
Abréviation   

   
   
 AAC : Angiopathie amyloïde cérébrale.   
   
AVC : Accident vasculaire cérébral.   
   
AVCH : Accident vasculaire cérébral hémorragique.   
   
AVCI : Accident vasculaire cérébral ischémique.   
   
CDIM : Centre de diagnostic et d’imagerie médicale.   

   
CHNU : Centre hospitalier national universitaire de FANN.   

   
DES : Diplôme des études spécialisées.   
   
EI : Endocardite infectieuse.   
   
HTA : Hypertension artérielle.   
   
IRM : Imagerie par résonance magnétique.   
   
MAVc : Malformation artério-veineuse cérébrale.   
   
OM : Orbito méatale   
   
OMS : Organisation mondiale de santé.   
   
PDC : Produit de contraste.   
   
ROI : Région Of Interest   
   
SCS : sidérose corticale superficielle   
   
VBC : Volume de la boîte crânienne.   
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    L'Organisation Mondiale de la Santé (OMS) définit l’accident vasculaire 

cérébral(AVC) comme le développement rapide de signes cliniques localisés ou 

globaux de dysfonction cérébrale, pouvant conduire à la mort, sans autre cause 

apparente qu'une origine vasculaire. L'AVC est à distinguer de l’accident 

ischémique transitoire(AIT) défini comme la perte brutale d'une fonction 

cérébrale ou oculaire durant moins d’une heure ne s’accompagnent pas de 

preuve d’infarctus récent à l’imagerie pratiquée dans les heures ou jours 

suivants.[54].  

Il existe deux types d'accidents vasculaires cérébraux (AVC) [10] :     

 Les AVC ischémiques (AVCI). Ce sont les plus courants (85 % des cas), 

l'arrêt de la circulation du sang est dû à un caillot (ou embole) qui bouche une 

artère cérébrale ;   

   Les AVC hémorragiques (AVCH) (15 % des cas) dus à la rupture d'une artère 

cérébrale, provoquant un saignement et l’arrêt de la circulation de sang.  

 La symptomatologie clinique de l’accident vasculaire cérébral hémorragique 

(AVCH) dépend de la localisation et de la taille de l’hématome [16].  

    La tomodensitométrie (TDM) cérébrale est l’examen le plus utilisé en routine 

clinique grâce à sa disponibilité, sa bonne sensibilité et spécificité. L’imagerie 

par résonance magnétique (IRM) apporte des éléments physiopathologiques 

(micro-saignements, aspects évolutifs de l'hématome...) importants dans la prise 

en charge thérapeutique [18].  

    L'âge du patient, la présence de facteurs de risque, d'antécédents 

cliniques particuliers, la topographie et la sémiologie TDM et/ou IRM de 

l'hématome permettent d'orienter l'enquête étiologique [10].  

   L’orientation étiologique des AVCH est importante aussi bien sur le plan 

diagnostic que thérapeutique, ainsi que dans les mesures préventives visant à 

diminuer la survenue et/ou la récidive de cet AVCH [18].  
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   Au Sénégal, les AVCH représentent 30% des hospitalisations et sont 

responsables de 2/3 de la mortalité dans le service de neurologie à Dakar [13].   

  Les conséquences majeures en termes de létalité et d’handicap liés aux AVCH 

les érigent en véritable enjeu de santé publique.   

 

L’objectif fixé au cours de cette étude était :  

• Décrire les différentes étiologies observées chez les patients ayant 

bénéficié d’un examen scanographique pour un AVCH.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



4 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

MATERIELS ET METHODES 
 



5 

 

1.1. Type et période d’étude :   

Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive et analytique, réalisée sur une 

période de 19 mois allant du 1er Janvier 2019 au 31 Juillet 2020.  

1.2. Cadre d’étude :  

L’étude s’est déroulée au service d’imagerie médicale (CDIM) du Centre 

hospitalier national universitaire de Fann (CHU de FANN) inauguré en 2007.  

Le service d’imagerie médicale est doté de :  

• 1 IRM 1,5 Tesla,  
• 2 scanners dont un annexé au CDIM, au service de la neurologie,  

• 4 échographes,  

• 1 mammographe,  
• 2 tables de radiographie.  

Une table télécommandée  

Une table dédiée aux radiographies os-poumon. 

Le personnel du service compte  

• 5 radiologues dont le chef de service qui est un Professeur Titulaire de 

radiologie.  

• Des DES et internes.  
• 9 manipulateurs  

• 7 secrétaires  

 Le Centre hospitalier national universitaire de Fann (CHNU) est un 

établissement hospitalier deDakar(Sénégal), situé dans la partie sud-ouest de la 

capitale, dans le quartier de Fann-Résidence.  

C’est un établissement public de santé doté de la personnalité morale et juridique 

et d’une autonomie financière sous le contrôle de l’État [55].  

 

 

 

 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Dakar
https://fr.wikipedia.org/wiki/Dakar
https://fr.wikipedia.org/wiki/S%C3%A9n%C3%A9gal
https://fr.wikipedia.org/wiki/S%C3%A9n%C3%A9gal
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1.3. Matériels d’imagerie et méthodologie   

1.3.1. Matériels :  

Les acquisitions scanographiques ont été faites à l’aide d’un appareil 

tomodensitométrique : Hitachi scenario de 16 barrettes.  

