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Liste des abréviations

: accident vasculaire cérébral

: dérivation ventriculaire externe

: électrocardiogramme

: score de Glasgow

. hypertension artérielle

: hypertension intracranienne

. hypertrophie ventriculaire gauche
: imagerie par résonance magnétique
: malformation artério-veineuse

: numération formule sanguine

. noyaux gris centraux

: tension artérielle

: tomodensitométrie
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Les hématomes intracérébraux spontanés correspondent a une hémorragie dans le
parenchyme cérébral pouvant s’étendre dans les ventricules et parfois dans les espaces sous-
arachnoidiens. [1,2]

IIs représentent 10 a 15% de I’ensemble des accidents vasculaires cérébraux. [1,3]

On distingue classiquement les HIC spontanés profonds situés dans les noyaux gris
centraux, le thalamus et la capsule interne, des hématomes lobaires situés au niveau des zones
cortico sous-corticales et suivent un lobe ou moins souvent plusieurs lobes cérébraux. [1, 4,5]

Les hématomes spontanés des NGC représentent plus de 60% des HIC spontanés.

Associés aux autres types d’AVC, ils sont la troisieme cause de mortalité générale et la
premiére cause du handicap physique acquis chez I’adulte. [6 ,7]

Le scanner cérébral sans injection de produit de contraste est I’examen réalisé en
urgence pour le diagnostic des hématomes spontanés profonds.

L’artériographie cérébrale seule ou associé a I’angiographie par résonance magnétique, a
un intérét dans le diagnostic étiologique. En effet elle est I’examen de choix pour le diagnostic
des malformations artério-veineuses, des fistules et des anévrismes artériels. [8 ,9]

L’indication thérapeutique en matiére d’hématome intracérébral spontané profond,
chirurgicale ou conservatrice reste toujours un sujet de discussion.

Malgré les - moyens d’explorations et les moyens de prise en charge en particulier
chirurgicaux et de réanimation ; cette pathologie constitue un probleme de santé publique et
engage le pronostic vital et fonctionnel des patients.

Le but de notre travail est d’établir le profil épidémiologique, clinique et thérapeutique
des AVC hémorragiques des NGC et discuter la place de l'artériographie cérébrale dans
I’exploration de cette pathologie ; a travers une étude réalisée au service de neurochirurgie du

CHU Mohamed VI de Marrakech sur une durée de 6 ans.
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|. PATIENTS :

Cette étude a été réalisée sur 50 patients colligés au service de neurochirurgie du CHU
Mohamed VI de Marrakech durant une période de 6 ans.

Nous avons inclu dans I’étude tous les patients ayant un hématome spontané profond
situé au niveau du noyau lenticulaire, noyau caudé, la capsule interne et le thalamus, retenu sur
les données tomodensitométriques avec complément d’artériographie.

Nous avons exclu de ce cadre ceux qui n'ont pas fait 'artériographie cérébrale, les

patients dont I’état clinique est instable avec un GCS< 9 et les dossiers incomplets.

II. METHODES :

Elle s’agit d’une étude rétrospective étalée sur 6 ans depuis janvier 2010 jusqu’au
décembre 2015.
Les données épidémiologiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques et évolutives ont

été recueillies a partir des dossiers médicaux sur une fiche d’exploitation préétablie.

I1l. ANALYSE STATISTIQUE :

Nous avons effectué dans un premier temps une étude descriptive qui consistait a décrire
les principales variables de I’étude. Dans un second temps, nous avons procédé a une étude

analytique des résultats a I'aide d’un logiciel statistique Excel et du programme SPSS.
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|. EPIDEMIOLOGIE :

1. L’age:

L’age moyen de nos patients était de 60 ans avec une médiane de 61,5 ans et des

extrémes entre 45 et 82 ans.

Dans notre série 37 patients soit 74% étaient agés de plus de 55 ans.

La tranche d’age la plus touchée est celle des personnes agées entre 55et 64 ans. (Figure 1)
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Figure 1 : Répartition des patients selon les tranches d’age.
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2. Le sexe:

Dans notre série nous avons noté une prédominance masculine 58%(n=29 malades) ;

avec un sexe ratio de 1,38. (Figure 2)

B femmes

B hommes

Figure 2 : Répartition des patients selon le sexe.

3. Les antécédents:

L’hypertension artérielle était le facteur de risque le plus commun (34 cas =68%).
Les autres facteurs de risque étaient par ordre décroissant : le tabac (22%), le diabete

(20%), alcool (8%), une cardiopathie non documentée (6%), une dyslipidémie (4%). (Tableau I,

Figure 2)
Tableau | : prévalence des facteurs de risque chez les patients.
Antécédents Nombres Pourcentages

HTA 34 68%
Diabéte 10 20%
Cardiopathie 3 6%
Tabac 11 22%
Dyslipidémie 2 4%
alcool 4 8%
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Figure 3 : Répartition des facteurs de risque selon la fréguence.

Il. ETUDE CLINIQUE :

1. Le mode de début :

Le début de la symptomatologie neurologique était brutal chez 47 patients, soit 94%.

Tableau Il : Répartition des patients selon le mode de début de la symptomatologie.

Mode de début Nombre Pourcentage
brutal 47 94%
progressif 3 6%
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6%

M brutal

M progressif

Figure 4 : Répartition des patients selon le mode de début de la symptomatologie

2. Les signes fonctionnels :

Le signe fonctionnel le plus fréquemment rencontré et ayant motivé la consultation était
représenté par I'impotence fonctionnelle d’un hémicorps dans 92% des cas, suivi Les troubles de
conscience dans 58%.

Les troubles de langages ont été retrouvés dans 27 cas, soit 54%.

Les céphalées et vomissements étaient présents dans 16%.

Deux patients, soit 4%, avaient des crises convulsives.

Tableau Il : Répartition des cas selon les signes fonctionnels.

Signes fonctionnels Nombre de cas Pourcentage %
Impotence fonctionnelle d’'un hémicorps 46 92
Troubles de langages 27 54
Trouble de conscience 29 58
céphalées 8 16
Crises convulsives 2 4
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3. Examen neurologigue a I’admission :

3.1. Etat de conscience :

L’examen clinique a 'admission retrouvait des troubles de conscience qui n’étaient pas

profonds avec un score de Glasgow supérieur ou égal a 13 chez 42 patients soit 84%.

Tableau IV : Répartition des patients selon le score de Glasgow.

GCs nombres Pourcentages %

10-12 8 16

13-15 42 84

2%

N

B GCS 15
mGCS 14
mGCS13
mGCS 12
mGCS11
mGCS 10

Figure 5 : Répartition des patients selon le score de Glasgow

3.2. Les signes neurologiques focaux :

Un déficit neurologique focal était présent chez 47 patients soit 94%.
46 patients soit 92% avaient un déficit moteur a type :

- D’hémiplégie flasque proportionnelle dans 38 cas soit 76%.

- D’hémiparésie flasque proportionnelle dans 8 cas soit 16%.

- La paralysie faciale était présente dans 44% des cas.

- 10 -
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46% des patients avaient une aphasie ou dysarthrie. (Tableau V)
La comitialité a été retrouvée chez un seul patient qui présentait des crises convulsives
généralisées.

L’hémi-hypoesthésie était présente chez un seul patient.

Tableau V : Prévalence des signes neurologiques focaux chez les patients inclus.

Sighes neurologiques Nombres pourcentages%
Hémiplégie/Hémiparésie 46 92
Paralysie faciale 22 44
Aphasie /Dysarthrie 23 46
Comitialité 1 2
Hémi-hypoesthésie 1 2

4. Les chiffres tensionnels :

Tous les patients inclus dans I’étude avaient une tension artérielle supérieure ou égale a
140 /90 avec une moyenne de 182 /99 mm Hg.
Parmi les patients inclus 33 patients soit 66% avaient a I'admission une hypertension

artérielle supérieur ou égal a 180 /90 mm Hg.

66%

[18-25]

Figure 6 : La tension artérielle systoligue chez les patients inclus

-11 -



La place de I'artériographie cérébrale dans I’exploration des accidents vasculaire cérébraux hémorragiques
des noyaux gris centraux

80%

20%

d
yd

[9-11] [11-13]

Figure 7: La tension artérielle diastolique chez les patients inclus

I1l. ETUDE PARACLINIQUE :

1. IMAGERIE :

1.1. TDM cérébrale :

Une TDM cérébrale sans injection du produit de contraste était systématique pour
I'ensemble des patients. Elle a facilement assurée le diagnostic de I’hématome spontané des
noyaux gris centraux qui apparait sous forme d’une hyperdensité profonde au sein du
parenchyme.

