne N Ecart type 

≤ 3 13.4341 29 15.03235 

4-7 13.9679 61 15.70564 

8-12 17.9232 87 16.85951 

>12 26.6903 74 23.41113 

Total 19.0280 251 19.23561 

1.5 Le score FUNC : 

1.5.1 FUNC âge et sexe : 

L’âge supérieur à 75 ans était significativement prédictif d’une mauvaise récupération ; ce 

risque était encore plus important après l’âge de 80 ans, sans signification pour le sexe. 

Tableau 110.  Répartition selon le FUNC 

 Pas de 
récupération 

22% 
Récupération 

47% 
Récupération 

80% 
Récupération 

total 

HOMMES 4 4 26 108 142 

FEMMES 1 8 26 75 110 

TOTAL 5 12 52 183 252 

% HOMMES 2,8 2,8 18,3 76,1 100 

% FEMMES 0,9 7,3 23,6 68,2 100 

% TOTAL 2 4,8 20,6 72,6 100 

AGE MOYEN HOMME 84 67,5 73,96 63,31 * 

AGE MOYEN FEMME 70 66,63 75,54 62,24 * 

AGE MOYEN 81,2 66,92 74,75 62,87 ** 

* : p<0,0001. ** : p<0,000000 
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Figure 95.  Répartition selon le FUNC 

 

1.5.2 FUNC et hémiplégie : 

La présence d’un déficit massif était un facteur prédictif d’une mauvaise récupération dans 

63,8% des cas. 

Tableau 111.  Représentation du déficit en fonction du FUNC (p=0 .009) 

Hémiplégie 
FUNC Intervalle 

<80% de récupération 80% de Récupération 

 

Oui 

N 44 83 

%  63,8 45,4 

Non 

N 25 100 

%  36,2 54,6 

Total 

N 69 183 

%  100 100 

 

HOMMES  FEMMES TOTAL
2,80% 0,90% 2%
2,80% 7,30% 4,80%

18,30%
23,60% 20,60%

76,10% 68,20% 72,60%
80% de récupération

47%  de récupération

22%  de récupération

Pas de récupération
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Figure 96.  Représentation du déficit en fonction du FUNC 

 

1.5.3 FUNC et topographie de l’HIS : 

Les localisations sus tentorielles avaient un meilleur pronostic fonctionnel (97,3%). 

 

Tableau 112.  Représentation du FUNC selon la localisation de l’HIS (p=0.033) 

Topographie  
FUNC Intervalle 

<80% de récupération 80% de Récupération 

 

Sous tentorielle 

N 7 5 

%  10,1 2,7 

Sus tentorielle 

N 62 178 

%  89,9 97,3 

Total 

N 69 183 

%  100 100 

 

Moins de 80% de
récupération

80% de récupération

63,80%
45,40%

36,20%
54,60%

Hémiplégie
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Figure 97.  Représentation du FUNC selon la localisation de l’HIS 

 

 

1.5.4. FUNC et cholestérol : 

Le bas cholestérol inférieur à1,60g/dl était significativement corrélé à un mauvais pronostic 

fonctionnel dans 57,8% des cas.  

Tableau 113.  Représentation du FUNC selon les intervalles du cholestérol 

p<0,03 

Intervalles du cholestérol 
FUNC Intervalle 

Total 

< 80% de récupération 

récupération 

80%de récupération 

Inf à 1,6 
N 26 40 66 

%  57,8 34,8 41,3 

1,6-2,2 
N 13 52 65 

%  28,9 45,2 40,6 

Sup à 2,2 
N 6 23 29 

%  13,3 20 18,1 

Total 
N 45 115 160 

%  100 100 100 

 

Moins de 80% de
récupération

80% de
récupération

10,10% 2,70%

89,90% 97,30% Sus tentorielle

Sous tentorielle
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Figure 98.  Représentation du FUNC selon les intervalles du cholestérol 

 

1.5.5. FUNC et volume de l’hématome : 

Le pronostic fonctionnel était significativement dépendant du volume de l’hématome. 

La récupération de plus de 80% était observée dans 91,8 8% des cas où le volume était 

inférieur à 30cm3.  

 

Tableau 114.  Représentation du FUNC selon le volume (p=0,000000) 

VOLUME 
FUNC  

Moins de 80% 

de récupération 

80% 

Inf à 30 
N 36 168 

%   52,2 91,8 

30 et plus 
N 33 15 

%   47,8 8,2 

Total 
N 69 183 

%  100 100 

 

Moins de 80% de
récupération

80% de récupération

57,80%
34,80%

28,90%

45,20%

13,30% 20,00%

Sup à 2,2

1,6-2,2

Inf à 1,6
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Figure 99.  Représentation du pronostic fonctionnel en fonction du volume des 
HIS 

1.5.6. Comparaison des moyennes du FUNC : 

Tableau 115. Comparaison des moyennes du FUNC 

FUNC Moins de 80%  Plus de 80% Total  P 

 moyenne Ecart-type moyenne Ecart-type moyenne Ecart-type  

Age 73,86 14,887 62,87 11,155 65,88 13,205 0,0000000 

NIHSS 11,5 6,170 9,31 4,776 9,92 5,275 0,002 

Volume HIS 33,8139 27,48115 13,6714 11,09637 19,1866 19,36168 0,00000000 

Cholestérol  1,5533 0,54224 1,85522 0,94093 1,7681 0,85692 0,047 

SORTIE 8,30 6,930 10,35 6,177 9,79 6,441 0,026 

 

B. PRONOSTIC : 

1. ICH : 

Le mauvais pronostic vital correspondant à un ICH>3 a été corrélé à un âge> à 73 ans.  

  

Moins de 80% de
récupération

80% de récupération

52,20%

91,80%

47,80%

8,20%

≥30 cm3

<30 cm3
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Tableau 116.  Représentation de l’ICH selon l’âge et le sexe*(p<0,05) 

 0 1 2 3 4 5 total 

HOMMES 54 55 25 6 1 1 142 

FEMMES 40 45 16 9 0 0 110 

TOTAL 94 100 41 15 1 1 252 

% HOMMES 38 38,7 17,6 4,2 ,7 ,7 100 

% FEMMES 36,4 40,9 14,5 8,2 0 0 100 

% TOTAL 37,3 39,7 16,3 6 ,4 ,4 100 

AGE MOYEN 
HOMME 

62,94 66,36 67,84 76,83 86 74  

AGE MOYEN 
FEMME 

64,6 66,58 62,38 73 - -  

AGE MOYEN 63,65 66,46 65,71 74,53 86 74 * 

 

Figure 100.  Représentation de l’ICH selon l’âge et le sexe 

 

2. Facteurs pronostiques dépendants du nombre de l’HIS : 

2.1. Troubles du langage : 

Les troubles du langage étaient significativement corrélés aux HIS multiples.   

  

 HOMMES FEMMES TOTAL

38% 36,40% 37,30%

38,70% 40,90% 39,70%

17,60% 14,50% 16,30%
4,20% 8,20% 6%
0,70% 0% 0,40%

5

4

3

2

1

0
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Tableau 117. Représentation du langage selon le nombre des HIS (p=0,04) 

Localisation Troubles de langage Absence de troubles 

 

Unique                            N 

                                     %  

104 

41,8 

145 

58,2 

 Multiple                          N 

% 

12 

66,7 

6 

33,3 

 Total                                N 

% 

116 

43,4 

151 

56,6 

 

 

Figure 101.  Représentation du langage selon le nombre des HIS 

 

 

2.2. Lacunes :  

La présence de lacunes était un facteur de mauvais pronostic avec HIS multiples notamment 
dans l’AAC. 

 

 

Unique Multiple

41,80%
66,70%

58,20%
33,30%

Troubles de langage



   HEMATOMES INTRACEREBRAUX SPONTANES - Aspects clinique, étiologique et pronostic 

 

 

155 155 

Tableau 118.  Représentation des lacunes selon les étiologies (p=0 ,0001) 

LACUNE Unique Multiple 

PRESENCE 

HTA AAC HTA AAC 

6 0 2 3 

6 (2,4%) 5 (27,8%) 

ABSENCE 243 (97,6%) 13 (72,2%) 

TOTAL 249 (100%) 18 (100%) 

 

 

 

 

 

 

 

Figures 102-103.  Représentation des lacunes selon les étiologies 

 

7. COMPLICATIONS  

7.1. MORTALITE  

7.1.1. Décès en fonction du score de NIHSS : 

Le décès, significativement tributaire d’un NIHSS élevé >12 peut atteindre jusqu’à 55,1% des 

cas. 