 

1.3.2. Conditions de réalisation de l’examen :  

Le patient était installé en décubitus dorsal, tête positionnée dans la têtière, 

immobilisée et bras allongés le long du corps.  

Technique d’acquisition :  

Scanner cérébral :  

• Acquisitions réalisées sans injection intraveineuse de produit de contraste 

iodé (PDC).  

• Coupes centrées sur le crâne allant de la base du crane au vertex, de 0,7 

mm d’épaisseur ;  

• Plan de référence : plan orbito-méatal (OM), 
• Reconstructions axiales, coronales et sagittales, 
• Lecture en fenêtre parenchymateuse. 

Angioscanner cérébral :  

• Préparation du patient.  
• Injection  

 50cc de PDC (Omnipaque 350mg) à 4cc/sec 

 50cc de NaCl à 4cc/sec  
• Acquisition :  

 Crane sans injection du produit de contraste en caudo-cranial avec 
ou sans inclinaison du statif.  

 Topogramme de face en cranio-caudal à arrêter sous la carène.  
 Pré contrôle : Placer le ROI dans l’aorte ascendante. 
 Déclenchement à 100UH. 
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1.4. Population d’étude :   

1.4.1. Critères d’inclusion :  

Tous les patients reçus durant la période d’étude ayant un diagnostic 

scanographique d’AVCH.  

1.4.2. Caractéristiques de la population :  

1.4.2.1Nombre de patient :   

Nous avons recensé 136 patients qui présentaient un AVCH.  

1.4.2.2. Âge :  

L’âge moyen des patients est de 53,48 ans avec un écart type de 16,05 et des 

extrêmes de 15 ans et 86 ans.  

La répartition des patients en fonction de l’âge est représentée par la figure 

suivante :  

 

 

Figure 1 : Répartition des patients selon l’âge.   
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1.4.2.3. Genre :  

Il s’agissait de 68 hommes (50 %) et 68 femmes (50%), soit un ratio de 1.  

 

Figure 2 : Répartition des patients selon le genre  

 

1.4.2.4. Antécédents des patients :  

L’HTA est retrouvé chez 8 patients soit 5,83 % : patients reconnus hypertendus.  

Aucune notion de prise d’anticoagulant, de maladie de Marfan ou de polykystose 

rénale n’a été rapportée.   

Pas de notion d’anévrysme intracérébral chez les parents de 1er ou 2ème degré.  

 

1.4.2.5. Indications de l’examen tomodensitométrique :  

Le déficit moteur représentait 38,97% des indications de scanner.   

La répartition des patients selon l’indication de l’examen tomodensitométrique 

est représentée par la figure (3).  

 

50% 

F M 
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Figure 3 : Différentes indications de la réalisation de la TDM.  
 

Plusieurs patients présentaient plus d’une indication pour l’examen 

scanographique. 

1.5. Analyse des données  

- Les données ont été consignées sur une fiche d’enquête informatisée à 

l’aide du logiciel Excel Office 2016 de Microsoft Corporation.  

- L’analyse des données a été réalisée avec le logiciel SPSS 26 (Statiscal 

Package for Social Sciences) et le logiciel Epi Info™7.2.  

- L’analyse uni-variée permet de déterminer la distribution de chaque 

variable à étudier. Les données quantitatives sont exprimées sous forme de 

moyenne avec les extrêmes.  

- L’analyse multivariée, par l’intermédiaire des tableaux de croisement, 

utilise le test exact de Fischer. Elle est considérée comme significative 

pour une valeur de p < 0,05.   
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1.6. Paramètres étudiés :  

Nous avons étudié :  

- Répartition des lésions :  

Cérébrale profonde          Cérébrale superficielle  

Cérébelleux                      Tronculaire (Mésencéphale, pont, bulbe).  

HSA.  

- Appréciation du volume de l’hématome :  

Le volume est mesuré manuellement par la formule (A × B × C) /2, où A,  

B et C sont les diamètres de l’hématome dans les trois plans de l’espace. 

Selon la classification de KAUFMAN [24] on peut regrouper les 

hématomes en trois groupes en fonction de leurs volumes :   

 Les hématomes grade I dont le plus grand diamètre est < 40 mm. 

 Les hématomes grade II dont le plus grand diamètre est compris 

entre 40 et 55 mm.  

 Les hématomes grade III dont le plus grand diamètre est > 55 mm.  

- Retentissement cérébral : 

 Œdème.                                                Engagement. 

 Hydrocéphalie                                      Vaso-spasme 

 Ischémie.  

- Corrélation entre la survenue d’AVCH, l’âge et l’HTA.  

- Résultats de l’angioscanner cérébral 

 MAV                                                      Anévrisme.  

 Cavernome 
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Sur 553 dossiers reçus pour AVC pendant la période d’étude, nous avons 

recensé 136 cas (24,59 %) d’AVCH.  

 

2.1. Répartition des AVCH selon la localisation :  

La répartition des AVCH selon la localisation est représentée par la figure 

suivante.  

 

Figure 4 : Répartition des AVCH selon la localisation.  

La localisation profonde, superficielle représentent respectivement 50%, 38,24% et 

l’HSA est présente chez 27,94% des patients.    
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        A                                                                                               B  
 

 

Femme de 35 ans 
Reçue pour des céphalées intenses de survenue brutale. 
Coupes axiales non injectés montrant : 

- Hémorragie sous-arachnoïdienne diffuse avec inondation des citernes péri-
mésencéphalique et péri-pontique, prédominant au niveau de la région sylvienne gauche 
(Fisher 4). 