La TDM a permis de préciser :

a. Lesiege de I’hématome :

- .Un hématome capsulo-lenticulaire chez 31 patients soit 62%
- Un hématome capsulo-thalamique chez 8 patients soit 16%
- Un hématome du noyau caudé chez 1 patient soit 2%

- Un hématome thalamo-capsulo-lenticulaire chez 3 patients soit 6%

-12 -
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- Un hématome de la capsule interne chez 1 patient soit 4%
- Un hématome du thalamus isolé chez 1 patient soit 2%

- Un hématome lenticulo-strié chez 5 patients soit 10%

b. Le volume de I’hématome :

Le diametre de ’hématome était :
- <3cm dans 19 cas soit 38%.
- [3-5cm [dans 26 cas soit 52%

- >=5cm dans 4 cas soit 8%

¢. L’inondation ventriculaire :

L’effraction de I’hématome dans le systéme ventriculaire, tout en restant limité, était

présente chez 9 patients soit 18% associée a une hydrocéphalie chez un seul patient.

d. L’effet de masse :

L’hématome intraparenchymateux profond exercait un effet de masse chez 11 patients

soit 22%

e. Hémorragie méningée :

Aucune hémorragie méningée associée n’a été retrouvée.

1.2. L’IRM cérébrale :

Dans notre série, I'IRM cérébrale a été réalisée dans un seul cas, ceci dans le but de faire
la part entre une tumeur qui a saigné et un hématome spontané.

Chez ce patient I’angiographie par résonance magnétique (ARM) a révélé une
malformation artérioveineuse (MAV) temporale droite profonde alimentée par les branches de

I’artere sylvienne droite.

- 13-
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1.3. L artériographie cérébrale :

Dans notre étude I'artériographie cérébrale a été pratiquée chez tous les patients.
Elle s’est révélée sans anomalies chez 49 patients soit 98% et elle a objectivé une MAV

temporale droite chez un seul patient.

2. ELECTROCARDIOGRAMME :

L’électrocardiogramme (ECG), réalisé chez 39 patients, était pathologique dans 54% (27
patients).

HVG était I’|anomalie électrique la plus retrouvée.

Tableau VI : Répartition des patients selon les résultats de I'ECG.

Nombres Pourcentages%
HVG 17 34
Signes d’ischémie 6 12
Troubles de rythme 4 8

3. BIOLOGIE :

Le bilan biologique a été demandé chez tous nos patients a la recherche d’une étiologie

ou dans le cadre du bilan préopératoire.

3.1. Glycémie :

La glycémie moyenne des patients était de 1, 48 g/L avec des extrémes allant de 0,90
a 3,38 g/L.

Une hyperglycémie (taux >1,50 g/L) était présente chez 18 patients soit 36%.

3.2. Hémostase :

Un bilan d’hémostase comportant un taux de prothrombine et un temps de céphaline
activé a été réalisé chez tous les patients.

Ce bilan s’est révélé sans anomalies dans tous les cas.

14 - P
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IV. TRAITEMENT:

1. TRAITEMENT MEDICAL :

Aprés la mise en condition des

malades, un traitement médical a été instauré afin de

traiter I’étiologie-dominé par I’HTA - et de lutter contre I’hypertension intracranienne.

1.1. La mise en condition :

Systématique chez tous les patients, elle associée en plus de la correction des troubles

hydroléctrolytiques et un apport nutritionnel suffisant, des soins intensifs pour éviter les

escarres et les infections.

1.2. Traitement de I’étiologie :

86% de nos patients ont bénéficié d’un traitement antihypertenseur associé a un régime

sans sel. En plus 9 patients ont recu une insulinothérapie. Le traitement antiépileptique a été

prescrit chez un seul patient.

Tableau VII : Principaux aspects de la prise en charge médical des patients.

Nombres Pourcentages%
Antihypertenseur (nimodipine) 43 86
corticothérapie 11 22
anticonvulsivant 1 2
antalgique 50 100
Pansement gastrique 50 100
insulinothérapie 9 18

- 15 -




La place de I'artériographie cérébrale dans I’exploration des accidents vasculaire cérébraux hémorragiques
des noyaux gris centraux

2. TRAITEMENT CHIRURGICAL :

Dans notre série, quatre patients ont bénéficié d’un traitement chirurgical. (Tableau VII)

Tableau VIl : aspects de la prise en charge chirurgical des patients.

Types de chirurgie Nombres Pourcentages%
Drainage externe d’une
hydrocéphalie 1 2
Evacuation d’hématome par
trou de trépan élargit 2 4
Cure de MAV 1 2

V. EVOLUTION :

1. Immédiate :

% 3 cas sont décédés soit 6%, le déceés est survenu le lendemain de I'hospitalisation
pour 2 cas et dans le jour suivant I’évacuation de I’lhématome pour |'autre cas.

< Parmi les patients opérés, un seul patient a développé une complication post-
opératoire a type de méningite.

< Pour les autres patients, I’évolution immédiate était favorable avec stabilisation de

I’état neurologique.

2. Along terme :

35 cas de nos patients ont été revus a la consultation, leur évolution a été appréciée avec
un recul allant de 6 mois a 2 ans.
% 27 cas (soit 54%) ont présenté une amélioration des signes cliniques focaux initiaux

avec récupération du déficit neurologique.

- 16 -
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% 8 cas (soit 16%) ont gardé leur déficit méme aprés traitement.

% 12 cas (soit 24%) ont été perdus de vue.

VI. REEDUCATION :

Quel qu’ait été le traitement dont les patients avaient bénéficié, une rééducation efficace
s’est imposée le plus tot possible a la recherche d’'une autonomie rapide et une reprise de
I’activité antérieure.

Les patients présentant un déficit moteur ont été adressés au service de rééducation et

avaient bénéficié de la rééducation fonctionnelle de leur déficit.

VIl. ICONOGRAPHIE :

i.0e 1008
s us

Figure 8 : TDM en coupe axiale sans injection de produit de contraste montrant un hématome

intra parenchymateux capsulo-thalamique droit avec inondation ventriculaire sans
hydrocéphalie.

-17 -
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Figure 9 : exemple tomodensitométrique d’'un hématome capsulo-thalamigue droit
en coupe axiale.
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Figure 10:TDM en coupe axiale montrant une inondation du 3e ventricule secondaire a
I’hématome capsulo-thalamique droit.
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Figure 11 : TDM en coupe axiale montrant Hématome intraparenchymateux lenticulo-strié
gauche avec inondation ventriculaire sans hydrocéphalie.
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Figure 12 :TDM montrant un hématome de siege capsulo-lenticulaire gauche avec discret
oedéme périlésionnel et effet de masse sur VL homolatéral et la ligne médiane.
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Figure 13 :TDM cérébrale en coupe axiale hématome de la téte du noyau caudé avec importante
inondation ventriculaire.
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Figure 14 : TDM cérébrale en coupe axiale montrant un hématome thalamo-capsulo-lenticulaire
avec inondation ventriculaire.
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Figure 15 : TDM cerebrale en coupe axiale qui montre un volumineux hématome capsulaire
interne droit.
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Figure 16 : Angiographie par résonance magnétigue montrant une MAV temporale droite
profonde alimentée par les branches de |’artére sylvienne droite et accessoirement par |’artére
cérébrale postérieur drainée par une grosse veine vers le sinus longitudinal supérieur
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Figure 17: Artériographie cérébrale objectivant une malformation artério-veineuse temporale
droite profonde.
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Figure 18: Images d’artériographie cérébrale normale
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|. EPIDEMIOLOGIE :

1.L’age :

Selon les auteurs, I'incidence des hématomes spontanés des NGC augmente avec I’dge et
surviennent essentiellement au dela de 55 ans. Le role prépondérant des lésions artérielles
secondaires a I’hypertension artérielle rend compte de la survenue relativement tardive de ces
hématomes. [3, 6,10].

L’age est un facteur de mauvais pronostic nettement corrélé a la mortalité. [11,12].

La moyenne d’age des patients de notre série était de 60 ans avec des extrémes allant de
45 a 82 ans, ce qui rejoint la majorité des résultats décrits dans la littérature. [13, 14, 15,16]

Dans notre série 74% des patients étaient 4gés de plus de 55 ans.

Tableau IX: la moyenne d’age des hématomes spontanés des NGC.

Auteurs Nombre de cas La moyenne d’age
Halpin [14] 26 48
Park [16] 62 57
Lee [15] 23 58
Wang [13] 61 62
Notre série 50 60
2.Le sexe :

Dans notre série, il ressort une légere prédominance masculine, ainsi nous avons recensé
29 sujets de sexe masculin, soit 58% pour 21 de sexe féminin soit 42%, ce qui est de méme pour

la plupart des auteurs qui ont retrouvé une prédominance masculine. (Tableau X)

- 25 -
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Tableau X : comparaison des séries selon le sexe.

Auteurs Sexe masculin % Sexe feminin %
Yan [17] 68 32
Cheng [18] 61 39
Guan [19] 63 37
Wang [13] 78 22
Notre série 58 42

3. Les antécédents :

3.1. I’hypertension artérielle :

L’hypertension artérielle est le facteur de risque modifiable le plus puissant des
hématomes spontanés des NGC chez les deux sexes et quelque soit I’age. [13,20,21,22,23,24].

En effet ; elle multiplie par 4 le risque de I’hémorragie [25] et elle est présente chez 52 a
86 % des patients atteints d’hématomes intracérébraux profond. [26, 27, 28,29]

Dans notre série, I’hypertension artérielle était le facteur de risque le plus rencontré avec

34 patients soit 68% des cas.