 

 

 

HTA AAC HTA AAC

Unique Multiple

6

0
2

3

UNIQUE MULTIPLE

6 2
0

3

243

1

Absence de
lacune

Lacune
AAC

Lacune
HTA
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Tableau 119. Représentation du taux de mortalité selon le NIHSS (p<0,00006) 

NIHSS 
Décès 

Oui Non 

≤ 3 
N 2 24 

%  6,9 12,2 

4-7 
N 2 50 

%  6,9 25,4 

8-12 
N 9 71 

%  31 36 

13-20 
N 9 49 

%  31 24,9 

Sup à 20 
N 7 3 

%  24,1 1,5 

Total 
N 29 197 

%  100 100 

 

 

Figure 104.  Représentation du taux de mortalité selon le NIHSS 

≤ 3 4-7 8-12 >12

7,70% 3,80% 11,20%
23,50%

92,30% 96,20% 88,80%
76,50%

Décès
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7.1.2. Décès au cours de l’HTA : 

L’HTA a été en même temps une étiologie et un facteur de risque péjoratif des HIS avec une 
mortalité de 20% en cas de mauvaise observance du traitement. 

 

Tableau 120.  Comparaison du nombre des décès selon l’HTA (p<0,05)  

Mortalité 
Correctement 

traité 

Non 

correctement 

traité 

Décédé   
 N 

% 

9 

8,8 

11 

20 

Non décédé  
N 

% 

93 

91,2 

44 

80 

Total 
N 

% 

102 

100 

55 

100 

 

 

Figure 105. Comparaison du nombre de décès selon l’HTA 
  

Correctement traité Non correctement traite

8% 20%

92% 80%

décès survie



 

   HEMATOMES INTRACEREBRAUX SPONTANES - Aspects clinique, étiologique et pronostic 

 158 

7.1.3. Décès au cours du diabète : 

L’hyperglycémie représentait un facteur de risque de mauvais pronostic vital à la phase aigüe 

(22,8%). 

 

Tableau 121.  Représentation de la mortalité selon le diabète (P=0,002) 

Glycémie  

Décès Total 

Oui Non 

≥1,70 

N 13 44 57 

%  22,8 77,2 100 

<1,70 

N 11 135 146 

%  7,5 92,5 100 

Total 

N 24 179 203 

%  11,8 88,2 100 

 

 

Figure 106.  Représentation de la mortalité selon le diabète 

 

 

≥1,70 <1,70

22,80%
7,50%

77,20%
92,50% Décès
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7.2. Récidive : 

La récidive était observée chez un seul patient après 15 mois du 1erépisode représentant 0,4 % 

de toutes les étiologies et 2,32% de l’AAC.  

7.3. Crises d’épilepsie au cours des HIS : 

Les crises d’épilepsie, pouvant survenir à la phase aigüe d’un hématome étaient plus fréquentes 

dans l’AAC par rapport aux autres étiologies. 

Dans la phase tardive elles étaient uniquement observées au cours de l’HTA avec une légère 

prédominance masculine et un âge plus avancé >70 ans. 

 

Tableau 122. Représentation des crises d’épilepsie au cours des HIS 

 

F M N % 
Age 

moyen 
AAC 

% 

AAC 
HTA 

% 

HTA 

AVK 

ANTI
AP 

% 
AVK 

ATCD 5 5 10 3,74 64,90 4 40 4 40 2 20 

Phase 
aigue 

5 7 12 4,5 65,17 5 41,7 5 41,7 2 16,6 

Phase 
tardive 

1 3 4 1,5 71,25 - - 4 100 - - 

 

 

Figures 107 et 108 : Représentation des crises d’épilepsie au cours des HIS 

ATCD Phase aigue phase
tardive

3,74% 4,50% 1,50%

96,26% 95,50% 98,50%

Antécédent Phase
aigue

phase
tardive

40% 41,70%

0%

40% 41,70%

100%

20% 16,60%
0%

AAC

HTA

AVK
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7.4. Dépression post HIS : 

La dépression est une complication fréquente après un AVC. Sa fréquence est estimée de 30 à 35% 

chez les patients atteints d’un AVC (233). Les critères de DSM IV (234) révisés ont été utilisés 

pour le diagnostic de  la dépression .  

La dépression et l’anxiété étaient présentes uniquement dans les HIS sur HTA (1,5 et 1,12%) 

avec prédominance de la dépression chez les hommes et l’anxiété touchait beaucoup plus les 

femmes à un âge plus précoce. 

 

Tableau 123. Représentation de la dépression au cours des HIS 

 
F M N % 

Age 
moyen AAC 

% 

AAC 
HTA 

% 

HTA 
AVK 

% 
AVK 

ANXIETE 2 1 3 1,12 55,66 - - 3 100 - - 

DEPRESSION 0 4 4 1,5 64,75 - - 4 100 - - 

 

 

Figure 109.  Représentation de la dépression au cours des HIS 

 

7.5. Syndrome démentiel : 

Les critères de DSM IV révisés ont été utilisés pour le diagnostic de la démence post HIS.  

Les ATCD d’un syndrome démentiel rapporté par l’entourage étaient plus observés dans l’AAC 

(66,7%) avec une prédominance féminine et un âge >70 ans, par contre un tableau de démence 

Anxièté Dépression

1,12% 1,50%

98,88% 98,50%
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à la phase aigüe et chronique était plus présente au cours de l’HTA avec une prédominance 

masculine et un âge plus précoce (63-64ans). 

 

Tableau 124. Représentation de la démence au cours de l’HIS 

 
F M N % Age 

moyen AAC 
% 

AAC 
HTA 

% 

HTA 
AVK 

%  

AVK 

ATCD  2 1 3 1,1 71,67 2 66,7 1 33,3 - - 

Phase 
aigue 1 4 5 1,9 64 1 20 3 60 1 20 

Phase 
tardive  0 4 4 

1,5 

 
63,25 1 25 3 75 - - 

 

 

Figures 110 et 111.  Représentation de la démence au cours de l’HIS 

 

 

 

 

ATCD Phase aigue phase tardive

1,10% 1,90% 1,50%

98,90% 98,10% 98,50%

Antécédent Phase aigue phase tardive

66,70%

20% 25%
33,30%

60%
75%

0%

20%

0%
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HTA

AVK



 

   HEMATOMES INTRACEREBRAUX SPONTANES - Aspects clinique, étiologique et pronostic 

 162 

8. Suivi extra muros : 

8.1. Durée d’hospitalisation :  

La durée d’hospitalisation a été de10 jours +/- 5,736 dans les cas d’amélioration ou de 

stagnation de l’état de santé des patients, elle était plus longue dans les formes compliquées (14 

jours +/- 8,244). 

Le séjour était court en moyenne de 5jours pour les formes d’emblée graves aboutissant à un 

décès. 

Tableau 125. Représentation du séjour p < 0,00003 

EVOLUTION Moyenne(Jour) N Ecart type 

Amélioration 10.76 101 5.736 

Etat stationnaire 9.05 84 6.486 

Complication 13.82 11 8.244 

Décès 5.23 30 5.042 

Total 9.54 226 6.369 

 

8.2. Evolution du score NIHSS :  

L’évaluation du profil évolutif clinique des patients a été réalisée par les scores les plus utilisés 

en pratique clinique et dans les études pronostiques : Le score de NIHSS. 

La durée de suivi de nos patients a été de 18 mois en dehors des décès de la phase aigüe. 

Pour un NIHSS≤3 elle était la plus longue allant jusqu’à 18 mois dans 62,5% des cas, par contre 
elle n’était que de 3 mois pour un NIHSS>12 et dans 1,33% des cas. 

Le nombre de perdus de vue était estimé à plus de 50% des cas dont la majorité étaient scorés 
à plus de12. 

L’analyse des courbes de scores obtenus ≤3 et>12 fait ressortir que l’évolution semble identique 
(allure des courbes identique en fin de suivi). 
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Tableau 126. Représentation de l’évolution du score NIHSS 

 

 

 

 
 

 

NHISS 
J0   

(%) 
M01   
(%) 

M03   
(%) 

M06   
(%) 

M09   
(%) 

M12   
(%) 

M15   
(%) 

M18   
(%) 

≤ 3 11,65 33,68 50,67 54,24 57,14 54,76 60,53 62,50 

4-7 24,44 26,32 22,67 27,12 28,57 38,10 36,84 37,50 

8-12 33,83 33,68 25,33 18,64 14,29 7,14 2,63 0 

>12 30,08 6,32 1,33 0 0 0 0 0 

Total 100 100 100 100 100 100 100 100 

 

 

 

Figure 112.  Représentation de l’évolution du score NIHSS 

 

8.2.1. Evolution du score NIHSS en fonction des étiologies : 

L’évolution clinique a été meilleure pour le score de NIHSS égal ou inférieur à 3 dans les 
deux étiologies principales. 