- Il s’y associe une hémorragie intraventriculaire de faible abondance au niveau de la 
corne occipitale du ventricule latéral gauche, de l’aqueduc de Sylvius et au niveau du 
V4. 

 

 

Figure 5 : hémorragie sous arachnoïdienne. 
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Sujet de sexe masculin âgé de 57 ans, hypertendu connu, reçu pour troubles de la conscience 
et un déficit moteur de survenue brutale.   
Coupe axiale non injecté montrant :  

- Hématome intra-parenchymateux profond lenticulaire gauche mesurant 40 (AP) x 25  
(T) mm dans le plan axial et 27 mm de hauteur dans le plan coronal soit un volume de 
13,5 ml (ABC/2) avec présence d’un œdème péri-lésionnel, le tout responsable d’un 
discret effet de masse sur les structures médianes légèrement déviées vers la droite sur 
environ 3 mm.  

- Pas d’hémorragie intra-ventriculaire.  
- Pas d’hémorragie sous-arachnoïdienne décelable.  

 

Figure 6 : Hématome profond lenticulaire gauche  
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                         A                                                                                                         B 
 

Patient de sexe masculin âgé de 72 ans 
Reçu pour un déficit moteur d’installation brutal 
Hématome intra-parenchymateux profond capsulo-thalamique droit mesurant 35 (AP) x 46 (T) mm 
dans le plan axial et 42 mm de hauteur dans le plan coronal soit un volume de 33,8 ml (ABC/2) 
avec un discret œdème péri-lésionnel, le tout responsable d’un effet de masse sur le ventricule 
latéral homolatéral discrètement dévié vers la gauche sur environ 6 mm.  
Il s’y associe une hémorragie quadri-ventriculaire de moyenne abondance. 
Pas d’hémorragie sous-arachnoïdienne décelable. 
 

Figure 7 : Hématome profond capsulo-thalamique 
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2.2. Répartition des AVCH selon le volume de l’hématome :  

Dans notre série le volume minimal estimé en cm3 était de 0,54cm3 et le 
maximal à 278,72cm3. 

 

 

Figure 8 : répartition des AVCH selon le volume de l’hématome.  

Selon la classification de KAUFMAN   

• Les hématomes grade I représentent 56,4 % des cas.   

• Les hématomes grade II représentent 21,2% des cas.   
• Les hématomes grade III représentent 22,4% des cas.   
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2.3. Patients bénéficiant d’un angioscanner cérébral :  

 

Figure 9 : Patients bénéficiant d’un angioscanner cérébral pour AVCH. 

2.4. Résultats de l’angioscanner cérébral réalisé pour un AVCH :  

 Effectifs  Pourcentage (%)  

Normal  

Anévrisme  

MAV  

21 11  

7  

53,8  

28,2  

 17,9  

Tableau I : résultats de l’angioscanner cérébral au cours des AVCH  

Anévrisme :   

- Nous avons recensé 11 anévrismes.  

- Parmi nos cas, nous avons enregistré 1 cas d’anévrisme mycotique.  

- Huit patients présentaient des anévrismes de taille < 6 mm, 3 patients des 

anévrismes de 6-10 mm.  
 

 

MAV : 

- Nous avons trouvé 5 MAV sus-tentoriel et 2 cas de MAV sous-tentoriel.  
- Dimension : Elles sont exprimées de deux façons : par la longueur maximale et 

par le volume.  
Le diamètre maximal dans notre série était de 60 mm.  

- Aucune association avec des anévrismes n’a été enregistrée.  

 

71, 32% 

28 , 68 % 

Non Oui 
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2.5. Retentissement cérébral de l’hémorragie :  

 

Figure 10 : Retentissement encéphalique  

 

L’œdème est présent dans 86 % des cas et l’engagement cérébral est présente 

chez 23,5 % des sujets atteints d’AVCH.  
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Patiente de 47 ans. Rupture d’anévrisme intracrânien avec 
HSA grade 4 de Fisher.   
L’hémorragie est visible en scanner sous forme d’hyperdensité des sillons corticaux, 
bien visible en région inter-hémisphérique et dans la vallée sylvienne gauche. Il s’y 
associé une hémorragie ventriculaire sous forme de niveau liquide dans les cornes 
ventriculaires postérieures.  
L’angioscanner met en évidence l’anévrisme de l’artère communicante antérieure qui 
est rompu.  

Figure 11 : Rupture d’anévrisme de la communicante antérieure [42]  
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Aucun cas de thrombose veineuse secondairement hémorragique n’a été 
enregistré.  
Dans notre série, aucune suspicion de cavernome n’a été faite.  

 

2.6. Résultats analytiques   
 

• HTA et l’hématome profond  

HTA  
 Hématome profond  

Total  P  Oui  Non  

Non  
Effectif  65  63  128  

0,359  

%  95,6%  92,6%  94,1%  

Oui  
Effectif  3  5  8  

%  4,4%  7,4%  5,9%  

Total  
Effectif  68  68  136  

%  100,0%  100,0%  100,0%  
 

Tableau II : corrélation entre l’HTA et la survenue d’hématome profond. 

Il n’y a pas de corrélation entre l’HTA et la survenue de l’hématome.  