3.2. le diabéte :
Le diabéte est un facteur de risque fréquemment retrouvé chez les patients atteints
d’hématome spontané des NGC. [27,28,29,30,31]
L’hypertension artérielle est fréquente chez les patients diabétiques, affectant environ
60%. [32] cette coexistence expose les patients a un sur-risque d’AVC hémorragique. [33]
Dans notre série 20% des patients étaient diabétiques ce qui concorde avec la majorité
des études. [27, 28,29] (Tableau XI)

Tableau Xl : fréguence du diabéte chez les patients atteints d’AVC hémorragique des NGC

Auteurs diabétiques%
Lattanzi [28] 22
Aguilar [27] 17
Dong [29] 27
Notre série 20

- 26 -
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3.3. tabac :

Le tabagisme est un facteur de risque modifiable des hématomes spontanés des NGC.
[34,35, 37,38].Le risque de leur survenue est 2,5 fois plus élevé chez les tabagiques, ce sur-
risque croit de facon quasi linéaire avec I'importance du tabagisme.[36]

Le pourcentage des patients tabagiques atteints d’AVC hémorragique varie de 14 a 47%.
[37,39]

Dans notre série 11 patients étaient tabagiques soit 22%.

3.4. alcool :

Plusieurs auteurs ont montré que l'alcool est un facteur de risque des hématomes
spontanés des NGC. [40,41,42,43].

En effet une consommation éthylique chronique est associée a un risque accru
d’événements hémorragiques car elle entraine une hypertension artérielle [44], une diminution

de I'agrégation plaquettaire [45] et une fibrinolyse importante [46].

3.5. hypocholestérolémie :

Quand la concentration plasmatique du cholestérol est <160 mg /dI, elle apparait comme
un facteur de risque indépendant des hématomes intracérébraux. [14,37]

Il existe un effet synergique entre I’hypertension artérielle et I’hypocholestérolémie
favorisant la survenue des hémorragies intracérébrales profondes. [47,48]

Notons que [l'utilisation de certaines drogues de type amphétamine [50],
phénylpropanolamine [51], ou cocaine [52], les traitements anticoagulants et les tumeurs
cérébrales [49] qui saignent sont aussi a l'origine des hématomes intraparenchymateux

profonds.
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II.ETUDE CLINIQUE :

1. Le mode de Début :

Pour la plupart des auteurs, dans les formes typiques, le début est classiquement brutal
chez un sujet éveillé. [53,54,55]

Certaines formes atypiques peuvent s’installer aprés une phase de prodromes avec des
céphalées intenses.

Dans notre série, le début de la symptomatologie était brutal dans 94% des cas, d’ou

I’hospitalisation via le service des urgences.

2. Signes fonctionnels :

L’évolution clinique des hématomes spontanés des NGC ne permet pas de faire la
distinction entre cette entité et les autres types d’AVC. [23]

Pour tous les auteurs, I'impotence fonctionnelle d’'un hémicorps était le mode de
révélation le plus fréquent ayant motivé la consultation en urgence.

Les crises convulsives généralisées ou partielles, les céphalées intenses et les troubles de

conscience peuvent aussi faire partie du tableau clinique initial.[23,50]

3. Examen neurologique a I’admission :

3.1. Etat de conscience :

Les hématomes spontanés des NGC s’accompagnent le plus souvent de troubles de
conscience, ces troubles peuvent aller de la simple obnubilation jusqu’au coma profond.
Toutefois, une absence de toute perturbation de la vigilance n’élimine pas une

hémorragie intracérébrale profonde.
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La profondeur des troubles de conscience est un élément de mauvais pronostic pour tous

les auteurs, ainsi toute altération précoce de la vigilance doit étre notée. [37, 56,57]

Tableau XII : fréquence des troubles de conscience dans les hématomes spontanés des NGC.

Auteurs Nombre de cas GCS [15-13]% GCS [12-9]1% GCS [8-31%
R.Ramnaraya [58] 23 17.4 52.2 30.4
D.Cho [59] 400 48.5 20 31.5
M. Chen[60] 105 16.2 52.4 31.4
Notre série 50 84 16 0

3.2. Signes neurologiques focaux :

a. Déficit moteur :

Le déficit neurologique moteur est retrouvé, pour la plupart des auteurs, dans au moins

les 2/3 des cas ; et ce déficit est complet chez la majorité des patients. [61,62].

Le déficit moteur est considéré comme un élément de pronostic fonctionnel [56] .En effet

son évolution differe en fonction de I'importance de la Iésion ; certains déficits régressent alors

que d’autre persistent avec des séquelles.

Tableau XIII : fréquence du déficit moteur dans les hématomes spontanés des NGC.

Auteurs Hémiplégie % Hémiparésie % Absent %
Aguilar [27] 62 25 25
G.K.C.Wang [63] 50 18 18
Notre série 76 16 8

b. Troubles de langage :

Les troubles de langage sont habituels dans les hématomes spontanés des NGC

notamment en cas de lésion de I’hémisphere majeur, leur fréquence varie de 24 a 58 %.(tableau XIV)

L’interruption des voies cortico-linguales au niveau de la capsule interne expliquerait la

fréquence de ces troubles dans les atteintes des NGC.
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Tableau XIV : fréquence des troubles de langage dans les hématomes spontanés des NGC.

auteurs Nombre de cas Troubles de langage%
Arboix [64] 148 58
Aguilar[27] 77 44
notre série 50 46

c. L’atteinte des paires craniennes :

L’atteinte d’un ou plusieurs nerfs craniens était rapportée par la majorité des auteurs
mais avec des fréquences variables. Cette atteinte intéresse essentiellement le nerf facial VI, le
nerf occulo-moteur externe VI, le nerf trijumeau V et le nerf occulo-moteur commun lll. [27]

Dans notre série, I’atteinte la plus rencontrée était celle du nerf facial VIl avec 44% de cas
de paralysie d’un hémiface. Ceci peut étre expliqué par I'interruption du faisceau géniculée due a

I’atteinte fréquente de la capsule interne.

d. Les troubles sensitifs :

Pour la majorité des auteurs I'atteinte sensitive, allant d’une simple hypoesthésie a une
anesthésie, est assez fréquente dans les hématomes spontanés des NGC avec un pourcentage de
44%. En cas d’atteinte thalamique associée, cette fréquence peut atteindre 70% des cas. [27,65]

Dans notre série, nous avons recensé deux cas hémi-hypoesthésie controlatérale a
I'lhématome.

Ceci peut étre expliqué par la subjectivité de cette atteinte ainsi la difficulté de sa mise en

évidence a I’examen clinique.

e. Lessignes d’hypertension intracranienne :

Les signes classiques de I'HTIC notamment les vomissements, les céphalées et
I’altération de la conscience font souvent partie du tableau clinique initial des hématomes assez
volumineux.

L’évolution de I’ HTIC est variable en fonction du siége et du volume de I’hématome.
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4, Les chiffres tensionnels :

L’hypertension tension artérielle est I’étiologie la plus en cause dans les hématomes
spontanés des NGC. En effet ’'HTA chronique induit une réduction de la compliance artérielle.
Ces vaisseaux, plus rigides, vont donc avoir une tolérance diminuée a d’éventuels coups
tensionnels, donc une tendance a la rupture. Ce phénomeéne se trouve essentiellement au niveau
des petites artéres perforantes, ce qui rendra compte de la topographie de I’hématome.[187]

L’augmentation des chiffres tensionnels a la phase aigue des hématomes spontanés des
NGC est fréguemment observée méme chez les patients non connus hypertendus.
[67,68,69,70].

Dans notre série 66% des patients avaient a 'admission une tension artérielle supérieure

ou égale a 180 /90 mmHg, ce qui rejoint la majorité des résultats de la littérature. (Tableau XV)

Tableau XV : pourcentage de I’'HTA dans les hematomes spontanes des NGC.

Auteurs HTA(%)
Aguilar [27] 62
Lattanzi [28] 86
Wang [13] 69
dong [29] 93
Arboix [64] 87
notre série 66

lll. ETUDE PARACLINIQUE :

1. La TDM cérébrale :

Le scanner cérébral sans injection de produit de contraste possede une trés bonne
spécificité et sensibilité en matiére des hématomes intracérébraux et doit étre réalisée

systématiquement au mieux dans les 6 heures suivant le début de la symptomatologie.[71]
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L’hématome intracérébral se traduit :

- Au stade hyper-aigu : I’hématome est déja hyperdense par rapport au parenchyme
cérébral mais il peut étre hétérogene et contenir des zones hypodenses [72].Plus
rarement, I’hématome apparait insodence en cas d’anémie sévére, de trouble de la
coagulation ou lorsque I'examen est réalisé trés précocement au moment de la
constitution de I’hématome. [1,73]

- Au stade aigu : I’hématome est typiquement hyperdense et I'oedéme péri-lésionnel
hypodense. L'effet de masse est souvent a son maximum. Apres quelques jours
d’évolution, la densité de I’'hématome commence a diminuer.