0%

10%
20%

30%
40%

50%

60%
70%

J  0   M 0 1 M 0 3 M 0 6 M 0 9 M 1 2 M 1 5 M 1 8

≤ 3 4-7 8-12 >12

NHISS J0  M01 M03 M06 M09 M12 M15 M18 

≤ 3 31 32 38 32 28 23 23 20 

4-7 65 25 17 16 14 16 14 12 

8-12 90 32 19 11 7 3 1 0 

>12 80 6 1 0 0 0 0 0 

Total 266 95 75 59 49 42 38 32 
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8.2.1.1 Dans l’HTA : 

Le pronostic a été favorable dans les hématomes avec un NIHSS≤3. 

Tableau 127. Représentation de l’évolution du score NIHSS dans l’HTA 

Colonne1 NHISS2 J0  M01 M03 M06 M09 M12 M15 M18 

HTA 

≤ 3 20 28 31 26 24 21 18 17 

4-7 47 18 15 14 11 13 12 10 

8-12 76 27 17 11 7 3 1 0 

>12 65 4 1 0 0 0 0 0 

Total 208 77 64 51 42 37 31 27 

 

NHISS % J0  M01 M03 M06 M09 M12 M15 M18 

HTA 

≤ 3 9,61 36,36 48,44 50,98 57,14 56,76 58,06 62,96 

4-7 22,6 23,39 23,44 27,45 26,19 35,13 38,71 37,04 

8-12 36,54 35,06 26,56 21,57 16,67 8,11 3,23 0 

>12 31,25 5,19 1,56 0 0 0 0 0 

 Total 100 100 100 100 100 100 100 100 

 

 

       Figure 113. Représentation de l’évolution du score NIHSS selon l’HTA 
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8.2.1.2. Dans l’AAC : 

Tableau 128. Représentation de l’évolution du score NIHSS dans l’AAC 

 NHISS J0  M01 M03 M06 M09 M12 M15 M18 

AAC 

≤ 3 9 3 6 6 4 2 5 3 

4-7 12 7 2 2 3 3 2 2 

8-12 12 5 2 0 0 0 0 0 

>12 9 1 0 0 0 0 0 0 

Total 42 16 10 8 7 5 7 5 

 

 

 

9. La survie après un HIS : 

Les méthode de Kaplan MEIER(235) et actuarielle(236)  sont utilisées dans l’estimation de la 
survie sur une durée moyenne d’une année (2015). 

 

 

9.1. La survie selon Kaplan-Meier :  

La courbe obtenue selon l’estimateur de Kaplan-Meier était en marche d’escaliers avec une 
pente raide et une diminution rapide du taux de survie durant les 10 premiers jours plus 
marquée pour les femmes. Cette réduction rapide en phase aigüe était suivie par une baisse 
plus lente durant les 40 jours suivants. 

-Une période en plateau a été notée avec une stabilisation durant le reste de la période de suivi 
(Tab129, fig114 et 115) 
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Tableau 129. Estimation de la survie selon la méthode de KAPLAN MEIER 

 

Jours 
1-3 4-5 6-9 13 14 15 17 

18 -
20 

22 23 32 44 47 62 

N 1 2 3 7 10 11 14 15 20 21 44 76 125 209 

Probabilité 
de survie % 96,86 94,7 90,4 89,3 88,2 87,1 86 82,6 81,5 80,4 79,1 77,6 75,9 73,6 

 

 

 

 

Figure 114.  Estimation de la survie selon KAPLAN MEIER 



   HEMATOMES INTRACEREBRAUX SPONTANES - Aspects clinique, étiologique et pronostic 

 

 

167 167 

 

Figure 115.  Estimation de la survie selon KAPLAN MEIER en fonction du sexe 

 
 
 

9.2. La survie selon la méthode actuarielle : 

La courbe obtenue était également en marche d’escalier avec une période de diminution 
rapide de la survie durant le premier mois relayé par une baisse plus lente durant les 7 mois 
suivants ; une tendance à la stabilisation a été observée durant la fin de la première année. 
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Tableau 130. Estimation de la survie selon la méthode actuarielle 

Jours de début de l'intervalle Nombre de décès  Proportion 

cumulée de survie 
0-4 9 90% 

5-9 1 89% 

10-14 3 86% 

15-19 3 83% 

20-39 2 80% 

40-74 1 79% 

75-124 1 78% 

125-204 1 76% 

205-365 1 74% 

 

 

 

Figure 116.  Estimation de la survie selon la méthode actuarielle 
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III. DISCUSSION  
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1. Répartition des HIS parmi l’ensemble des malades hospitalises : 

L’HIS est la forme la plus grave de la pathologie neuro vasculaire dont elle représente 9(24,32) 
à 14% (32) des cas. 

En utilisant les données du registre d’hospitalisation du service de neurologie durant la période 
du 31/01/2013 au 31/12/2015 ; les HIS représentent 2,74% par apport à l’ensemble des 
hospitalisations et 8,75% de l’ensemble de la pathologie vasculaire. Ce chiffre est très proche 
des données de la littérature (32), mais reste diminué par rapport aux résultats de l’étude de 
Blida qui est de l’ordre de 12,6% (33), ce taux élevé s’explique surtout dans la différence 
méthodologique de l’inclusion des différents critères étiologiques des hématomes. 

En analysant la progression de la fréquence de l’HIS ; on note une nette augmentation d’année 
en année : en 2013 elle est de 2,54%, puis 2,64% pour la 2ème et de 2,99 %pour la 3ème année 
d’étude et surtout dans la tranche d’âge entre 60 à 69 ans, par contre les études réalisées dans 
les pays développés ont montré une stabilisation de la fréquence (24) ou encore une diminution 
(237) due essentiellement à une meilleure prise en charge préventive et curative des facteurs de 
risque modifiables et étiologiques en particuliers l’HTA et le diabète. 

Tableau 131. Répartition de l'ensemble des HIS hospitalisés au service de 

neurologie du CHU Benbadis de 2013 à 2015 

ANNEE HIS 

2013 

HOMMES FEMMES 

35 38 

TOTAL 75 

2014 

H F 

49 37 

TOTAL 85 

2015 

H F 

65 43 

TOTAL 120 

TOTAL H/F 149 118 

TOTAL  267 
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2. Répartition selon l’âge et le sexe : 

2.1. L’âge : L’âge moyen de nos patients est de 66,11±13,344 pour les hommes et de 
65,69±13,214 pour les femmes ; ces résultats sont très proches de ceux de la série de Besançon 
(32). 

2.2. Le sexe : la prédominance masculine (55,8%) dans toutes les catégories d’âges est 
également rapportée par le registre de Besançon (32), contrairement à l’étude de Bruxelles où 
il y a une prédominance féminine (238).   

 

Tableau 132. Comparaison de la répartition selon l’âge et le sexe 

 

Thierry 
Moulin et al 
Registre de 
Besançon 

 

Isabelle 
Benatru et al. 

Registre 

de Dijon 

A.Capron et 
al. étude à 
Bruxelles 

W 
BENATIYA 

étude au 
Maroc 

NOTRE série 

 

N 
355 cas 

p<0,01 

341cas 

p=0,83 236 cas 68cas 
267 cas 

p=0,79 

Age moyen 
des hommes 

(ans) 
65,3±11,5 72,5 61,5±13,6  63  66,1±13,44 

Age moyen 
des femmes 

(ans) 
68,9±15 71,4 67,3±12,9 - 65,69±13,214 

Sexe Ratio 
H/F 

1,43 

 ( hommes et 
femmes) 

1,2  

( hommes et 
femmes) 

 0,96  

(116 hommes  
et 120 femmes) 

3 

(51 hommes et 
17femmes) 

1,26 

(149hommes 
et118 femmes) 

%H/F 58,9%/41,1% - 60,8%/49,2% 75%/25% 55,8%/54,2% 

 

3. Répartition de l’HIS : 

3.1. Selon l’heure de début : 

Dans notre série, la survenue des HIS prédomine dans la journée (57,57%) avec un pic de 
fréquence entre 06 heure et midi (30,3%) ce constat se retrouve dans les données du registre de 
Besançon (32) où les HIS surviennent surtout la journée (91,2%) et notamment le matin 
(53,2%). 

