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 « Mieux vaut prévenir que guérir » Proverbe français. 

« Celui qui ne prévoit pas s'apprête à souffrir » Léonard de Vinci.  

« Prévenez le mal avant qu'il n'existe ; calmez le désordre avant qu'il  

n'éclate. » Lao-Tseu 

« Qui prévient le moment l'empêche d'arriver ; qui le laisse échapper ne 

peut le retrouver. » André Chénier 

Nombreux sont les adages mettant en avant l’importance de la prévention. 

En effet, le désir de prévoir l'avenir  pour mieux le contrôler, est de plus en plus 

présent dans notre vie quotidienne (prévisions météorologiques; prévisions 

économiques). Il s’agirait dans cette prédiction d’établir un pronostic. 

Mais qu’est-donc ce pronostic ? 

Le pronostic est une analyse, notamment basée sur une recherche 

statistique, qui a pour intérêt d'essayer de prévoir l'issue d'un événement 

quelconque. 

En  pratique médicale, l’évaluation de ce pronostic chez les patients fait 

partie intégrante de l’activité quotidienne. En effet, on ne peut envisager un 

traitement adéquat sans passer par une étude des différents facteurs influençant 

l’évolution éventuelle (le décès ou mortalité ; la survenue d'une complication 

lors de l'hospitalisation…) 

C’est de là que notre étude tire tout son intérêt. Il s’agit d’étudier les 

facteurs prédictifs de mortalité après un accident vasculaire cérébral 

hémorragique, en prenant comme exemple le cas du service de réanimation 

chirurgicale de l’hôpital militaire d’instruction Mohammed V. 
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Le choix du thème des AVC n’est pas non plus un simple fait du hasard. Il 

s’agit d’un véritable problème de santé publique.  De part sa fréquence mais 

surtout de part la morbi-mortalité qu’il engendre: 

 3 ème cause de mortalité après les accidents coronariens et les cancers tous 

types confondus (10 à 20% des patients décèdent durant le premier mois). 

[51] 

 1 ère cause de handicap non-traumatique dans les pays développés (20% des 

patients restent institutionnalisés et la moitié de ceux qui regagnent leur 

domicile gardent des séquelles physiques ou relationnelles importantes). [51]  

 2 ème cause de démence et cause majeure de dépression. [51] 

L’OMS définit tout AVC comme « le développement rapide de signes 

cliniques localisés (ou globaux comme dans les hémorragies sous-

arachnoidiennes) de déficit ou dysfonction cérébral durant plus de 24 heures ou 

conduisant à la mort, sans cause apparente autre qu’une origine vasculaire » 

[52].  

C’est un processus dynamique impliquant une atteinte organique ou 

fonctionnelle du parenchyme cérébral consécutif à une lésion vasculaire. Il peut 

être  d’origine ischémique ou hémorragique, selon le mécanisme initial. 

 Les AVC hémorragiques, que nous nous proposons d’étudier,  regroupent 

les hémorragies primitivement intracérébrales (environ 15% des AVC) et les 

hémorragies cérébro-méningées (environ 5% des AVC) [1]. Ils résultent de la 

rupture d’une malformation vasculaire ou d’une petite artère, favorisés par 

l’hypertension artérielle ou par un traitement anti-thrombotique. 
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Nous comprenons ainsi tout l’intérêt de l’étude de cette question, qui une 

fois à terme, permettra de mieux cerner les facteurs prédictifs de mortalité des 

AVCH,  et donc de ressortir avec de nouvelles recommandations améliorant la 

prise en charge. 
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I. Présentation de l’étude  

Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive et analytique portant sur 82 

patients présentant un accident vasculaire cérébral hémorragique. Elle est menée 

au service de réanimation chirurgicale à l’hôpital Militaire d’Instruction 

Mohammed V de Rabat et s’étale sur une période de 02 ans allant du 01 Janvier 

2014 au 31 Décembre 2015. 

II. Présentation du service 

Cette étude a été réalisée dans le service de réanimation chirurgicale à 

l’hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat, faisant partie du pôle 

d’anesthésie réanimation d’une capacité de 12 lits, repartis en douze box. 

Il accueille les patients en postopératoire d’une chirurgie programmée ou 

en urgence, viscérale, traumatologique, vasculaire, thoracique, gynéco-

obstétrique, neurochirurgicale et de l’urologie ainsi que des malades présentant 

des pathologies chirurgicales ou traumatique relevant de soins intensifs en 

réanimation. 

III. Population cible  

Tous les patients admis au service de réanimation chirurgicale à l’hôpital 

Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat pour prise en charge d’AVCH. 

Nous avons analysé le pronostic de ces patients selon des données 

épidémiologiques, cliniques, paracliniques et évolutives. 

IV. Critères d’inclusion et d’exclusion 

On a retenu tous les patients qui ont été admis au service de réanimation 

chirurgicale durant cette période et qui répondent au diagnostic d’hémorragie 

cérébrale spontanée. 
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On a exclu les patients ayant eu une hémorragie cérébrale post traumatique 

ou ayant un dossier incomplet. 

V. Recueil des données  

Le recueil des données cliniques, biologiques et radiologiques fut réalisé 

pour chaque patient, à partir des dossiers à l’aide d’une fiche d’exploitation 

(Annexe1). 

Documents consultés :  

 Les dossiers cliniques des patients comportant : l’observation clinique, les 

examens para cliniques réalisés, l’attitude thérapeutique indiquée et le suivi 

ultérieur. 

 Les comptes rendu opératoires rédigés par les chirurgiens ayant opérés les 

malades. 

Les paramètres étudiés : 

  Des données démographiques : 

 L’âge et le sexe du patient. 