- Au stade subaigu : la densité de I’hématome diminue encore pour devenir isodense
puis hypodence au parenchyme cérébral .I’cedéme et I'effet de masse diminuent.si
une injection de produit de contraste est réalisée un rehaussement annulaire
périphérique peut étre observé traduisant la rupture de la barriere hémato-
encéphalique au niveau de la capsule périphérique richement vascularisée. [1]

- Au stade chronique la cavité diminue de volume et peut étre difficile a identifier.
Elle apparait de densité identique au LCR .le rehaussement périphérique apres

injection PDC diminue progressivement mais peut persister pendant des mois. [74]

L’hyperdensité de I’hématome différe de celle des calcifications qui est beaucoup plus
intense, mais peut étre confondue avec celle des malformations artério-veineuses cryptiques ou
avec un infarctus hémorragique. Cependant, celui-ci est plus irrégulier, souvent triangulaire,
moins homogeéne et de localisation plus excentrée ; I'injection de produit de contraste augmente

I’hyperdensité en cas d’infarctus hémorragique alors qu’elle ne modifie pas I'image de I’hématome.

En plus de ces notions, la TDM précise avec rigueur le volume de I’hématome, sa
localisation, la déformation ou le déplacement éventuel des ventricules ou des formations

médiane et enfin ’existence d’une inondation ventriculaire.
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1.1. Le siege de I’hématome :

Pour la plupart des auteurs, la localisation la plus fréquente est capsulo-lenticulaire
atteignant jusqu’a 95% des cas, suivie du thalamus avec une fréquence qui varie entre 5 et 15%
et puis le noyau caudé. [75,76]

De méme dans notre série, c’est la localisation capsulo-lenticulaire qui a été le plus

souvent notée avec une fréquence de 62% des cas.

1.2. L’inondation ventriculaire :

L’effraction du saignement dans le systéme ventriculaire est le plus souvent limitée, se
traduisant ainsi par une hyperdensité spontanée déclive des ventricules latéraux.

L’hémorragie ventriculaire est un facteur de mauvais pronostic nettement corrélé a la
mortalité.[27,25,29,77,78]

Cette hémorragie ventriculaire était observée dans toutes les séries mais avec des
fréquences variables (tableau XVI).Les taux les plus élevés étaient notés dans les atteintes

thalamiques.[27,79]

Tableau XVI : fréquence de I'inondation ventriculaire dans les hématomes spontanés des NGC.

Auteurs Inondation ventriculaire%
wang [80] 29
Aguilar[27] 40
Dong [29] 69
Chen [75] 31
Notre série 18

1.3. Volume de I’hématome :

Le volume de I'hématome est un élément important du pronostic. En effet,
I’laugmentation du taux de mortalité et des séquelles neurologiques est proportionnelle a ce
volume, ainsi les hématomes de moins de 3 cm sont de meilleur pronostic que ceux de plus de 3

cm.[58]
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Il peut étre calculé de deux maniéres. La premiére est la mesure vraie sur le scanner
cérébral sur une reconstruction en trois dimensions obtenue grace a un scanner spiralé. La
deuxieme méthode est le calcul par la formule A x B x C/2, ou A, B et C sont les diametres de
I’hématome dans les trois directions de I’espace.

Concernant I’angioscannographie, les progres technologiques récents des scanners
multi-détecteurs ont redonné une nouvelle place a I'angioscanner artériel dans le bilan
étiologique des hématomes intracérébraux, avec d’excellentes performances dans la
visualisation des anévrismes et des malformations artério-veineuses. [81] néanmoins, la valeur
prédictive négative de cet examen est médiocre, puisque les petites anomalies vasculaires sont
souvent difficiles a diagnostiquer méme avec le recours aux reconstructions fines.[82]

L’angioscanner peut étre donc considéré actuellement comme I'examen étiologique de
premiere intention dans la prise en charge des hématomes spontanés intracérébraux, réalisable
dans le méme temps que la TDM cérébrale initiale Mais, le recours a I’artériographie cérébrale
reste indispensable, ce d’autant que lI'angiographie 3D permet aujourd’hui une analyse trés
précise de la vascularisation cérébrale, démasquant les petites malformations vasculaires, quelle

que soit leur topographie.[82]

2. L’IRM cérébrale :

La topographie et la morphologie sont bien slrs superposables a la description
scanographique. Les propriétés paramagnétiques des produits de dégradation de I'hémoglobine
vont étre a I'origine d'une évolution complexe du signal IRM avec le temps.[81] (Tableau XVII)

e Au stade hyper-aigu (0-3h): le signal de I’'hématome est iso-intense en T1 et hyper-
intense en T2, en raison de I'effet diamagnétique du contenu hématique riche en eau
et protéines (oxyhémoglobine).

e Au stade aigu (4h-3j) : le signal va étre déterminé par la présence de

désoxyhémoglobine intracellulaire : I'hnématome va apparaitre iso-intense en T1 et

=34 - P



La place de I'artériographie cérébrale dans I’exploration des accidents vasculaire cérébraux hémorragiques
des noyaux gris centraux

hypo-intense en T2, hypo-intensité sera encore plus marquée en T2 écho de gradient
(T2%*), ce qui en fait la séquence de référence pour le diagnostic IRM précoce

e Stade subaigu précoce (4j-7j) : c'est la méthémoglobine intracellulaire qui va étre a
I'origine d'un hyper-signal périphérique en séquence pondérée T1 et d'un hypo-signal
en séquence T2.

e Stade subaigu tardif (1sem-4sem) : Hyper-signal T1, en T2 hyper-signal central avec
liseré d’hypo-signal périphérique, en rapport avec la présence de la méthémoglobine
extracellulaire.

un hypo-signal tant en séquence T1 qu'en séquence T2 va étre

e Stade tardif (>1mois) :

observé, et ce en rapport avec les dépots d'hémosidérine.

Tableau XVII : Evolution du signal IRM de I'hématome en fonction du temps,
selon la séquence utilisée.

Stade Séquence T1 Séquence T2
Hyper aigu (0-3h) Iso-intense Hyper-intense
Aigu (4h-3j) Iso-intense Hypo-intense

Subaigu précoce (4j-7j)
Subaigu tardif (1sem-4sem)
chronique (>1mois)

Hyper-intense
Hyper-intense
Hypo-intense

Hypo-intense
Hyper-intense
Hypo-intense

Bien que I'IRM n’est pas utilisée en pratique courante dans le diagnostic des hématomes
intracérébraux, Certaines séquences (équo de gradient, Flair) ont une spécificité élevée dans le
diagnostic précoce de ces hématomes, des hémorragies ventriculaires, mais aussi dans la
détection des micro-hémorragies infra-cliniques. [61,83,84,85]

De méme, les progrés techniques récents rendent [|’angiographie par resonnance
magnetique le meilleur examen non traumatique pouvant mettre en évidence les MAV de plus
de 5 millimetres et les anévrysmes de moins de 3 millimetres avec une sensibilité de prés de
90%. [61,81,86,87]

Quant a I'IRM fonctionnelle (IRMf), elle permet d’établir une cartographie fonctionnelle

préopératoire motrice et du langage tout en localisant les aires sensori-motrices fonctionnelles
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chez les patients en exécutant au cours d'une session IRM des mouvements segmentaires
permettant de localiser la région sensori-motrice primaire au contact de la Iésion a opérer. La
plupart des auteurs rapportent une excellente corrélation entre les résultats per-opératoires et
I'IRM fonctionnelle.[88]

Actuellement, I'IRMf facilite grandement le geste chirurgical en déterminant au préalable
la région sur laquelle le chirurgien peut intervenir directement grace aux techniques de neuro-
navigation. Cette approche permet d'envisager l'exérese de lésions de la région centrale pour
laquelle l'indication opératoire n'aurait pas été retenue auparavant en raison du risque
fonctionnel lié a l'intervention. Elle devrait donc permettre d'améliorer le pronostic de ces
patients qui dépend de la qualité de I'exérese.

Ainsi, I'IRMf intervient comme aide a la décision chirurgicale en donnant des indications
sur l'extension de la lésion par rapport aux régions fonctionnelles, en facilitant le geste
opératoire, et en améliorant le pronostic postopératoire.

En conclusion, I'IRM cérébrale apparait étre I’examen le plus pertinent pour I'exploration
initiale des hématomes car, elle permet de faire le diagnostic positif, de préciser son stade
évolutif a travers une bonne connaissance de la sémiologie de I’évolution du signal. Les séquences

aprés injection de gadolinium sont utiles pour la recherche d’une étiologie sous-jacente.

3. L’angiographie cérébrale :

3.1. Définition et principe :

Le principe de I’'angiographie cérébrale consiste en un cathétérisme sélectif de I'artére
dont on veut étudier le tronc et les branches, et en son opacification par injection de produit de
contraste radio-opaque. Quelque soit l'artere ou la veine a explorer; deux incidences
orthogonales doivent étre au minimum réalisées .les progrés des matériaux des cathéters ont

rendu le cathétérisme des vaisseaux cervicocéphaliques plus aisé et plus fiable.[89]
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3.2. Technigques de ponction :

> La Ponction fémorale : elle représente de trés loin la voie la plus employé dans
I’angiographie cérébrale. Aprés anesthésie locale, I'artére fémorale commune est
ponctionnée directement sous l’arcade crurale, en regard de la partie médiale de la

téte fémorale.