 

3.2. Selon la saison : 
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Les hématomes ont un pic de fréquence de 27,3% durant les mois de novembre et décembre et 
un taux de 12,7%, le plus bas en Juillet et Aout, ces chiffres sont très proches de l’étude de 
l’équipe de Bruxelles avec 23% en novembre-décembre et 10% en Juillet-Aout (238) ; par 
contre l’étude marocaine (239) a rapporté un pic de 39,7% en été.(Tab 15, fig 16,17 et 18).  

La répartition saisonnière diffère selon le sexe, avec un pic en automne pour les hommes 
(15,9%) et en hiver pour les femmes (14,8%) alors qu’à Bruxelles le pic était au printemps pour 
les hommes (238). 

3.3. Selon la profession et l’origine géographique : 

77,9% de nos patients étaient sans profession dont 19% des retraités. Les patients résidents dans 
la wilaya de Constantine représentaient 70,8% par rapport au 29,2% des wilayas limitrophes. 

4. Facteurs de risque : 

4.1. L’HTA : 
L’HTA est un facteur de risque retrouvé dans notre série dans 70,8% des cas avec une légère 
prédominance masculine dans 51,3% des cas, ce chiffre est plus important que celui des 
registres de Besançon et Dijon (55,4% et 64%) (24,32), cependant dans l’étude marocaine 
l’HTA est encore plus prédominante 94,1% (239). 

L’HTA modérée à sévère nécessitant plus de 2 classes thérapeutiques (31% ; p<0,01) a entrainé 
une altération de la fonction rénale, pour l’urée(p<0,02) et pour la créatinine(p<0,01)(240)  

Une bonne observance du traitement était significative chez les femmes (p<0,03), de meilleur 
pronostic avec HIS unique (241).  

4.2. Le diabète : 

L’hyperglycémie et le diabète sucré représentaient dans notre série 26,6% des cas alors qu’elle 
est de l’ordre de 29,4% dans la série marocaine (239) ; par contre les différents registres 
(Besançon et Dijon)(24,32) enregistrent des taux inférieurs (12,7% et 17%). 

L’hyperglycémie a un effet délétère si elle est associée à une HTA avec une systolique 
supérieure à 160 mmhg (p<0,04) ou à une hyperthermie (p<0,03), à une inondation ventriculaire 
(p<0,02) avec une mortalité de 22,8% (p<0,02). 

Cependant, l’étude interact2 (242) a montré que l’hyperglycémie et le diabète sont des facteurs 
indépendants de prédiction d’un mauvais pronostic chez les patients présentant un HIS de 
gravité légère à modérée. 

 

 

4.3. Les ATCD d’AVC : 
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Les ATCD personnels d’AVC ont été rapportés dans 13,5% des cas dont 9% de nature 
ischémique et 4,5% hémorragique. Ce chiffre est élevé dans le registre de Dijon 21% (44), il 
était nettement plus faible(4,4%) dans l’étude du Maroc dont l’échantillon est réduit (239). 

 

4.4. Le tabagisme : 

Le tabagisme actif noté exclusivement chez les hommes était de 15%, ce taux est inférieur à 
celui de Besançon et de Dijon (24,8% et 25%) (24,32) et nettement plus bas dans l’étude 
marocaine  (4,4% ) (239). 

4.5. Les anomalies lipidiques : 

L’hypercholestérolémie, habituellement connue comme un facteur de risque de la pathologie 
vasculaire cérébrale n’est pas significativement impliquée dans notre série dans la survenue 
d’hématomes, cependant l’hypocholestérolémie <1,6g/dl rapportée dans les études Canadienne 
(243) et Taiwanaise (244) avait une relation significative avec la survenue de l’hématome et la 
sévérité du tableau clinique avec un NIHSS>15, confortant ainsi le résultat obtenu dans notre 
série pour un NIHSS>12 (p<0,021). 

4.6. L’obésité dans l’étude Italienne (245) n’est pas associée de manière indépendante à un 
risque accru d’HIS lobaire, cependant elle pourrait avoir un effet indirect significatif sur le 
risque d’HIS profond lorsqu’elle est principalement liée à l’hypertension et au diabète sucré ; 
cette relation n’a pas été confirmée par notre étude. 

 

Tableau 133. Comparaison des facteurs de risques  

 

FR % 
Thierry Moulin et 

al Registre de 
Besançon 

Isabelle Benatru 
et al. Registre de 

Dijon 

W BENATIYA 

étude au Maroc 
Notre série  

N 355 341 68 267 

HTA 55,4 64 94,1 70,8 

Diabète 12,9 17 29,4 26,6 

Tabagisme 24,8 25 4,4 15 

Hyper-
cholestérolémie 

14,1 28 - 20 

Migraine 12,7  - 0,4 

ATCD d’AIC - 
21 

4,4 9 

ATCD d’HIP - - 4,5 

Sédentarité  - - - 31,3 
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4.7. Utilisation des traitements préventifs : 

Les antiagrégants plaquettaires étaient utilisés dans 6,7% dans la prévention secondaire et 4,1% 
dans la prévention primaire par contre le registre de Dijon (44)  rapporte une augmentation 
significative de leur utilisation avec un taux de 5% en1985 et de 27% en 2004 (p=0,01) les 
impliquant ainsi dans la survenue et la gravité des HIS.  

4.8. Les ATCD cliniques et comorbidités : 

Les ATCD neurologiques, par ordre de fréquence notés dans notre série ont été les crises 
d’épilepsie, la maladie de Parkinson idiopathique, la maladie d’Alzheimer, l’anxiété, 
l’hématome sous dural, la migraine sans aura et le vertige constituent aussi bien des associations 
et des facteurs prédictifs d’aggravation. 

 

4.9. Les anomalies cardiaques : 

Les anomalies cardiaques sont décrites au cours de l’HIS et peuvent êtres transitoires 
(cardiopathie ischémique, valvulopathie, FA, porteur de pace maker, palpitations paroxystiques 
et TV périphérique). 

Le tracé ECG dans notre série est normal dans 51% des cas cependant des modifications 
électriques peuvent êtres réversibles comme dans les cas d’infarctus surtout antérieur (128). 

L’HVG complication majeure de l’HTA présente dans 24% de nos cas est nettement inférieure 
aux données de Bruxelles (51%) (238). 

 

5. La répartition selon le mode de début et les manifestations 
cliniques : 

L’HIS observé dans notre série survenant au repos était de 76,6% chez des patients ayant exercé 
une profession nécessitant un effort physique, le pourcentage a été de 23,4% à l’effort et 1,6% 
au réveil contrairement aux données de la littérature (32) où l’hémorragie apparait pendant le 
sommeil avec constatation du déficit neurologique au réveil et représente15% (112,113).  

Le début du tableau clinique était brutal avec un déficit maximal dans 98,8% des cas, ce taux 
est plus élevé que celui de la littérature (33% des cas) (112,114) et du registre de Besançon 
(69,3%) (32) où les troubles de la conscience, le syndrome d’HIC, les troubles cognitifs et les 
crises d’épilepsie sont plus importants, aussi dans la série marocaine (239)les troubles de la 
conscience et les crises d’épilepsie sont plus représentatifs par rapport à notre série où le volume 
de l’hématome est <30 cm3dans 81% des cas.  

  



   HEMATOMES INTRACEREBRAUX SPONTANES - Aspects clinique, étiologique et pronostic 

 

 

175 175 

 

Tableau 134. Comparaison du mode de début et les différents signes cliniques 

Signes 
cliniques 

Thierry Moulin 
et al Registre de 

Besançon 

W BENATIYA  

étude au Maroc  
Notre série  P 

N 355 cas 68 cas 267 cas  

Mode de début 

-Brutal 

-Rapidement 
progressif 

-Progressif  

 

69,3** 

28,4 

 

1.6 

- 

- 

- 

 

98,8 

1.2 

- 

 

 HIC 43,1*** 5,8 25,1 0,006 

Crises 
d’épilepsie 

12,1** 11,76 4,1 NS 

Trouble de la 
conscience 

60,3** 78,5 0,4 NS 

Déficit moteur  

 
83,3 54,4 90 

0,000000 

Déficit sensitif 51,3 - 42,3 0,004 

Trouble du 
langage 

- 

 

19,1 

 

43,4 

0,000004 

Syndrome 
cérébelleux 

- 1,47 4,1 NS 

Troubles 
cognitifs 

25,4 1,47 0,4 
NS 

 

* : p<0,01 ; ** :<0,001 ; *** :<0,0001 

6. La répartition selon la topographie : 

La localisation profonde représentant 55,7% concorde avec les données de la littérature 
(32,238,239) suivie des topographies lobaire (43,4%), du cervelet (5%) et du tronc cérébral 
(2,3%). 