 

• HTA et anévrisme : 

Anévrisme HTA Total P Non OUI 

Oui Effectif 9 2 11 

0,127 

%  7,03% 25,00% 8,09% 

Non Effectif 119 6 125 
%  92,97% 75,00% 91,91% 

Total Effectif 128 8 136 
%  100,00% 100,00% 100,00% 

 

Tableau III : corrélation entre l’HTA et la survenue d’anévrisme. 

Il n’y a pas de corrélation entre l’HTA et la survenue d’anévrisme. 
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• Age et survenu de l’hématome 

Age  
 Hématome  

Total  P  Oui  Non  
< 40 ans  Effectif  28  5  33  

0,178  %   22,76%  38,46%  24,26%  

40 - 60 ans  Effectif  44  6  50  

0,326  %   35,77%  46,15%  36,76%  

> 60 ans  Effectif  51  2  53  

0,067  %   41,46%  15,38%  38,97%  
Tableau IV : Corrélation entre l’âge et la survenue de l’hématome 

Nous n’avons pas trouvé de corrélation entre l’âge et la survenue d’hématome.  
 

 Age et la survenue de l’hématome profond  
 

Age  
 

Hématome profond  Total  P  Oui  Non  

< 40 ans  Effectif  9  24  33  0,003  %   13,24%  35,29%  24,26%  

40 - 60 ans  Effectif  27  23  50  0,477  %   39,71%  33,82%  36,76%  

> 60 ans  Effectif  32  21  53  0,053  %   47,06%  30,88%  38,97%  
Tableau V : Corrélation entre l’âge et la survenue de l’hématome profond  

- Il existe une corrélation entre la survenue d’hématome profond et les 
patients d’âge inférieur à 40 ans et supérieur à 60 ans.  

- L’hématome profond survient dans 47,06 % des cas chez des patients 
d’âge supérieur à 60 ans.  
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3.1. Répartition selon le mécanisme d’AVC :  
Nos résultats sont proches des résultats de BASSSE et al [3] dans une étude 

réalisée en service de neurologie au CHNU de FANN (2014) au sujet de 495 
patients et qui avaient trouvé 65,5 % pour les AVCI et 34,5% pour les AVCH.  

        L’étude Global Burden Disease estime qu’en 2010, il y avait eu 11 569 538 
événements d’AVC ischémiques (70 %) et 5 324 997 événements d’AVC 
hémorragiques (30 %). La littérature décrit une fréquence plus élevée des AVC 
hémorragiques dans les pays en voie de développement, notamment en Asie,  

Afrique et Amérique latine [27].                 
Cette prédominance de l’ischémie pourrait s’expliquer par un 

polymorphisme des facteurs étiologiques intervenant dans la physiopathologie 
des ischémies cérébrales.   
 

3.2. Rapport entre l’AVCH et l’Age :   
Dans notre série, l’âge moyen des patients était de 53,48 ans, 39 % des 

patients avaient un âge inférieur à 60 ans ; 61% avaient un âge supérieur à 60 
ans.  

Ces résultats concordent avec ceux, trouvés dans les différentes études 
réalisées au Sénégal notamment à Mbour [41], Saint-Louis [1], Diourbel [28],  
Tambacounda [17], Thiès [32]et Ziguinchor [13] où La tranche d’âge de plus de 
60 ans représentait respectivement (65,6%), (64,1%), (55%), (64,6%) et 
(51,72%).  

Ces résultats sont en conformité avec ceux de la littérature et confirment 
l’augmentation de l’incidence des AVC avec l’âge qui constitue en lui-même un 
facteur de risque cardiovasculaire. [15]   

En effet, l’âge favorise la dégradation du fonctionnement des vaisseaux 
sanguins. Ce déséquilibre est exacerbé davantage par la chronicité des facteurs 
de risque cardiovasculaire, devenant ainsi plus pourvoyeur d’AVC.  

 

3.3. Rapport entre l’AVCH et le sexe : Concernant le sexe des patients, nous 
n’avons pas noté une prédominance des hommes ou des femmes avec un sex-
ratio égale à 1.  

BASSE et al [3] ont marqué une prédominance masculine dans les AVCH.  
Touré K. et al [47] Au CHNU de FANN à Dakar, C. MAPATANO à 

Diourbel, et A. FATHALLAH à Tambacounda [28,17], avaient retrouvé une 
prédominance féminine pour les AVCH.   
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        Dans la revue des séries européennes et américaine étudiées par ZHANG et 
al [59], l’incidence des AVC était généralement élevée chez les sujets de genre 
masculin comparé aux sujets de genre féminin confirmant les résultats rapportés 
par APPELROS [2].   
Néanmoins, l'incidence des hémorragies méningées fait exception. Son 
incidence est plus élevée chez les femmes que chez les hommes [59].         Le 
sexe ne serait pas un facteur déterminant [5].  
 

3.4. Répartition des AVCH selon la localisation :  

Nous avons noté une prédominance des AVCH des territoires profonds, 
avec une fréquence de 50 % des cas.    
Nos résultats sont proche à ceux retrouvés par A. NDICHOUT [32] à Thiès 
(57.7%) et O.M. NKHERANY [33] à Ourossogui (67%).  

Ces résultats pourraient être en rapport avec le fait que la localisation la 
plus typique d’un saignement intracérébral lié à l’HTA est les noyaux gris 
centraux [20].  