Elle présente comme avantages de permettre a I'opérateur de travailler a distance du tube

a rayons X, et de comprimer I’artére ponctionnée sur un plan osseux aprés retrait du matériel.
> La ponction humérale : rarement utilisé ; elle consiste a une ponction directe de
I’artere humérale au pli du coude. Elle permet un acces plus aisé au tronc artériel
brachiocéphalique a droite et a I'artére sous Claviére et ses branches a gauche. Cette
voie présente I'avantage d’étre plus accessible a la compression manuelle et est donc

moins sujette aux complications locales a type d’hématome.

Elle n’est en pratique utilisé qu’en cas d’impossibilité a emprunter la voie fémorale.
> La ponction carotidienne directe : elle consiste en un abord direct de I'artére carotide

primitive. Cette technique est quasi abandonnée.

3.3. Indications :

Les techniques d’imageries non invasives telles que I'angioscanner et I’angio IRM sont
complétées par I’angiographie cérébrale en fonction de I'indication et de la situation de chaque
patient. Aussi il convient de noter que l'utilité de I'angiographie cérébrale peut varier en
fonction des outils disponibles localement, la technique, et de I'expertise dans chaque
institution. Les indications de I'artériographie cérébrale peuvent comprendre ce qui suit [89, 90,
91, 92, 93, 94,95] :

+ Evaluer la circulation cervico-cérébrale lorsque I'angioscanner ou l'angio IRM ne
sont pas concluants.

+ Définir la présence et I’étendue de I'occlusion vasculaire intra et extra cranienne.
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#+ Objectiver la présence, la localisation et I'anatomie des anévrismes et des MAV
cérébrales.

+ Evaluer le vasospasme lié aux hémorragies méningées.

+ Explorer le syndrome de vasoconstriction cérébrale réversible.

+ Déterminer la présence et I'étendue des traumatismes vasculaires cervico-
encéphaliques notamment les dissections et les pseudo-anévrismes.

+ Evaluer la vascularisation des tumeurs cérébrales.

+ Déterminer la présence et I’étendue des vascularites (infectieuses, inflammatoires
et d’origine médicamenteuse).

# La mise en évidence de la maladie veino-occlusive (du sinus dural, corticale et
profonde).

+ Décrire I'anatomie vasculaire afin de planifier et déterminer I'effet des mesures
thérapeutiques.

+ Evaluer la circulation cervico-encéphalique aprés la cure chirurgicale de I’anévrysme
afin de visualiser la situation du clip et I'absence de I'opacification du sac

anévrismal.

En matiére des AVC hémorragiques des NGC et pour la plupart des auteurs,
I’angiographie cérébrale n’est pas indiquée chez les patients dgés de plus de 55 ans et connus
hypertendus.[16,24,53,75,96,97]

Sa positivité est inversement proportionnelle a I’'dge et a I’hypertension artérielle. [14,98, 99]

Zhu et al [14] ont constaté que I'artériographie cérébrale était positive dans 48% des cas
chez les patients agés de moins de 45 sans hypertension artérielle préexistante. Alors qu’elle
s’est révélée sans anomalies chez tous les patients hypertendus agés.

De méme, Park et al [16] ont objectivé que 27 % des patients agés de moins de 55 ans

avaient une artériographie cérébrale positive, contrairement a 0% pour les patients plus agés.
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En revanche, Halpin et al [14] ont trouvé que 30% des hématomes des noyaux gris
centraux sont secondaires a des anévrismes et des MAV méme chez les patients hypertendus. lls
ont préconisés ainsi de réaliser une artériographie cérébrale chez tous les patients atteints
d’hématome intraparenchymateux quelque soit la localisation de I’hématome ou le profil

tensionnel du patient.

Tableau XVIII : Apport de I'artériographie cérébrale dans les hématomes des NGC.

. . ; Nombre des artériographie cérébrale
Série méthode i Age moyen )
patients avec anomalie
Kong [15] Prospective 23 58 8,7%
Park [16] prospective 62 57 14,5%
Wang [13] Rétrospective 61 62 13,1%
Notre série rétrospective 50 60 2%

Dans notre série 49 patients soit 98 % avaient une artériographie cérébrale normale.
Cela s’explique par le fait que la majorité (68%) de nos patients étaient hypertendus agés

de plus de 55 ans.
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Hématome spontané des

NGC
| | |
< 55 ans >55 ans
Sans HTA Avec HTA Sans HTA Avec HTA
Artériographie Angio IRM ou Angio scanner Traitement™=
b ale surveillance
Sans anomalies Suspect ou non
concluants
Traitement+
surveillance Artériographie
cérébrale

Figure 19 : algorithme du bilan pour le diagnostic étiologique
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4. Biologie :

L'intérét des examens biologiques est d’orienter I’enquéte étiologique. En effet, la NFS et
le bilan d’hémostase éliminent les troubles de la crase sanguine et la glycémie permet de

rechercher un diabéte latent.

IV. TRAITEMENT :

1. Médical :

Le role du traitement médical est de lutter contre I'hypertension intracranienne, lutter

contre I'ischémie péri- Iésionnelle et contréler I’hypertension artérielle.

1.1. Mesures générales et mise en condition :

Elles sont systématiques chez tous les patients, elles associent les soins intensifs de
nursing (changement régulier de la position, matelas pneumatique) pour éviter les infections, un
équilibre hydro électrolytiques avec un apport nutritionnel de base suffisant.

L’assistance ventilatoire est de regle en cas d’altération de I'état de conscience ou lors
d’un état de mal convulsif. L'intubation est nécessaire chez tout patient présentant un score de
Glasgow inférieur a 8 afin de prévenir I'inhalation bronchique et de rétablir la normoxie et la

normocapnie.

1.2. Traitement spécifique :

a. Traitementde 'HTA :

Le contréle de la pression artérielle a la phase aigue des hématomes spontanés des NGC
est une attitude a adopter précocement afin d’éviter tout risque de persistance du saignement

ou de resaignement ainsi d’un mauvais pronostic. Toutefois, I’équilibre du régime tensionnel
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doit étre atteint de maniere progressive pour prévenir toute chute intempestive de la pression de
perfusion cérébrale et de I'augmentation de I'ischémie péri-lésionnelle.[70,100,101]

Plusieurs études ont démontré qu’une baisse de la pression artérielle systolique et de la
pression artérielle diastolique respectivement de 9 et 4 mmHg diminue le risque de récidive
hémorragique de 76%.[102,103]

Les recommandations actuelles sont de maintenir une pression artérielle systolique
inférieure a 160 mmHg, la pression artérielle diastolique inférieure a 105 mmHg et la moyenne
inférieure a 110 mmHg. [4, 104,105]

Les traitements antihypertenseurs recommandés a la phase aigue sont : le labétalol (5-20
mg toutes les 15 minutes), la nicardipine (5-15 mg / h), I’enalapril (1,25-5 mg toutes les 6
heures), hydralazine (5-10 mg toutes les 30 minutes), qui sont des molécules a demi-vie coutre,
administrées par voie intraveineuse. [4, 106,107]

Dans notre série, un traitement antihypertenseur a été prescrit dans 86% des cas ce qui
est proche des séries de Chen [75] et Dong [29] avec des taux respectivement de 80.9% et 93%,

ceci est expliqué par le fait que la majorité des patients étaient hypertendus.

b. Traitement de I’hypertension intracranienne :

Le controle de la pression intracranienne est I'un des objectifs spécifiques du traitement
des AVC hémorragiques des NGC. Ce contréle commence par des mesures générales, telles que
I’élévation de la téte du lit a un angle de 30 degrés, I'analgésie, et la sédation. [4]

Des thérapies plus agressives peuvent étre envisagé notamment chez les patients
comateux comprennent : la diurése osmotique (mannitol et solution saline hypertonique), le
drainage d’une hydrocéphalie par ventriculostomie et [I’hyperventilation transitoire. Ces
interventions nécessitent une surveillance étroite de la PIC. [4 ,108]

Les corticoides n’ont pas démontré leur efficacité dans le traitement de I’'HIC aigue.

[23,109]
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c. Traitement de I’hyperglycémie :

Plusieurs études ont démontré que I’hyperglycémie a I'admission est fortement associée
a un mauvais pronostic avec un risque accru de mortalité chez les patients avec et sans diabete.
[110,111,112]

Le traitement de [I'hyperglycémie par I'insulinothérapie procure une diminution
significative de la mortalité [113,114]

Jusqu'a présent, il n y a pas de consensus particulier ni une valeur de glycémie cible
mais, les événements accrues d’hyperglycémie et d’hypoglycémie systémiques doivent étre

évités.

d. Traitement de la fiévre :

L’hyperthermie est fréquemment rencontrée dans les hémorragies intracérébrales, en
particulier en cas d’hémorragie ventriculaire associée. [106,115]

A la phase aigue, elle est indépendamment liée a un mauvais pronostic.[116,117]

Toute augmentation importante de la température aprés une hémorragie intracérébrale

doit faire rechercher une étiologie infectieuse sous jacente voir une thrombophlébite. [23,118]

e. Traitement antiépileptique :

Les crises convulsives sont beaucoup moins fréquentes dans les hématomes spontanés
des NGC par rapport a la localisation lobaire. Elles surviennent environ chez 3% des patients.
[119, 120,121]

En absence des convulsions, aucun traitement prophylactique n’est recommandé dans les

AVC hémorragiques des NGC. [122,123]

f. Prévention des complications thromboemboliques :

La prévention des complications thromboemboliques, en cas de stabilité clinique, par une
héparine de bas pois moléculaire est nécessaire, surtout chez les patients hémiplégiques, sans

pour autant augmenter le risque de récidive hémorragique. [108,124,125]
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D’autres moyens de prévention sont a envisager notamment, la contention par des bas

élastiques et le lever précoce dés que possible.