Les localisations multiples représentaient 4,1% des cas observées chez les patients non traités 
ou en cas de mauvaise observance du traitement de l’HTA, ce taux est plus important que celui 
rapporté par le registre de Besançon (32). 
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Tableau 135. Comparaison des localisations topographiques 

Topographie  
Thierry Moulin 
et al Registre de 

Besançon 

A. Capron et 
al étude à 
Bruxelles  

W BENATIYA  

étude au Maroc 
Notre série  P 

N 355 cas 236 cas 68 cas 267 cas  

Lobaire  36,3 24,15 22 43,4 0,01 

Lenticulaire 32,1 

69,06 

11,36 25,9 NS 

Thalamique 16 32,36 26,3 NS 

Caudé 0,8 1,47 3,5 NS 

Cervelet 8,7 3,38 1,47 5 NS 

Tronc cérébral 1,9 3,38 5,8 2,3 NS 

Multiples 1,9 - - 4,1 NS 

 

7. Diagnostic étiologique :  

7.1. L’HTA : 

Dans toutes les études, l’HTA reste l’étiologie principale du risque d’HIS qui est de 4,9 pour 
une HTA modérée à 28,8 pour une HTA sévère (56). 

Elle est plus importante dans notre série (77,9%) comparativement aux études européennes 
Besançon (54,5%), et Bruxelles (46,18%) où il y a une rigueur dans l’application des 
recommandations de l’AHA. 

7.2. L’AAC : 

Le diagnostic de l’AAC, établie selon les critères de Boston représentant 16% concorde avec 
les données de la littérature (4-17%) (75), dont 90,7% sont des AAC possibles et uniquement 
9,30% des AAC probables, représentées par les 03 HIS multiples et le cas de récidive. 

La moyenne d’âge était significativement augmentée par rapport aux autres étiologies et 
particulièrement l’HTA (72,95±9 vs 67,2±12,4) (p=0,008) rejoignant les données de la 
littérature (246). 

En cas d’association avec l’HTA (46,5%) les chiffres tensionnels étaient mieux équilibrés 
(p=0,0001) (247). 

Les localisations lobaires étaient prédominantes (81,4%) (p=0,0001) avec inondation 
ventriculaire dans 21% des cas (p=0,04) et une HSA dans 6% des cas avec prédominance 
féminine (p=0,04) (248) .  
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7.3. L’HIS iatrogène : 

Les HIS iatrogènes secondaires aux anti vitamine K avec 4,5% rejoignent le taux de l’étude 
de Bruxelles (4,25%) (238) par contre les antiagrégants plaquettaires (1,1%) très diminués par 
rapport au registre de Dijon (24). L’âge moyen de survenue de l’HIS sous anticoagulants étant 
de 62,27 ans ±18,168 rejoint l’étude multicentrique menée en Finlande incluant 79 patients où 
l’âge de plus de 65ans était un facteur pourvoyeur d’HIS. Le tableau clinique est plus sévère 
que dans les autres étiologies avec un score moyen de NIHSS plus élevé (10,47 versus 9,94), 
un volume plus important (24,34 versus 18,86) et un délai d’hospitalisation significativement 
plus long (14,47 versus 9,32) p=0,002 ce même constat est rapporté par les travaux finlandais 
(249).  

7.4. Les causes toxiques : 

Les causes toxiques sont plus rares (0,4%) comparées aux résultats établis dans le registre de 
Besançon (32) ceci pourrait s’expliquer par notre contexte social et culturel où la 
communication de l’information de certaines habitudes toxiques ou autres est pauvre, limitée 
voir un sujet tabou.  

  

Tableau 136. Comparaison des différentes étiologies 

Etiologies  
Thierry Moulin et 

al Registre de 
Besançon 

A.Capron et al 
étude à Bruxelles  

W BENATIYA  

étude au Maroc 
Notre série  

N 355 cas 236 cas 68 cas 267 cas 

HTA 55,4 46,18 94,11 77,9 

AAC - 11,44 - 16,1 

Anti vitamine K 

 
8,7 4,24 - 4,5 

Accident aux 
antiagrégants 
plaquettaires 

- - - 1,1 

Toxique  17,7 - - 0,4 

 

8. Mortalité :  

La mortalité en général était de 11,2%, majorée à 20% en cas d’HTA, 22,8% en cas de diabète 
et dépasse 50% pour un NIHSS>12, ces taux restent diminués par rapport aux données des 
différentes études : Dijon 14,5% (24), Finlande 16% (250), Besançon 25,6% (32) et Maroc 
29,4% (222).  
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Tableau 137. Comparaison de notre mortalité avec celle de l’étude finlandaise. 

 Fogelholm et al Finlande  NOTRE ETUDE 

N 381 cas 267 cas 

MORTALITE A 1MOIS 51% 19,6% 

MORTALITE A 3MOIS - 20,9% 

MORTALITE  TOTAL A 1 AN 58% 36,4% 

 

Mortalité selon le score ICH :  

Le risque de  mortalité à 01 mois chez nos patient rejoint celui évalué par Gebel (251), plus le 
score ICH augmente et plus le pronostic vital est menacé  et l’âge supérieur à 70 ans est 
corrélé à un risque de décès plus élevé. 

Tableau 138. Comparaison de la mortalité selon le score ICH entre notre étude 

et celle de Gebel et al. 

ICH Gebel el al. NOTRE ETUDE 

0 0% 2,4% 

1 13% 12,4% 

2 26% 16,1% 

3 72% 50% 

4 97% 100% 

≥ 5 100% 100% 

 

9. La récidive : 

Durant la période de suivi un seul cas de récidive (0.4%) à 15 mois est rapporté, ce pourcentage 
passe à 2,32% pour l’AAC probable mais reste diminué par rapport aux données de la littérature 
(4 à 20%) où dans l’étude Finlandaise (250) la récurrence de11,33% survient en moyenne après 
30 mois d’évolution. 

L’évaluation de la récidive sur une période plus longue au-delà de 05 ans permettrait une 
meilleure comparaison avec les données des différentes études. 
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10. Autres complications : 

10.1. Les crises d’épilepsie : 

Les crises d’épilepsie aussi bien aigues que tardives représentent des taux très diminués par 
rapport à l’étude de Helsinki (4,5% et 1.5%) versus (11% et 9,2%) (252), du fait de l’importance 
des localisations profondes des HIS  et de la fréquence diminuée des crises dans l’AAC après 
l’âge de 70 ans  qui reste toutefois sous-estimée. La survenue des crises précoces durant les 15 
premiers jours, facteur prédictif des crises tardives conditionne aussi bien la prise en charge 
thérapeutique que le pronostic vital à court et à long terme. 

10.2. L’anxiété et la dépression : 

L’anxiété et la dépression sont deux complications réactionnelles observées exclusivement au 
cours de l’HTA (1,12% et 1,5%), ces taux inférieurs aux données de la littérature peuvent 
atteindre jusqu’à 30% à la différence de la prédominance féminine et l’âge inférieur à 70 ans  
(253) qui en plus de la sévérité du déficit constituent des facteurs de risque.  

10.3.  Les troubles cognitifs : 

Les antécédents de démence prédominent dans l’AAC alors que les troubles cognitifs 
surviennent aussi bien à la phase aigüe (1,5%) que tardive (1,9%) de l’HTA (254). 

11. Comparaison de la survie : 

Le taux de survie de 80,4% à 28 jours selon la méthode de kaplan Meier est pratiquement 
identique à celui de la méthode actuarielle (80%), par contre il est nettement inférieur (59%) 
dans l’étude Finlandaise (185). 

12. Pronostic fonctionnel des HIS : 

Le pronostic fonctionnel à court et à long terme a été apprécié par les scores de NIHSS et Rm, 
considérés fiables pour apprécier la sévérité du tableau clinique et le degré du handicap. les 
formes mineures à modérées représentent plus de 58% pour le NIHSS et 72,7% pour le Rm. 
Cette évaluation reste limitée pour certaines localisations surtout intra ventriculaires pour le 
score de NIHSS.  

Le pronostic fonctionnel est meilleur dans les cas d’HIS secondaire à l’HTA et l’AAC où 
l’analyse des courbes de suivi des scores ≤3 et>12 se rejoignent au cours de l’évolution. 