Ainsi, les hémorragies intracérébrales profondes sont souvent désignées par  

‘‘Hématomes de l’HTA’’ en raison d’une forte association avec l’HTA alors que 
l’association entre AVCH superficiel et HTA est moins claire [37].  

 

3.5. Appréciation de l’hématome intracérébrale et de l’HSA :  

3.5.1. Hématome intracérébral :   
        KAUFMAN (1990) a proposé de classer de façon plus précise les 
hématomes intracérébraux en fonction de leur volume afin de dégager des 
indices pronostiques et de proposer des schémas thérapeutiques. [24]  

• La grade I, correspondent à un hématome qui occupe moins de 4% du 
volume de la boîte crânienne. Ces hématomes ont en général un bon 
pronostic et ne nécessitent pas de traitement chirurgical.  

• La grade II, correspond à un hématome qui occupe entre 4 et 12% du 
VBC. Le pronostic de ces hématomes est défavorable en l’absence d’une 
évacuation chirurgicale.   

• La grade III, correspond aux hématomes de volume important 12% du  

VBC. Ces hémorragies sont le plus souvent d’emblée fatales ; le pronostic 
est dans l’immense majorité des cas très défavorable, même en cas 
d’intervention chirurgicale.  
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3.5.2.HSA :  

         Dans notre série nous avons recensé 27,94% des patients qui ont présenté 
une HSA.  

         Dans la littérature, l’hémorragie méningée ou sous-arachnoïdienne (HSA) 
représente 1 à 5 % de l’ensemble des accidents vasculaires cérébraux. Avant 35 
ans, cette proportion passe à 50% [18,50,54].  

L’incidence de l’HSA varie de manière large selon les régions du monde où elle 
est observée.   

Les données les plus consistantes viennent du projet MONICA relatif à 
l’épidémiologie des maladies cardio-vasculaires. Un volet de ce projet a permis 
de rapporter les données de 3368 patients atteints d’HSA provenant de 
l’observation de 36 millions de personnes, habitant 11 pays différents, âgés de 
25 à 64 ans. L’incidence varie d’un facteur 10, allant de 2/100 000 habitants en 
Chine à 22,5/100 000 habitants en Finlande [22].  

 

Tableau VI : Classification de Fisher modifié [14] 
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3.6. Facteurs de risque :   

        Un facteur de risque correspond à une pathologie, un comportement ou une 
habitude de vie propre à l’individu, connus pour être responsables en partie de la 
survenue d’un AVC, et qui sont recherchés chez une victime d’un AVC [11].              
 

HTA :   
       Les facteurs de risque d’AVCH dans notre étude étaient dominés par l’HTA, bien 
que trouvée chez 8 patients seulement. Ce nombre faible peut s’expliquer par le fait 
que l’AVCH était le mode de découverte de l’HTA.   
     BASSE et al [3] ont aussi trouvé que l’HTA (57,3%) domine les facteurs de 
risques. L’HTA multiplie par 10 le risque d’hémorragie cérébrale. Elle affecte 
plus particulièrement les sujets de plus de 50 ans, avec cependant une 
diminution de son incidence après 80 ans [11].              
Dans les pays industrialisés, la responsabilité de l’HTA dans la genèse des HIC a 
nettement diminué ces dernières années suite au dépistage de masse de l’HTA et 
à sa prise en charge thérapeutique. Plus récemment, l’étude PROGRESS a 
montré une réduction significative (52 %) du risque de récidive d’hémorragie 
cérébrale sous inhibiteurs de l’enzyme de conversion, et ce quel que soit le 
niveau tensionnel initial [36].   
 

Anticoagulation :  
Dans notre série, on ne note pas des troubles de l’hémostase (prise d’AVK, 
d’antiagrégants plaquettaires surtout en association, CIVD…).  

 

Mode de vie et habitudes alimentaires :  
       Il n’y a aucune notion de consommation de tabacs ou d’alcool dans notre série.  

- Tabac [7,40,43] : premier facteur de risque cardio-vasculaire modifiable, 
il est responsable de lésion endothéliale, de majoration du risque d’HTA, 
et de déséquilibre hémostatique. Le poids du tabagisme dans le risque 
hémorragique est fonction de la consommation quotidienne et totale, ainsi 
que du sevrage. Une étude menée à Harvard Medical School a conclu que 
les risques d’HIC étaient multipliés par 1,65 chez les individus qui 
fumaient moins de 20 cigarettes par jour et par 2 chez ceux qui en 
fumaient plus de 20.  
Le rôle du tabac est plus incriminé dans l’hémorragie sous-arachnoïdienne 
que dans l’hémorragie intra-parenchymateuse [8].  
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- Alcool :  
Il n’existe pas de travaux francophones, étudiant la prévalence de l’alcoolisme 
chez les victimes d’AVC. En comparaison à la littérature internationale, nous 
notons l’étude Interstroke, qui montre que 18 % des victimes d’AVC 
hémorragique consomment au moins 1 à 30 verres dans le mois [27].  
Plusieurs hypothèses ont été mises en cause, impliquant sa toxicité directe 
sur la paroi vasculaire, les éventuelles anomalies hépatiques induites par 
l’intoxication chronique, les modifications de la coagulation, et enfin son 
action hypertensive [23].  