2. Chirurgical :

Le role du traitement chirurgical dans les hématomes spontanés des noyaux gris
centraux reste controversé. [126, 127,128,129, 130, 131,132,133].

Son but principal est d’évacuer I’hématome afin de diminuer la pression intracranienne et
diminuer les risques d’ischémie péri-lésionnelle, sans pour autant augmenter la morbidité péri-
opératoire ou aggraver la lésion cérébrale.

La plupart des études cliniques ont démontré que la chirurgie n’est généralement pas
indiqué chez les patients comateux profond et il n'est pas nécessaire pour les patients
somnolents [134,135] .Chez les autres patients (GCS 7-11), il est encore incertain si la chirurgie
ait d’avantage. [136,137]

Aussi, les résultats de STICH n’ont pas mis en évidence de bénéfice clinique a
I'évacuation chirurgicale précoce de ’hématome par rapport a un traitement conservateur. [138]

En revanche, certains auteurs ont conclu que [lintervention chirurgicale doit étre
effectuée le plus tot possible ; en cas de signes cliniques d’engagement ou si altération de la
conscience associée a des signes d’engagement sur la TDM cérébrale. Ils considerent que

I’évacuation chirurgicale précoce de I’hématome est liée a un meilleur pronostic vital.[139]

2.1. Technigues opératoires :

Le traitement chirurgical pour I’évacuation de I’hématome comprend une grande variété

de techniques :

a. La craniotomie :

La technique classique consiste a réaliser une craniotomie limitée (diameétre de 3), par

volet centré un peu en avant de la suture coronale. L'incision corticale est réalisée au centre de
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I'ouverture osseuse, environ a 3 cm de la ligne médiane. L'utilisation d'écarteurs auto statiques
et d'un éclairage adéquat permet de minimiser I'abord trans-parenchymateux.

L’abord direct a été facilité par le développement de la voie transylvienne et
transtemporale pour les hématomes profonds. Cette derniere est particulierement avantageuse
pour les hématomes relativement larges.

Bien que la plupart des auteurs n’ont pas montrés I'apport de I’évacuation directe de
I’hématome par rapport aux autres techniques ; la craniotomie est fréguemment effectuée
comme une procédure de sauvetage. [128,140]

Prasad et al ont rapporté que la craniotomie tend a faire plus de mal que du bien, du fait
des lésions tissulaires qu’elle entraine sans amélioration du pronostic comparée a la gestion
médicale seule [141].

De méme Cho et al ont trouvé que les patients ayant subi une craniotomie avaient une
durée d’intervention plus longue, une perte sanguine plus importante et des résultats
neurologiques plus médiocres que les patients qui ont subi une chirurgie endoscopique ou
Stéréotaxique. Cependant, l'intervalle entre le diagnostic et la chirurgie est plus court avec la

craniotomie, qui est plus facile a réaliser. [142]

b. Evacuation par stéréotaxie

L’aspiration stéréotaxique consiste en I’évacuation de I’hématome par la mise en place
de maniere stéréotaxique sous controle scanographique ou sous vidéo miniaturisée d’un
systeme de drainage : trocard ou nucléotome [143].

L’instillation de fibrinolytiques notamment 'urokinase ou activateur de plasminogéne
tissulaire pour dissoudre I’hématome résiduel peut compléter le geste et permettre une
évacuation étalée de I’lhématome sur plusieurs heures ou jours [144,145].

Le recours a I’évacuation stéréotaxique dans le traitement des hématomes spontanés des

noyaux gris centraux est largement accepté [142, 146, 147, 148,149]. En effet, elle permet en
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plus du temps opératoire court ; un taux d’évacuation des hématomes important arrivant jusqu'a
90%. [142 ,150]

Afin d’éviter la récidive de I’hémorragie et pour un meilleur pronostic neurologique et
fonctionnel des patients a court et a long terme ; cette aspiration doit s’effectuer dans les 6 a
12heures suivant le début de I’hémorragie [141, 150,151]

C’est une technique qui est donc simple et moins invasive par rapport aux autres
méthodes, utilisée surtout en urgence chez les patients agés, avec une fonction neurologique

défavorable ou ne pouvant pas supporter les risques de la chirurgie. [152,153]

c¢. La chirurgie endoscopique :

La technique d'évacuation endoscopique de I'hématome est en cours de développement
depuis pres de deux décennies, plusieurs progres techniques importants ont été signalés par
divers groupes pour améliorer son orientation, sa visualisation et sa sécurité. [149,154,156]

Elle consiste a évacuer I’hématome par le moyen d’un neuro-endoscope a travers un trou
situé habituellement au niveau frontal. [142,156].

Aprés la réalisation d’une fenétre osseuse de 3 cm de diametre et I’ouverture de la dure
meére, I’endoscope est inséré, souvent a travers une gaine transparente, dans la cavité créée par
I'hématome.

Par la suite un tube d’aspiration est introduit pour évacuer I’hématome, avant de
procéder a la coagulation des vaisseaux qui saignent.

Cette technique, largement acceptée par les neurochirurgiens, procure des résultats
fonctionnels neurologiques meilleurs que la craniotomie du fait des lésions tissulaires mimines

gu’elle engendre.[157,158,159]

Au total, I’évacuation endoscopique est donc une méthode siire, rapide et efficace avec

moins de complications en comparaison avec les techniques thérapeutiques conventionnelles.

- 46 -



La place de I'artériographie cérébrale dans I’exploration des accidents vasculaire cérébraux hémorragiques
des noyaux gris centraux

Figure : schéma illustrant les différentes étapes de la chirurgie endoscopique.

: Introduction d’un guide dans I’hématome aprés ouverture de la dure mére.
: Aspiration afin de s’assurer de la localisation du guide dans I’lhématome.

: Insertion du canal du travail le long du guide.

: retrait du guide.

: Positionnement idéale du canal de travail.

: retrait du rebord supérieur avec protection du canal de travail.

mm g N w >

d. Drainage externe d’une hémorragie ventriculaire :

L’hémorragie ventriculaire constitue un facteur important et indépendant de mauvais
pronostic et de surmortalité. [77,160,161]

Elle peut rapidement entrainer une hydrocéphalie obstructive potentiellement mortelle
soit par effet de masse direct de I’hématome sur les ventricules [138] soit par caillotage des
troisiéme et quatriéme ventricules. [162]

Le traitement de I'HIV compliquée d’une hydrocéphalie repose sur la pose d’une
dérivation ventriculaire externe qui a pour but de normaliser la PIC en soulageant |'obstruction a
I'écoulement du liquide céphalorachidien et en évacuant I'hématome intraventriculaire.

L’association d’une DVE a une fibrinolyse intraventriculaire permis une résorption plus
rapide du caillot intraventriculaire, une réduction du recours a un shunt permanent, une
amélioration du devenir neurologique et une réduction de la mortalité [162] ; néanmoins ces
avantages peuvent étre atténués par la survenue de complications telles qu’une hémorragie

secondaire ou une ventriculite bactérienne. [78]
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2.2. Les indications :

Jusqu'a présent, les criteres de sélection des patients candidats a [Iintervention
chirurgicale pour les hématomes spontanés des NGC restent hasardeux et mal définis. On peut,
néanmoins schématiser la prise en charge chirurgicale de la maniére qui suit :

Une attitude conservatrice est justifiée chez les patients présentant un bon état clinique
initial (score de Glasgow de 11 a 15) et/ou lorsque le volume de I’lhématome est inférieur a 30

ml. [138]

En effet, la plupart des auteurs pensent que si le patient ne présente aucun déficit
neurologique, il est inutile d’enlever une lésion qui est susceptible de disparaitre spontanément
et ce d’autant plus que I’hématome est de petit volume. De ce fait, certains neurochirurgiens
n’interviennent que secondairement, c’est-a-dire devant I’aggravation. Cette attitude, certes,
dispenses des interventions inutiles, mais situe I'opération a un moment ou les conditions

cliniques du patient sont déja moins bonnes.[136]

Pour I’lhématome putaminal, la chirurgie peut étre envisagée si les signes neurologiques
sont modérés et le volume de I'hématome dépasse le 31 ml avec un effet de masse sévere.
L’évacuation stéréotaxique de ['hématome intraparenchymateux reste particuliéerement
recommandée pour les patients avec un GCS [9-11].[163]

Par contre, les hématomes supérieurs a 60 ml de volume sont la plupart du temps fatals
quelque soit le type de traitement.