Le score FUNC prédictif d’indépendance fonctionnelle à 3 mois confirme cette évolution avec 
un taux de 72,6% pour une récupération de plus de 80%.  
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IV. CONCLUSION 
  

Au terme de ce travail nous soulignons, certaines conclusions : 

- La plupart des objectifs sont atteints, malgrè les limites et les difficultés rencontrées dans 
l’élaboration de ce document parmis lesquelles : 

- La recherche du génotype E2 et E4 de l’apolipoproteine E, n’a pu être réalisée pour des raisons 
techniques tout en sachant que son apport dans le diagnostic positif de l’hématome selon les 
critères de Boston n’est pas parmis les paramétres requis, cependant son dosage permet de 
prédire l’évolution et le pronostic de l’hématome sur AAC. 

- Les moyens de diagnostic : la dificulté de pratiquer au moment opportun certains examens 
complémentaires dont l’imagerie (IRM) indispensables pour le diagnostic, le profil évolutif et 
l’approche thérapeutique. 

- Le nombre de perdus de vue est important par le décès et la difficulté du recueil des 
informations des malades à domicile malgré l’insistance et l’implication de différents moyens 
de communication (téléphone, visite). 

- L’HIS demeure dans notre pays un probléme de santé publique par sa fréquence de plus en 
plus élevée, mettant en jeu le pronostic fonctionnel et vital avec retentissement socio 
économique, en absence surtout de structures de prise en charge adaptée et d’une politique de 
santé publique préventive rigoureuse et cohérente se référant aux recommandations des sociétés 
savantes qui a permis dans les pays développés de stabiliser l’incidence et d’obtenir des résultats 
de plus en plus encourageants. 

Cette stratégie doit répondre à toute la problématique de la prise en charge avec tous ses aspects 
cliniques, diagnostiques, thérapeutiques, pronostiques et perspéctives par : 

 La meilleure connaissance de la sémiologie de la pathologie neuro-vasculaire pour une 
suspiscion diagnostique. 

 Le perfectionnement dans l’intreprétation des images radiologiques (TDM et IRM) pour 
le diagnostic positif précoce et surtout l’orientation étiologique et profil évolutif. 

 Le dépistage des facteurs de risque particulierement l’HTA, le diabéte… 

 Le traitement précoce des facteurs étiologiques dont l’AAC et l’utilisation prudente des 
anti vitamine K et antiagrégants plaquettaires qui majorent le pronostic. 

 L’hématome est une extréme urgence impliquant une prise en charge spécifique  
pluridisciplinnaire avec plusieurs intervenants (neurologues, cardiologues, radiologues, 
réanimateurs, kinésithérapeutes, internistes, neuro-chirurgiens et personnel para 
médical) dans une unité neuro-vasculaire . 

 Le suivi doit être périodique comportant une évaluation cliniques par les différents 
scores et dépister des complications et comorbidités. 
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PERSPECTIVES  
  

Afin de réduire la fréquence de survenue de cette maladie handicapante et améliorer sa prise en 
charge il convient de : 

- Sensibiliser la population générale à la pathologie neuro vasculaire par une amélioration des 
moyens d’information et communication adaptés à notre environnement. 

- Développer les moyens de diagnostic tout particulièrement la neuro imagerie, avec des 
séquences IRM spécifiques dans l’AAC.    

- Améliorer la qualité de formation du personnel médical et paramédical dans la pathologie 
neuro vasculaire pour un diagnostic précoce et une prise en charge adaptée. 

-  Mettre en place de façon impérative un registre régional et national en se référant aux données 
épidémiologiques fiables. 

- Etablir un consensus national par la mise en place de recommandations gérant cette pathologie 
et sa prise en charge dans des unités neuro vasculaires qui devraient être réparties à travers tout 
le territoire national. 

Le seul meilleur moyen de réduire la fréquence des HIS réside dans la prévention par le 
dépistage et le traitement précoce des facteurs de risques et étiologiques et surtout l’HTA. 
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HEMATOMES INTRACEREBRAUX SPONTANES 

Aspects clinique, étiologique et pronostic 

N° DE LA FICHE : ______    NUMERO DU DOSSIER :   ____ /_______ 

DATE D'ADMISSION : ___ /___ / 20___           DATE DE SORTIE / DECES :  ___ /___ / 
20___ 

 

NOM:   ________________    PRENOM :  ________________________ SEXE :    F -  H        Age:   
___ ans  

ETAT CIVIL :  célibataire -  marié(e) -  divorcé   

Wilaya :  Const - Mila - OEB – Guelma – Autre : __________   Pays :  Algérie – Chine - Autres : 
__________ 

PROFESSION :  Conducteur d’engins - Ouvrier manuel -  Fellah -  Fonctionnaire -  Fonction libérale 
-  Enseignent – sans profession 

MOTIF D’ADMISSION : 
____________________________________________________________________ 

MODE DE DÉBUT :   Brutal -  Rapidement progressif -  Progressif                      

CIRCONSTANCES D'APPARITION :  Effort -  Repos -  Réveil. 

Début le :   ___ / __ / 20__   à ___H___ Admission le :   ___ / __ / 20__   à ___H___ Délai de : ___ H 
___  

- ANTECEDENTS :  

Personnels : 

Facteurs de risque Cardiovasculaire :  

- HTA :  non -  oui   Depuis ___ ans    Sous :   nombre de classes ____ 
IEC /ARA2 ___________ 
INHIBITEUR CALCIQUE périphérique AMLOR LOXEN /central___________ 
DIURETIQUE thiazidique /non thiazidique ___________ 
BBLOQUANT ___________ 
AUTRES ___________ 
Complications : 
 Cardiovasculaire :   oui /non 
_______________________________________________ 
 Rénale : oui /non ___________________________________ 
             Rétinienne : oui /non __________________________________ 
 Autre :  _______________________________________________ 
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- Traitement anticoagulant :  oui /non Depuis___ans ___mois 
Motif : ACFA, Valve mécanique AO/MITRAL, MTEV 
_______________________ 
Molécule : SINTROM OU Nouveau anticoagulants PRADAXA, 
XARELTO___________ 

- Antiagrégant plaquettaire :  oui /non Depuis ___ans ___mois 
Motif :  prévention 1aire, 2aire____________________________  
Molécule : ASPEGIC, clopidogrel, TICLOPIDINE____________  

- OBESITE : oui /non 
- DYSLIPIDEMIE ANCIENNE: normal - bas – augmenté   
- DIABETE : oui /non, DEPUIS ___ans, Type 1 /Type 2 sous ADO, INSULINE 
- SEDENTARITE : oui /non 
- EVENEMENTS CARDIOVASCULAIRE: AVC Ischémiq nbr ___ / Hémorragiq nbr ___ 

                                                                  IDM nbr ___ 
                                                                  Ischémie de membre / Ischémie rétinienne 

- HABITUDES TOXIQUE : 

 

FACTEUR DE RISQUE 
DUREE 

D'EXPOSITION 
DATE 

D'EVICTION 

Amphétamine   

Cocaine   

Tabagisme   

Alcoolisme   

Autres 
_____________________ 

  

 Autre : 

- Maladie neurologique :  
____________________________________________________________ 

- Maladie cardiovasculaire : IDM / INSUFFISANCE / ACFA / BAV / EMBOLIE PUL / 
____________________________________________________________ 

- Maladie endocrinienne : HYPOTHYROIDIE / HYPER / 
____________________________________________________________ 
 

- Autre : 
______________________________________________________________________________
______________________________________________________________________________
____________ 
- Familiaux :  AVC Ischémiq / Hémorragiq  
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DIABETE : oui /non, Type 1 /Type 2 

DYSLIPIDEMIE :  oui /non 

HTA :  oui /non 

- Autre : ________________________________________________________________________ 

CONTEXTE EPIDEMIOLOGIQUE: 
___________________________________________________________________________ 

___________________________________________________________________________ 

- CLINIQUE 

 OUI NON  OUI NON 

Fièvre  (T°) 
 

 
Déviation de la tête et 

des yeux 
 

 

Confusion   Troubles visuels HLH   

Céphalée   Déficit moteur   

Troubles du langage 
 

 
HEMI(oui)/TETRA(n

on) 
 

 

Déficit sensitif 
 

 
PLEGIE(oui)/PARESI

E(non) 
 

 

Syndrome extrapyramidal   Total et proportionnel   

Syndrome cérébelleux   Facio-brachial   

   Crural   

 

Troubles de la 
conscience 

SCG  ___ 
/15 

Atteinte des paires 
crâniennes 

 

Pression 
artérielle 

____ / ___ Examen cardiaque ECG  



 