- Drogues sympathomimétiques (cocaïne et amphétamine) : leur 
consommation et surtout de façon aigûe est à l’origine d’un pic 
hypertensif, se compliquant d’accident hémorragique cérébral.  Chez le 
sujet de sexe féminin, il est remarqué une augmentation de l’incidence 
d’hémorragie cérébrale par consommation des régimes amincissants 
contenant l’amphétamine. Le risque lié à la consommation de drogue est 
très négligé, vu le manque d’études pour des raisons évidentes de 
sélection de la population et d’aveu de toxicomanie [7,40].                       

- Les maladies du tissu conjonctif [43] : poly-kystose rénale, 
neurofibromatose type 1, syndrome de Marfan, et syndrome 
d’EhlersDanlos, sont des pathologies affectant le tissu conjonctif de 
soutien favorisant la constitution d’anévrismes intracrânien.          
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3.7. Les anévrismes intracérébraux :  

 

Les anévrysmes sont souvent de petite taille et une HSA ne se produit que dans 20 à 
50% des cas [6,9].  
Les anévrysmes non rompus ont un risque de rupture variant avec leur taille : de 0,05% 
par an pour les anévrysmes de diamètre<10 mm, ce risque atteint 6% par an pour les 
anévrysmes géants (diamètre> 25mm). Après un premier épisode d’HSA, le risque est 
multiplié par 10 [44 ,48].   
Une méta-analyse de 12 études a fourni une estimation de la répartition des 
anévrysmes intracrâniens selon leur taille [39].    

Taille  
(mm)   

Nombre  
(n=356)   

% (IC 95%)   

<6   257   72 (68-77)   

6-10   74   21 (17-25)   

11-20   23   6,5 (4,1-9,5)   

>20   2   0,8 (0,09 -
2,80)   

    Tableau VII : Répartition des anévrysmes intracrâniens selon leur taille [38].  

L’angioscanner cérébral permet de localiser l’anévrysme, d’en mesurer la taille du sac 

et du collet et d’étudier les rapports vasculaires par une reconstruction  

tridimensionnelle. La précision et la sensibilité de l’examen sont maintenant devenues 

suffisantes pour décider du choix thérapeutique. Néanmoins, la sensibilité de 

l’angioscanner est insuffisante pour les anévrysmes de petit diamètre, notamment < 3 

mm [29]. Le recours à l’angiographie devient alors nécessaire.   

Nous avons trouvé, 1 cas d’anévrisme mycotique.  

Les complications cérébrales apparaissent traditionnellement chez 15 à 20% des 

patients atteints d’une endocardite infectieuse (EI), mais une incidence plus élevée a 

été rapportée. En effet une cohorte de 198 patients porteurs d’une EI a fait l’objet d’un 

recueil prospectif multicentrique : 108 (55% des patients) ont présenté une 

complication neurologique dont la majorité (2/3) était présente à l’admission. La 

répartition se faisait entre AVC ischémique 40%, AVC hémorragique 27%, méningite 

21%, abcès cérébral 7% et anévrysme mycotique 5% (certains patients pouvaient avoir 

plusieurs atteintes) [46]. Une revue plus ancienne [45] rapporte des chiffres un peu 
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différents en terme de complications infectieuses cérébrales des EI : autour de 10% 

pour les anévrysmes mycotiques et 3-5% pour les abcès cérébraux. Les anévrysmes 

mycotiques ont une localisation plutôt distale, sont situés au niveau des bifurcations 

artérielles et ont un aspect fusiforme. Les germes impliqués sont principalement les 

streptocoques du groupe viridans et Staphylococcus aureus 
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3.8.MAV :  

La fréquence des MAV est de 14 cas/10000, sans différence de distribution liée au 

sexe, un cas sur deux se révélant par une hémorragie. Aucune prédisposition 

génétique ou familiale n'est retrouvée. Environ 70% des MAV sont découvertes 

entre l'âge de 15 ans et 50 ans.L’angioscanner cérébral permet une caractérisation 

de la MAV, comme décrite dans le tableau ci-dessous 

 

  Angioscanner 

Afférences  Directes-recrutées  (+)   

 Anévrisme(s) 
proximaux  

+   

 Anévrismes 
nidaux  

(+)   

Nidus  Topographie  +   

 Dimensions  +   

 Architecture  +   

 Rapports  +   

Veines  Drainage 
superf/pfd  

++   

 Sténoses  +   

 Nombre  (+)   

 

Tableau VIII : Intérêt de L’angioscanner cérébral dans le diagnostic de la MAV [16]. 
 

Topographie :   

La classification la plus généralement utilisée tient compte de la topographie du nidus 

par rapport aux structures encéphaliques. Bien que pratique, cette classification est 

discutable : les limites des structures de référence ne sont pas précises ou un nidus peut 

siéger dans plusieurs structures. Une classification tenant compte de la position 

profonde ou superficielle du nidus a été envisagée par plusieurs auteurs [4,49,58].  
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Type A  Nidus de siège cortical  

Type B  Nidus « intra-parenchymateux »  
(substance blanche hémisphérique,  

 
noyaux gris centraux, tronc 
cérébral)  

Type C  Nidus ventriculaire ou cisternal  

Type AB  Nidus cortico-sous-cortical  

Type BC  
Nidus de siège profond étendu au 
système ventriculaire ou aux 
citernes  

Type ABC Nidus intéressant les trois zones précitées  
 

Tableau IX : Classification topographique des MAVc [16]. 