Pour les volumes entre 30 et 60 ml, une évacuation chirurgicale précoce de I’hématome
peut améliorer I’évolution

Pour I’hématome thalamique, IL n'ya pas de raison de recommander l|'évacuation de
I'hnématome a la phase aigué. Le drainage ventriculaire peut, quant a lui, étre envisagé lorsque
I'hémorragie thalamique est accompagnée d’une inondation ventriculaire ou d’une dilatation

ventriculaire marquée.
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D’autres facteurs interviennent dans le déterminisme des résultats de la chirurgie,
notamment les tares viscérales associées, la fragilité du lit vasculaire et I'intervention des
facteurs étiologiques ou de risque. De ce fait, les patients opérés ayant plus de 70 ans sont, soit
décédés, soit vivants mais sans autonomie. Chez ces patients ,la récupération fonctionnelle est

trés médiocre.[164]

2.3. Traitement des MAV :

En dehors des cas urgent ou I’évacuation d’'un hématome compressif s’impose, le
traitement radical des MAV est systématiquement proposé afin d’éviter la récidive du
saignement. Toute tentative de traitement partiel reste discutable dans la mesure ou il ne met
pas a I’abri d’une récidive hémorragique.

La chirurgie est proposée a chaque fois qu’elle est possible. Son but est de faire une
exérese totale de la MAV tout en assurant I’hémostase par la coagulation des artéres nourriciéres
et des veines de drainage. Parfois, une embolisation endovasculaire des artéres nourriciéres peut
étre réalisée au préalable afin de réduire la taille de la MAV et son débit. [165]

L’avenement du microscope a fluorescence a grandement facilité la chirurgie exérése des
MAV. En effet, il visualise en temps réel le flux sanguin, artériel, capillaire puis veineux. Cette
vision simultanée des structures anatomiques et des images angiographiques per-opératoires,
permet une meilleure compréhension de la malformation et de ses rapports avec les vaisseaux
normaux ainsi une bonne planification de la stratégie chirurgicale.

Le traitement par radiochirurgie est réservé aux petites malformations de moins de 2,5
cm ou a des résidus non exclus aprés chirurgie, situés dans des zones difficilement accessibles.
Mais la radiochirurgie agit avec lenteur ; la MAV ne sera oblitérée qu’aprés un a deux ans et
durant cette période, les risques de récidive hémorragique sont présents et équivalents a ceux
de I'histoire naturelle. De plus, ce traitement, s’il est remarquable par son innocuité, n’éradique
la MAV que dans 80 a 85% dans les meilleures séries. Néanmoins, ces performances sont

intéressantes pour les lésions mal situées. [166]
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3. Larééducation :

Quel qu’ait été le traitement dont les patients avaient bénéficié, une rééducation efficace
s’est imposée le plus tot possible a la recherche d’une autonomie rapide et une reprise de
I'activité antérieure. [169,168]

Cette rééducation repose sur: une rééducation fonctionnelle du déficit moteur afin de
lutter contre les rétractions musculo-tendineuses, une rééducation sphinctérienne bien conduite
et la prévention des complications de décubitus.

Certaines études ont montré que 50% des patients victimes d’AVC gardent un handicap
de sévérité variable avec une dépendance totale ou partielle et 25% récupérent sans
séquelles.[169]

Les AVC hémorragiques des NGC ont une récupération fonctionnelle supérieure aux
autres types d’AVC et cela dépend essentiellement de I'importance de la lIésion initiale [169,170]

Un age élevé ne constitue pas en soi un facteur de mauvais pronostic du devenir
fonctionnel mais, les tares associées et les complications qui sont plus fréquentes chez les sujets

agés, pourraient retarder et compliquer la rééducation. [171,172,173,174]

V. EVOLUTION :

Quel que soit la stratégie thérapeutique adoptée, médicale ou chirurgicale, le taux de
mortalité dans les hématomes spontanés des NGC reste généralement élevé, avec des chiffres
allant de 15 a 40%.(tableau XIX)

Dans notre série le taux de mortalité était de 6%.

Ceci s’expliquerait par le faite que nos patients n’avaient pas de troubles de conscience

profonds a [|’admission.
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Tableau XIX : le Taux de mortalité dans les hématomes spontanés des NGC.

Auteurs Nombre de patients mortalité%
Chen [75] 105 16.6
aguilar[27] 77 17
zhang[159] 33 24
dong[29] 86 37
notre série 50 6

VI. PREVENTION :

1. Prévention primaire :

Le dépistage et le traitement des facteurs de risque modifiables est crucial notamment
I’HTA qui est le facteur de risque modifiable le plus puissant dans les HIC profonds.

L’efficacité du traitement antihypertenseur dans la prévention primaire des AVC
hémorragiques des NGC a été démontrée chez les sujets hypertendus par de nombreux essais.
[175,176,177]

Les antihypertenseurs qui ont I'efficacité la mieux établie en prévention primaire sont les
diurétiques et les R-bloquants avec une diminution significative du risque de 50 a 30%. [178]

Les inhibiteurs calciques et les inhibiteurs de I'’enzyme de conversion conférent aussi une
protection globale similaire. [179]

Une activité physique réguliére, une alimentation saine et équilibrée en absence de la

consommation alcoolo-tabagique sont essentielles dans la stratégie de prévention.
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2. Prévention secondaire :

Bien que la récidive des hématomes spontanés des NGC soit faible, le facteur de risque le
plus incriminé dans la récidive est I'HTA.[23,180,181]

Le maintien de la pression artérielle a une valeur de 120 /' 80 mmHg permet de diminuer
le risque de récidive jusqu’a 80%. [23,182]

L’association d’un diurétique (I'indapamide) avec un inhibiteur de I’enzyme de conversion
(le périndopril) est ’'approche thérapeutique la plus recommandée dans la prévention secondaire
des AVC hémorragiques des NGC. [26,179]

Le changement du mode de vie peut également prévenir la récidive des HIC notamment

I’arrét de la consommation alcoolo-tabagique.
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Les hématomes spontanés des NGC occupent une place importante au sein de tous les
AVC.

L’hypertension artérielle est de loin I’étiologie la plus fréquente de cette entité.

Chez les patients agés de plus de 55 ans, ayant des antécédents d’HTA, I'artériographie
cérébrale n’est pas indiquée.

Pour les patients dgés de moins de 55 ans, la réalisation d’une angiographie par
résonance magnétique en premier est préconisée.

Une angio IRM négative ou non concluante associée a une forte suspicion d’une cause
secondaire, notamment devant une hémorragie méningée, imposent la réalisation d’une
artériographie cérébrale.

Associé aux autres mesures préventives, le dépistage de I'HTA et I'instauration d’un
traitement anti-hypertensif adéquat avec une bonne observance s’avérent primordiaux pour

diminuer le risque de survenue des hématomes spontanés des NGC.
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ANNEXE 1| :

LES NOYAUX GRIS CENTRAUX

|. INTRODUCTION :

Les noyaux gris centraux sont des amas de substance grise situés a la partie inferieure
des hémispheres cérébraux ayant été disloques par le passage des fibres de projection corticale
et des fibres d’association inter-hémisphérique.

L'intérét porté a la vascularisation de ces structures cérébrales, résulte du fait que
I’lanatomie de la base du cerveau ainsi que de son réseau artériel permet d’expliquer a elle
seule, les conséquences cliniques engendrées par un potentiel dysfonctionnement de ces
vaisseaux.

En effet, les noyaux thalamo-striés sont les principaux effecteurs de la motricité

automatiques et lorsqu’ils sont atteints provoquent des syndromes extra-pyramidaux.

II.ANATOMIE DESCRIPTIVE :

Chaque hémisphere présente, au niveau de sa zone d’union avec le diencéphale, une
masse nerveuse grise centrale, trés volumineuse, appelée corps strié. Le corps strié d’origine
telencéphalique , est I'unité fonctionnelle constituée par trois amas distincts de substance
grise :le noyau caudé, le noyau lentiforme et I’avant-mur ou claustrum.

Le noyau caudé est situé immédiatement en dehors du thalamus auquel il adhere. Il décrit
autour de lui et de la capsule interne, une courbe en fer a cheval, placée dans un plan vertical et
antéro-postérieur. La concavité de la courbe regarde en avant, et ses deux extrémités sont
antérieures. Trés volumineux a son extrémité antéro-supérieure qui porte le nom de téte du

noyau caudé ; le corps du noyau caudé diminue progressivement d’épaisseur, repose sur le
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thalamus puis descend en arriere du pulvinar ; et la queue du noyau caudé chemine dans le lobe
temporal, au-dessus de la corne temporale du ventricule latéral, dans la région sous lenticulaire.
Il faut considérer a ce noyau 2 faces : la face ventriculaire (libre) et la face adhérente ; 2 bords :
I’un interne I'autre externe et deux extrémités.

Le noyau caudé constitue le néostriatum avec le putamen.