   HEMATOMES INTRACEREBRAUX SPONTANES - Aspects clinique, étiologique et pronostic 

 204 

Troubles des 
fonctions 

supérieures 

 

 Examen somatique  

EVALUATION FONCTIONNELLE:(cf.Annexe 1)  

Score de Rankin modifié :  _________     Score de NIHSS :   __________  

- EXAMENS RADIOLOGIQUES : 

TDM cérébrale : délais _________ résultats __________________________________ 

______________________________________________________________________ 

______________________________________________________________________ 

IRM cérébrale : délais _________ résultats ___________________________________ 

_______________________________________________________________________ 

_______________________________________________________________________ 

AUTRE EXAMEN : ECHO cardiographie 

___________________________________________________________________________ 

Volume de l’hématome :  _____ cm3    Score ICH :  ________    Score FUNC : _________    

 

BILAN BIOLOGIQUE (cf.Annexe )  

 

EXAMENS RESULTATS EXAMENS RESULTATS 

N PATHOLOGIQUE N PATHOLOGIQUE 

FNS  GB  

Plt 

Hb 

TS   

TP   

INR   

Glycémie <1.7 

>1.7 

    

Hb glyqué   OUI NON 
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Ionogramme 
sanguin 

  

 

Bilan 
lipidique 

  

Bilan rénal   CPK   

Bilan 
hépatique 

  

 

LDH   

VS   ECBU   

CRP   

 

hémoculture   

 

Autres examens :  

__________________________________________________ 

- PRISE EN CHARGE : 

médicament  posologie Date de 
début 

médicament  posologie Date de début 

CITICOLINE OUI / NON     

STATINE OUI / NON     

MANNITOL OUI / NON     

      

      

 

 -Autres TRT   
__________________________________________________________________________________ 

-Autres gestes médicaux: sonde urinaire      O2thérapie        sonde gastrique     sonde rectale 

                                          Intubation et ventilation assistée 
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-Rééducation fonctionnelle:        date de début : ……………………………  SCORE : FUNC 

 

 

- EVOLUTION : 

-  Amélioration 
-  État stationnaire 
- Complications :  - Expansion de l’hémorragie cérébrale                              – Œdème péri lésionnel             

                    -Extension de l’hémorragie en intra ventriculaire           –  Hydrocéphalie. 
-  Séquelles :    ___________________________________________                                  
-  Guérison 
-  Décès 

Sortie    à J____   Score de Rankin modifie : ____              NIHSS : _______ 

 

 

 

 

  FICHE DE SUIVI  

N° DE LA FICHE : ______                                                                                                N° DE 
SUIVI : ______ 

Score 
bilan 

Nouveau signe ou 
symptôme 

séquelles DATE 
NIHSS SRm 

     J30 

     3 mois 

     6 mois 

     9 mois 

     1 an 

     15 mois 

     18 mois 
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a.  ECHELLES D’EVALUATION 

Tableau 1 – Score de Glasgow (SG) 

OUVERTURE DES 
YEUX 

REPONSE 
VERBALE 

MEILLEURE REPONSE 
MOTRICE 

Spontanée (4) 

A la demande (3) 

A la douleur (2) 

Aucune (0) 

 

Orientée (5) 

Confuse (4) 

Inappropriée (3) 

Incompréhensible (2)  

Aucune (1)   

  

Obéit à la demande verbale (6)  

Orientée à la douleur (5) 

Evitement non adapté (4)   

Décortication (flexion à la douleur) (3) 

Décérébration (extension à la douleur) 
(2) 

Aucune : (1) 

Total :…./4 Total :…./5 Total :…./6 

Total SG :…./15 

 

 

Tableau 2 – Score de Rankin modifié 

 

SCORE CLINIQUE 

0 Asymptomatique  

1 Symptômes minimes, restriction de certaines activités de la vie courante, mais patient 
autonome 

2 Handicape mineur, restriction de certaines activités de la vie quotidienne, ne permettant pas 
une autonomie totale 

3 Handicap  modéré, restriction significative des activités de la vie quotidienne ne permettant 
pas une autonomie totale 

4 Handicap modérément sévère, restriction notable de l'autonomie  mais sans nécessité d'une 
aide permanente  

5 Handicap  sévère, grabataire et incontinence, nécessité d'un nursing permanent  

6 Décédé 
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Tableau 3 – L’ECHELLE DE NIHSS: (National Institute of Health Stroke Scale)  
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Tableau 4 – Score ICH de gravité des hémorragies intracérébrales et mortalité associée 
prédite à 30 jours . 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

        Composante Points  

Score de Glasgow          3-4 2 

5-12 1 

13-15 0 

Volume de 
l’hématome 

≥ 30 mL 1 

< 30 mL 0 

Hémorragie 
ventriculaire 

Oui 1 

Non 0 

Âge (années) ≥ 80 ans 1 

< 80 ans 0 
Origine 

infratentorielle 
Oui 1 

Non 0 

Score 
ICH 

Mortalité́ à 
30 jours 

≥ 5 100% 

4 97% 

3 72% 

2 26% 

1 13% 

0 0% 
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Tableau 5 – Score FUNC prédictif d’indépendance fonctionnelle à trois mois 

 

 

 

1.3. BILANS BIOLOGIQUES 

Les valeurs normales utilisées sont pour la plupart des normes internationales ou du 
laboratoire de biochimie du CHU BENBADIS de Constantine 

 

Valeurs normales (VN) & unités (U) (Hommes :H, Femme :F) 

PARAMETRES  VN   U  F/H 

Glycémie   0,7-1,10   g/l    

Urée    0,15-0,45  g/l    

Créatinine   5-12   mg/l  F 

    7-14   mg/l  H 

Triglycérides   0,5-1,5   g/l 

Cholestérol total  1,6-2,2 

Composante Score 
FUNC 

Volume de 
l’hémorragie 

(cm3) 

< 30 4 

30-60 2 
> 60 0 

Age (années) < 70 2 

70-79 1 

> 79 0 
Localisation de 
l’hémorragie Lobaire 2 

Profonde 1 

Sous-tentorielle 0 

Score de 
Glasgow 

> 8 2 

≤ 8 0 
Troubles 
cognitifs 

préexistants 

Non 1 
Oui 0 

Score FUNC total 0-11 
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ALAT    <45   UI/l 

ASAT    <35   UI/l 

Calcémie   80-110   mg/l 

Phosphorémie   24-50   mg/l 

VS    05-20   mm/h1 

CRP    <6   mg/l 

Fibrinogène   2-4   g/l 

Natrémie   135-145   meq/l 

Kaliémie   3,5-5,1 

Créatine Kinase   170-195   UI/l 

NFS 

   Globules blanc  4-10x10.000  /mm3 

   Hémoglobine   12-18   g/dl 

   Plaquettes   150-400x10.000  /mm3 

TP    70-100    % 

INR    0,1-1,1 

TROPONINE   0,6    µg/l 

 

1.4. BMI : Index de masse corporelle = Poids /taille (kg/m2) 

 Insuffisance pondérale : 10-<18,5 
 Corpulence normale : 18,5- <25 
 Obésité : 

- Modérée(I) : 30-<25 
- Sévère(II) : 35-40 
- Très sévère(III) : ≥40   
 

1.5. PRESSION ARTERIELLE : 

 

Classe  Systolique(mmHg) Diastolique(mmHg) 

Optimale  <120 <80 

Normale  120 - 129 80 – 84 

Normale haute 130 - 139 85 – 89 

Stade I (légère) 140 - 159 90 – 99 

Stade II (modérée) 160 - 179 100 – 109 

Stade III (sévère) >180 >110 

HTA systolique isolée >140 <90 

HTA ─ HUG(Hôpitaux universitaires de Genève) ─ DMCPRU ─ service de médecine de premier recours-2013 
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RESUME 

Mots clés : hématome intra cérébral spontané, non traumatique, non thrombotique, 
hypertension artérielle, angiopathie amyloide, imagerie cérébrale, traitement anticoagulant  

Les hémorragies intracérébrales spontanées (HIS) se définissent par une extravasation de sang 
dans le parenchyme cérébral sans aucune malformation vasculaire, anomalie 
parenchymateuse, cause traumatique ou de toute anomalie de dyscrasie sanguine pouvant 
expliquer le saignement. Les hémorragies intracérébrales spontanées se distinguent par leurs 
étiologies et sont consécutives à une hypertension artérielle et à une angiopathie amyloïde et 
constituent une urgence diagnostique et thérapeutique.  

L’objet de notre étude était de rapporter l’expérience du service de neurologie du CHUC de 
Constantine BEN BADIS dans les HIS en précisant leurs aspects cliniques, étiologique et 
pronostic. 