La localisation des MAV est dans près de 90%supratentorielle. L'artère nourricière 
principale est dans la majorité des cas l'artère cérébrale moyenne, puis dans un ordre 
décroissant l'artère cérébrale antérieure et l'artère cérébrale postérieure. [35,9]  

 

Dimensions du nidus :  
Près de 40% des MAV ont une taille qui est de 2,5 cm, 50% ont une taille comprise 
entre  
2.5m et 5 cm et seulement 10% ont une taille supérieure à 5 cm. [4]  
 

Association avec des anévrismes :  
L’association anévrismes-MAVc est retrouvée dans 2,2 à 58 % [34,52].  
Leur intérêt est de mettre l’accent sur le fait que tout anévrisme associé aux 
malformations n’a pas la même signification et donc pas la même incidence 
thérapeutique [4,26,29,30,31,51,53]. Les anévrismes situés sur un pédicule 
afférent, considérés comme liés au flux et sont susceptibles de régresser voire de 
disparaître après traitement de la MAVc [4,26,29].   
Après embolisation de la MAVc, Meisel et al. retrouvent une régression totale 
des anévrismes proximaux dans 8 % des cas et une diminution de plus de la 
moitié des dimensions des anévrismes dans 22 % des cas [29] 22M. Pour ces 
auteurs, les anévrismes proximaux ne sont pas à traiter avant la MAVc. La 
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régression des anévrismes n’est toutefois pas constante, en cas d’hémorragie 
révélatrice, la lésion responsable peut être difficile à déterminer ; il est donc 
difficile de toujours proposer, comme premier traitement, celui de la 
malformation [52].  
 

 

3.9. Thrombose veineuse secondairement hémorragique :  

Les hématomes des régions para-sagittales frontales, pariétale ou occipitale 
doivent faire rechercher une thrombose du sinus sagittal supérieur. L'hématome 
temporo- occipital basal ou hémisphérique cérébelleux peut être en rapport avec 
une thrombose du sinus transverse [25,14]. 
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3.10. Cavernomes intracrâniens :  

      Un cavernome cérébral est une anomalie de certains des vaisseaux sanguins du 
cerveau. Ils deviennent alors anormalement dilatés et agglomérés sous la forme d’une 
petite sphère reliée à des vaisseaux mais bien délimitée du cerveau [52].          

La sémiologie radiologique classique de l'angiome caverneux comporte :   

Une composante centrale de signal hétérogène iso et hyper- intense en T1 et en 
T2.  

Une composante périphérie hypointense en T2 et dont l'hyposignal s'accentue en 
T2 en écho de gradient.  

Possibilité d'une discrète prise de contraste hétérogène et d'une association à une 
anomalie du développement veineux (angiome veineux) [21].      

 

 
 

Muriforme   
 
 
 
 

Avec des boules 
de quies  
 
 
 
 

Avec des bulles  
 
 
 
 

Sphérique avec 
un battant de 
cloche (ou en 
grelot)   

 
Figure 14 : Aspects de l’angiome caverneux à l’IRM [12]  

Les angiomes caverneux peuvent être classés en quatre types qui reflètent 
l'importance et l'ancienneté des hémorragies au sein de la malformation [14] :  

• Le type 1 : traduit une hémorragie subaiguë au sein de la lésion, avec un 
signal hyper-intense en T1 et mixte hypo et hyper-intense en T2.  
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• Le type 2 : correspond au classique aspect en « popcorn », avec un signal 
central très hétérogène en T1 et en T2, hypo, iso et hyper-intense et un 
liseré hypo-intense en T1 comme en T2 à la périphérie de la lésion ; 
l'hypo-intensité s'accentue en T2 en écho de gradient ;  

• Le type 3 : est hypo et iso intense en T1 et en T2 avec une périphérie 
hypo-intense ;  

• Le type 4 correspond à des foyers hémorragiques punctiformes anciens, 
uniquement visibles en T2 et parfois seulement en T2 en écho de gradient 
et en imagerie de susceptibilité. 
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Il s’agit d’une étude rétrospective, réalisée sur une période de 19 mois allant du 
1er Janvier 2019 au 31 Juillet 2020, au service d’imagerie médicale du CHU de 
FANN, intéressant 136 patients.  
 

Ont été inclus, tous les patients chez qui un scanner cérébral a confirmé un 

AVCH. Comme critères de non inclusion, nous avons pris toutes les causes 

d’hémorragie cérébrale en dehors d’un AVCH.  

 

Nous avons recensé 136 cas (24,59%) d’AVCH et 417 cas (75,41%) 
d’AVCI  

 

L’âge moyen des patients est de 53,48 ans avec un écart type de 16,05 et 
des extrêmes de 15 ans et 86 ans.  
 

Le principal facteur de risque retrouvé était l’HTA chez 8 patients soit 5,88 
% : patients reconnus hypertendus.  
Aucune notion de prise d’anticoagulant, de maladie de Marfan ou de 
Polykystose rénale n’a été rapporté.   
Pas de notion d’anévrysme intracérébral chez les parents de 1er ou 2ème 
degré.  
 

Le déficit moteur représentait 38,97% des indications de scanner suivi de 
troubles de conscience qui présente 22,79%.   

 

La localisation profonde, superficielle, cérébelleuse et pontique 
représentent respectivement 50%, 38,24%, 3,68% et 2,24%.  
 

L’HSA est présente chez 27,94% des patients.   
 