Figure 20 :le striatum

Le noyau lentiforme ou lenticulaire (globus pallidus + putamen) est situé en dehors du
noyau caudé et du thalamus, mais il est moins long que le noyau caudé qui le déborde en avant
et en arriére. Il s’étend sur une longueur de 5 cm environ. Sur une coupe verticotransversale, il
est triangulaire et présente 3 faces : I'une externe, une 2e supéro-interne et une 3e inférieure ;
leur orientation détermine les 3 bords ; et deux extrémités : l'une antérieure et I'autre

postérieure.
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Figure 21 :le pallidum

Le noyau sous-thalamique (corps de Luys) est situé sous le thalamus et au-dessus du

mésencéphale. Il a une forme d’une lentille biconvexe de petit volume.

La substance noire (locus niger, substantia nigra) tire son nom de la couleur des cellules
qui la constituent et qui sont riches en neuro-mélanine noir de couleur. Elle joue un réle tres
important dans la motricité, elle produit la dopamine (neurotransmetteur es-sentiel) en
collaboration avec d’autres structures du cerveau. Son atteinte constitue la cause principale de la

maladie de Parkinson

Le thalamus est un complexe nucléaire qui occupe une grande partie du diencéphale Il
assure un relais impératif a la grande majorité des afférences sensorielles qui remontent
jusqu'au cortex cérébral d'ou son nom, dont I'origine grecque signifie lit ou antichambre, celle
en amont de la chambre principale. Il joue aussi un réle trés important dans la motricité et

|'élaboration des émotions.

Le thalamus se constitue de deux masses de substance grise, droite et gauche prenant
chacune une forme ovoide. Ces deux parties sont souvent reliées au centre par I’adhésion inter-

thalamique .
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Le thalamus comporte plusieurs noyaux, ceux-ci assurent chacun un réle spécifique. Il
marque la paroi latérale du troisieme ventricule et il est entouré en haut et en avant par le corps

et la corne frontale de chaque ventricule latéral.

Figure 22 :le thalamus

Figure 23: les deux thalamus en vue supérieure.

- 590 -



La place de I'artériographie cérébrale dans I’exploration des accidents vasculaire cérébraux hémorragiques
des noyaux gris centraux

Novaun ventrolatéral
du thalamus

T P
4 Novau candég

%: },_* gmnmm

& >
A ~Glohus pallidns
“\_

Novau sous-

thalamigue

Figure 24 :Topographie des noyaux thalamo-striés sur une coupe coronale de I’encéphale.

Substance noire

Ill. RAPPORTS VASCULAIRES :

Les systemes artériels carotidien et vertébral s’anastomosent sous la face inférieure du
cerveau pour former le polygone de Willis.

Les artéres de la base sont destinées aux formations optiques, au losange
optopédonculaire limité en avant par le chiasma optique, en arriére par les pédoncules cérébraux
et qui contient ’espace perforé antérieur, les corps mamillaires et I’hypophyse, et aux noyaux

gris centraux. Elles sont issues des différentes artéres constituant le polygone de Willis.
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Figure 25 :Branches des artéres cérébrales moyenne et antérieure irrigant les noyaux

lenticulo-striés

- Noyau caudé
La téte du noyau caudé est vascularisée dans sa partie antéro-inférieure par I’artére striée
antérieure ou artére récurrente de Heubner qui nait du segment Al de l'artére cérébrale
antérieure. Sa partie supérieure dépend des artéeres centrales antéro-latérales ou arteres
lenticulo-striées issues du segment M1de I'artere sylvienne.
Le corps du noyau caudé recoit sa vascularisation des arteres lenticulo-striées, et a
minima des artéres centrales antéro-médiales nées de |'artere cérébrale antérieure.

Sa partie toute postérieure est irriguée par des branches originaires de [l'artére

choroidienne antérieure.
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- Noyau lenticulaire
Les arteres perforantes lenticulo-striées prennent en charge la plus grande partie du
noyau lenticulaire.
Le globus pallidus est vascularisé par les artéres centrales antéro-médiales et sa partie
interne plus particulierement par les branches perforantes de I’artere choroidienne antérieure.

La moitié antérieure du putamen est vascularisée par I’artére récurrente de Heubner.

Trajet

Les arteres centrales antéro-médiales et antéro-latérales, prenant respectivement leur
origine dans I’artére cérébrale antérieure et I'artére Sylvienne, présentent un trajet tortueux
horizontal au niveau de la substance perforée antérieure. C’est le segment basal ou cisternal.

Lui fait suite le segment intracérébral : elles pénetrent le parenchyme cérébral selon un
trajet ascendant et parcourent successivement la région sous-lenticulaire, le noyau lenticulaire et
la capsule externe avant de traverser la capsule interne. Elles abandonnent des ramifications
dans chacune des régions qu’elles vascularisent. L'union de ces derniéres entre elles contribue
ainsi a la formation d’un réseau anastomotique au sein des noyaux caudé et lenticulaire.

Il existe des « ponts de substance grise » entre le noyau lenticulaire et la téte du noyau
caudé, le long desquels les arteres centrales peuvent cheminer.

C’est ce trajet qui leur a valu le nom d’artéres lenticulo-striées ou lenticulo-caudées.
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Fiche d’exploitation :

IDENTITE
e Nom:............. Prénom :.............. N°D’entrée :......
e Age: ...l Sexe
ATCD
e HTA: Oui O Non O
e Diabeéte : Oui O Non O
e Cardiopathie : Oui O Non O
e AVC antérieur : Oui O Non O depuis :...............c
e Dyslipidémie : Oui O Non O
e Habitudes toxiques : tabac O alcool O autres f.......oeiiiiiini.
e Traitement: antihypertenseur O anticoagulant O antidiabétique O
autres @..........
o AULIES [
CLINIQUE
e Début: Brutal O Progressif O
e Signes fonctionnelles :
Impotence fonctionnel : Oui O Non O
Totale O Partielle O
Topographie @.............c..ooeeni.
Trouble sensitif : oui O non O
Topographie : ...............oonl.
Trouble de langage Oui O Non O
Troubles de comportement : oui O non O
Apathie O dépression O désinhibition O
Trouble de mémoire : oui O non O
Troubles visuel : oui O non O
e Examen neurologique :
Glasgow ....oooviiiiiii
Anisocorie : Oui O Non O
Agitation : Oui O Non O
Déficit moteur : Oui O Non O
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Topographie .....................
Aphasie : Oui O Non O
Raideur méningée : Oui O Non O
Déficit sensitif : Oui O Non O
Topographie : .............cooeni.
Troubles de la coordination : Oui O nond
Type o

e Examen cardiovasculaire

TAS/TAD :...... [, mmHg
Souffle cardiaque : Oui O NonO
Souffle carotidien : Oui O NonmO

PARACLINIQUE
e Bilan radiologique :

Oui non résultats
TDM cérébrale e
IRM  CErébrale s

Artériographie e
cérébrale

e ECG: Oui O Non O

—urée :créat: ...
-Glycémie : ...l
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-Hbc:

“Hb o

TRAITEMENT :

- Anticoagulants : Oui O .. Non O
- Antihypertenseur : Oui O i Non O
- Insulinothérapie : Oui O Non O
- Chirurgie :
- Autres :

EVOLUTION :

Favorable : Défavorable :
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RESUME

Les AVC hémorragiques des noyaux gris centraux sont une pathologie assez fréquente
dont les bases de la prise en charge restent encore controversées.

Le but de notre travail est d’analyser, a travers une étude rétrospective de 50 cas, le profil
épidémiologique, clinique et thérapeutique des AVC hémorragiques des NGC et discuter la
place de I'artériographie cérébrale dans cette pathologie.

L’age moyen de nos patients était de 60 ans avec des extrémes allant de 45 a 82 ans et
une légere prédominance masculine.

L’hypertension artérielle demeure le facteur de risque le plus dominant.

L’hémiplégie constitue le principal signe neurologique focal rencontré.

L’IRM couplée a I'angiographie par résonance magnétique est de plus en plus utilisée
dans le diagnostic positif et étiologique.

L’artériographie cérébrale reste discutable surtout chez les patients ayant une histoire
d’hypertension artérielle.

La rééducation doit étre débutée précocement pour une meilleure récupération
fonctionnelle.

Le dépistage et le traitement adéquat de I’HTA sont le pilier de la prévention de cette

entité d’AVC.
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SUMMARY

Hemorrhagic strokes of basal ganglia are a rather frequent pathology whose bases of
management are still controversial.

The aim of our study was to analyze, through a retrospective study of 50 cases, the
epidemiological, clinical and therapeutic profile of the hemorrhagic stroke of basal ganglia and
discuss the place of cerebral arteriography in this pathology.

The average age of our patients was 60 years, with extremes ranging from 45 to 82 years
and a slight male predominance.

High blood pressure remains the most dominant risk factor.

The hemiplegia represents the main focal neurologic sign in our series.

MRI coupled to magnetic resonance angiography is increasingly used in the positive and
etiologic diagnosis.

Cerebral arteriography remains debatable especially in patients having a history of High
blood pressure.

Rehabilitation should be started early for better functional recovery.

Screening and adequate treatment of High blood pressure are the mainstay of prevention

of this stroke entity.
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