L’étude rétrospective et prospective porte sur une de 267 cas d’HIS colligés au sein du service 
de neurologie du CHUC Constantine de la période du 1er janvier 2013 au 31 décembre 2015. 

L'âge moyen de notre population était de 66 ans avec un minimum de 29 ans et un maximum 
de 96 ans et une prédominance masculine (sex ratio = 1,26). Le délai d'admission était 
supérieur à 12 heures dans 63,3% des cas. Les symptômes inauguraux étaient principalement 
des signes de focalisation (50%), des signes d'hypertension intracrânienne (25,1%) et une 
altération de la conscience (0,4%). 

Le diagnostic positif a été retenu dans tous les cas par la TDM cérébrale sans injection de 
produit de contraste. 

L’HTA étant l’étiologie prédominante (77,9%) suivie de l’angiopathie amyloide 
cérébrale(16%). 

L'évolution a été favorable dans 37,8% des cas et le taux de mortalité était de 11,2%. 

Conclusion : L'hémorragie intracérébrale spontanée est une affection grave mettant en jeu le 
pronostic fonctionnel et vital.  

La prise en charge doit être précoce, adéquate et multidisciplinaire dans des structures 
adaptées cependant la prévention des facteurs de risques et étiologiques reste la seule attitude 
de réduire la fréquence de cette affection. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ABSTRACT 

Key words: spontaneous intracerebral hematoma, non-traumatic, non-thrombotic, arterial 
hypertension, amyloid angiopathy, cerebral imaging, anticoagulant therapy 

Spontaneous intracerebral haemorrhage (sICH) is defined as bleeding within the brain 
parenchyma without any vascular malformation, parenchymal abnormality, traumatic cause, 
or (any blood dyscrasia disorder/ coagulation disorder) that may explain the bleeding. The 
spontaneous intracerebral hemorrhages are distinguished by their etiologies and are 
consecutive to chronic arterial hypertension and cerebral amyloid angiopathy and constitute a 
medical diagnosis and management emergency. 

The purpose of our study was to report the experience of the neurology department of 
BENBADIS University Hospital, Constantine, in the sICH by specifying their clinical 
aspects, etiological and prognosis. 

The retrospective and prospective study concerns 267 sICH cases collected in the neurology 
department of BENBADIS University Hospital, Constantine, from January 1, 2013 to 
December 31, 2015. 

   The average age of our population was 66 with a minimum of 29 years and a maximum of 
96 years and a male predominance (sex ratio = 1.26). The hospitalisation period was more 
than 12 hours in 63.3% of cases. The inaugural symptoms were focal neurological deficits 
(50%), signs of intracranial hypertension (25.1%) and impairment of consciousness (0.4%). 

The positive diagnosis was retained in all cases by brain CT without contrast. 

Chronic hypertension being the predominant etiology (77.9%) followed by cerebral amyloid 
angiopathy (16%) 

The evolution was favorable in 37.8% of cases and the mortality rate was 11.2%. 

Conclusion: Spontaneous intracerebral hemorrhage is a serious condition involving functional 
and vital prognosis. 

Management must be early, adequate and multidisciplinary in appropriate structures, however 
the prevention of risk and etiological factors remains the only way to reduce the frequency of 
this disease. 

 

 



   : نبذة مختصرة
 

 عتلالالا، غير مخثر ، ارتفاع ضغط الدم ،  من غير إصابة،  تلقائيال الدماغف ينزالكلمات المفتاحية: 
 ، علاج مضاد للتخثر دماغي، تصوير  دماغيالنشواني الوعائي ال
  

في الأوعية الدموية  أو  اعتلالدون أي  خالم أنسجةبأنه تسرب الدم إلى  نزيف الدماغ التلقائي يعُرف 
 الدم قد يفسر النزيف.  تخثر ، أو أي خلل في في الرأس إصابة ناتج عن، أو الدماغية  نسجةفي الأ

نشواني الوعائي ال عتلالالا و ارتفاع ضغط الدم  ناتج عن ووه بتعدد أسبابه نزيف الدماغ التلقائيتميز ي
  علاجية.التشخيصية وال من الناحية ةوتشكل حالة طارئ دماغيال

بالمستشفى الجامعي ابن باديس تجربة قسم الأمراض العصبية  عرضهو  هذه الدراسةمن  الهدف
  .درجة الخطورةو من خلال تحديد الأعراض والأسبابنزيف الدماغ التلقائي  حالات مع قسنطينة

 مصابة ةحال 267 تشملو ،بأثر رجعي و  مستقبلانية :  الدراسات من تشمل نوعينهذه الدراسة 
بالمستشفى الجامعي ابن باديس الأمراض العصبية قسم ب التكفل بهاالتي تم  نزيف الدماغ التلقائيب

  .2015ديسمبر  31إلى  2013 جانفي 1من  قسنطينة
الحالات أغلبية  حيث كانتعامًا كحد أقصى  96 إلىعامًا  29 منعامًا  66 الحالاتعمر كان متوسط 

٪  63.3ساعة في  12من  أكثر المكوث بالمستشفىكانت فترة  و ).1.26(نسبة الجنس =  الذكورمن 
أعراض خاصة بتضرر أماكن معينة من النسيج بشكل رئيسي  الأوليةمن الحالات. وكانت الأعراض 

  ٪). 0.4( فقدان الوعي ٪) و 25.1( الدماغي ارتفاع الضغط٪)، علامات 50( الدماغي
  التباين. مادةدون حقن الأشعة المقطعية بتم التشخيص في جميع الحالات بواسطة التصوير 

نشواني الوعائي ال عتلالالاليه ي٪)  77.9( ارتفاع ضغط الدم كانلنزيف الدماغ التلقائي  السبب الرئيسي
  ٪)16( دماغيال

  ٪. 11.2٪ وكان معدل الوفيات  37.8إيجابيا في  الحالات كان تطور
 

 الخلاصة: 
  .يضع صحة المريض من الناحية الحيوية والوظيفية في خطرخطير  مرضهو  نزيف الدماغ التلقائي

في الهياكل المناسبة ، والتخصصات  في مختلف شاملاو اافيوو امبكر التكفل بالحالاتكون ييجب أن 
 هذه الحالة. تفشيهي الموقف الوحيد للحد من  الأسبابفإن الوقاية من عوامل الخطر و ومع ذلك ،



 

 

RESUME 

Mots clés : hématome intra cérébral spontané, non traumatique, non thrombotique, 
hypertension artérielle, angiopathie amyloide, imagerie cérébrale, traitement anticoagulant  

Les hémorragies intracérébrales spontanées (HIS) se définissent par une extravasation de sang 
dans le parenchyme cérébral sans aucune malformation vasculaire, anomalie parenchymateuse, 
cause traumatique ou de toute anomalie de dyscrasie sanguine pouvant expliquer le saignement. 
Les hémorragies intracérébrales spontanées se distinguent par leurs étiologies et sont 
consécutives à une hypertension artérielle et à une angiopathie amyloïde et constituent une 
urgence diagnostique et thérapeutique.  

L’objet de notre étude était de rapporter l’expérience du service de neurologie du CHUC de 
Constantine BEN BADIS dans les HIS en précisant leurs aspects cliniques, étiologique et 
pronostic. 

L’étude rétrospective et prospective porte sur une série de 267 cas d’HIS colligés au sein du 
service de neurologie du CHUC Constantine de la période du 1er janvier 2013 au 31 décembre 
2015. 

L'âge moyen de notre population était de 66 ans avec un minimum de 29 ans et un maximum 
de 96 ans et une prédominance masculine (sex ratio = 1,26). Le délai d'admission était supérieur 
à 12 heures dans 63,3% des cas. Les symptômes inauguraux étaient principalement des signes 
de focalisation (50%), des signes d'hypertension intracrânienne (25,1%) et une altération de la 
conscience (0,4%). 

Le diagnostic positif a été retenu dans tous les cas par la TDM cérébrale sans injection de 
produit de contraste. 

L’HTA étant l’étiologie prédominante (77,9%) suivie de l’angiopathie amyloide cérébrale 
(16%). 

L'évolution a été favorable dans 37,8% des cas et le taux de mortalité était de 11,2%. 

Conclusion : L'hémorragie intracérébrale spontanée est une affection grave mettant en jeu le 
pronostic fonctionnel et vital.  

La prise en charge doit être précoce, adéquate et multidisciplinaire dans des structures adaptées 
cependant la prévention des facteurs de risques et étiologiques reste la seule attitude de réduire 
la fréquence de cette affection. 
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