Dans notre série le volume minimal de l’hématome ( 𝑐𝑚3 )était de 0,54cm3 
et le maximal à 278,72cm3 (classification de KAUFMAN).  

 

L’Angioscanner cérébral pour AVCH a été réalisé chez 39 patients ; Il a été 
normale dans des 53,8% cas et il a révélé des anévrismes dans 28,2% des 
patients et des MAV dans 17,9% des cas.  
 

Nous avons recensé 11 anévrismes .  
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Nous avons trouvé 5 MAV sus-tentoriel et 2 cas de MAV sous-tentoriel.  
 

Aucun cas de thrombose veineuse secondairement hémorragique n’a été 
enregistré.  
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ANNEXES 



FICHE D’ENQUETE : 

Etat civil : 
Date :  
Nom:                                                       Prénom:                                              Age:  
Profession:                                              Genre:  
Adresse :                                                                                                              N° Tel:  
 
Antécédents  
HTA:  
Non :  
Oui :                -Inaugurale  
                        -Chronique (Nombre d’années :)  
                        -Sous régime : Non :                       Oui :                             Lequel :  
                        -Sous traitement : Non :                  Oui :                             Lequel:  
Notion d’anévrysme intracérébral chez les parents de 1er  ou 2ème degré :  
                                                         Oui :               Non :  
Maladie de Marfan :                      Oui :               Non : 
Polykystose rénale :                       Oui :               Non : 
Syndrome d’Ehlers-Danlos :        Oui :               Non : 
Anticoagulants :                             Oui :               Non :  
 
HABITUDES ALIMENTAIRES  
Tabac:                                         Oui :                         Non :  
Alcool:                                        Oui :                         Non :                          Autres:  
 
INDICATION DE SCANNER :  
a. Trouble moteur      
b. Trouble sensitif  
c. Trouble de langage  
e. Trouble de vision  
f. Trouble de conscience  
g. Convulsion  
h. Paralysie faciale centrale 
g. Céphalées  
i .Engorgement veineux (Acouphènes, œil rouge, glaucome, vertiges, confusion, coma)  
j. Suspicion d’AVC. 
k. Contrôle. 
 
Résultats du scanner:  
Topographie des lésions                                                 Oui                                Non 
 
Etage sus – 
tentoriel 
 

Lobaire    
Profond    

Etage sous – 
Tentoriel 

Cervelet    
Tronc cérébral    

HSA   
Intra-ventriculaire   
 
Volume de l’hématome ((A.B.C)/2) :                   (établir la classification de KAUFMAN) 



 
 
Réalisation d’un Angio-scanner :                   Oui :                           Non 
Résultats de l’angio-scanner : 
Anévrisme rompu :  

 Type de saignement et topographie :      
HSA :                                intra-parenchymateux :                            intra-ventriculaire :         

 Retentissement encéphalique : 
 Classification de Fischer  

Découverte d’anévrysme : 
 Siege : 
 Taille (>6mm) : 
 Collet :                          

MAV : 
 Topographie : 
 Taille :             ≤2cm :            2-4cm :              4-6cm :             MAV géant : 
 Veines de drainage 
 Association à des anévrismes 
 Présence de thrombose :                          Oui :                      non : 

 
 



Objectifs : 

Décrire les différentes étiologies retrouvées chez les patients ayant bénéficié d’un examen 
scanographique pour un AVCH.  

Matériels et méthode :  

    L’étude s’est déroulée au service d’imagerie médicale du CHNU de FANN (CDIM), au 
sujet de 136 patients qui présentaient des AVCH au TDM, sur une période de 19 mois. 
L’âge moyen des patients est de 53,48 ans avec un écart type de 16,05 et des extrêmes de 15 
ans et 86 ans.  
Il s’agissait de 68 hommes (50 %) et 68 femmes (50%), soit un ratio de 1.  
Nos données ont été saisies et analysées avec le logiciel SPSS 26 et le logiciel Epi Info™7.2. 
Les graphiques ont été faits sur le logiciel Excel 2016 et les images scanographiques ont été 
traitées sur le logiciel RadiAnt Dicom Viewer (64-bit).  
  
Résultats :  

- Le principal facteur de risque retrouvé était l’HTA chez 8 patients soit 5,88 % : 
patients reconnus hypertendus.  

- Nous avons recensé 136 cas (24,59%) d’AVCH et 417 cas (75,41%) d’AVCI. 

- La localisation profonde, superficielle représentent respectivement 50%, 38,24% et 
l’HSA est présente chez 27,94% des patients.   

- L’Angioscanner cérébral pour AVCH a été réalisé chez 39 patients : Il a été normale 
dans des 53,8% cas et il a révélé des anévrismes dans 28,2% des patients et des MAV 
dans 17,9% des cas.  

- Nous avons recensé 11 anévrismes. 

- Nous avons trouvé 5 MAV sus-tentoriel et 2 cas de MAV sous-tentoriel.  

Conclusion :  
Les conséquences majeures en termes de létalité et d’handicap liés aux AVCH les érigent en 
véritable enjeu de santé publique. Afin d'améliorer la prise en charge des patients, nous 
préconisons de développer la prévention de l'AVCH en déployant des actions de prévention 
et de dépistage des facteurs de risque incriminés surtout l’HTA.  
  

Mots clés : AVCH, Hématome, superficiel, profond, HSA, anévrisme, MAV.  
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