 Le délai d’admission. 

 Les antécédents personnels et familiaux d’AVCH. 

  Les facteurs de risque : 

 L’HTA. 

 Le diabète. 

  Les facteurs de risque cardiovasculaires (tabac, alcool,…). 

 Les affections hématologiques. 

 La prise d’anticoagulants et/ou d’antiagrégants plaquettaires. 

 Données cliniques 
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 Score de Glasgow 

 Signes déficitaires  

 Données paracliniques 

 Glycémie à l’admission 

 Données scanographiques 

 Données thérapeutique : 

 Recours à la chirurgie 

 Recours à la ventilation. 

  Les données évolutives. 

VI. Méthodes statistiques  

Nous avons réalisé une étude statistique par le logiciel : SPSS, Windows 

version 7 

Les variables qualitatives sont exprimées en pourcentage, alors que les 

résultats des variables quantitatives sont exprimés en moyenne avec écart-type. 

Les différents paramètres calculés ont fait l’objet d’une analyse univariée et 

multivariée, avec une comparaison entre les groupes des survivants et celui des 

décédés. 

Nous avons utilisé le test ( t ) de Student pour l’étude des variables 

quantitatives et un test de ( Khi-deux ) pour celle des variables qualitatives  

Une différence est considérée significative lorsque la p-value est <0,05 

Pour l’analyse multi variée nous avons utilisé le modèle de COX. 
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VII. Considérations éthiques : 

Le respect de l’anonymat a été pris en considération lors de la collecte des 

données, conformément aux règles de l’éthique médicale. 

Enfin, nous avons réalisé une recherche bibliographique, et on a comparé 

nos résultats, chaque fois que cela était possible, avec ceux déjà publiés dans la 

littérature. 
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I. Etude descriptive : 

1. Données épidémiologiques : 

1.1. Nombre de patients  

Sur une période allant du 01 Janvier 2014 au 31 Décembre 2015, nous 

avons pris en charge 82 cas d’accident vasculaire cérébral hémorragique au sein 

du service de la réanimation chirurgicale. 

1.2. Age  

L’âge de nos patients varie entre 32 et 94 ans avec un âge moyen de 62,28 

et un écart type de 11,01. [Figure 1]  

En considérant les tranches d’âge, 80,5% des patients sont âgés de plus de 

55 ans. [Figure 2] 

 

Figure 1 : Répartition des patients selon l’âge 
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Figure 2 : Répartition des patients selon la tranche d’âge  
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1.3. Sexe des patients : 

Parmi les 82 patients, on note une prédominance masculine avec 70,73% 

d’hommes (58 patients) et 29,26% de femmes (24 patientes). et un sexe ratio de 

2,4. [Figure 3] 

 

Figure 3 : Répartition des patients selon le sexe 

2. Facteurs de risque : 

2.1. HTA  

L’ HTA représente le facteur de risque le plus fréquent, relevée chez  60 

patients (soit 73,1% des patients), parmi lesquels, 65% étaient sous 

monothérapie et 35% sous bithérapie.  

Quant à l’observance du traitement, 35% des patients (soit 21patients) 

prenaient leur traitement de façon régulière. Dans le reste des cas, il s’agissait 

d’une prise irrégulière. 
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2.2. Diabète  

Dans notre série, 32 patients  (39%) présentent un diabète. Parmi cet 

échantillon de diabétiques,  60 %  (19 patients) sont  de type II et 40 % (13 

patients) sont de type I. 

2.3. Alcool et tabac  

Des antécédents d’éthylisme chronique sevré au moment de l’accident sont 

retrouvés chez 7 patients (8,5%). 

Le tabagisme chronique est identifié chez 18 patients soit 22 % des 

patients. Chez 4 de ces patients, l’intoxication tabagique était encore active. 

2.4. Traitements anticoagulants  

La prise d’anticoagulants est relevée chez 13 patients soit15,8%.  

La prise d’AVK est identifiée chez 4 patients (5 %). Les AVK étant 

indiqués devant des cardiopathies rythmiques.  

La prise de l’acide acétylsalicylique est notée chez 7 patients (8,5%). 

La prise de Clopidogrel est notée chez 2 patients (2,4%). 

2.5. Antécédent d’accident vasculaire cérébral hémorragique 

 Dans notre étude nous avons retrouvé 4 patients qui ont déjà eu un 

accident vasculaire cérébral hémorragique.   

Au total, nous pouvons regrouper l’ensemble de ces résultats selon le 

tableau suivant : 
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Tableau I : Répartition des patients selon les facteurs de risque 

Facteurs de risque Nombre de patients Pourcentage 

HTA 60 73,1 % 

Diabète 32 39 % 

Alcool 7 8,5 % 

Tabagisme 18 22% 

TRT 
Anticoagulants 

AVK 4 5% 
Ac. Acétylsalicylique 7 8,5% 

Clopidogrel 2 2,4% 
ATCD d’AVCH 4 5% 

 

3. Données Cliniques : 

3.1. Etat de conscience : 

L’examen clinique à l’admission retrouve des troubles de la conscience 

avec un score de Glasgow qui varie entre 3 et 15 avec une moyenne de 8,25. 

 

Tableau II : Répartition des patients selon le Score de Glasgow 

GCS Nombre Pourcentage 

3-7 38 46,3 % 

8- 10 21 25,6 % 

11- 15 13 15,8 % 
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3.2. Signes neurologiques focaux 

Les signes neurologiques focaux sont dominés par un déficit neurologique 

à type d’hémiplégie et de paralysie faciale notés respectivement dans 50 % et 

31,7% des cas. 

 Tableau III : Répartition des patients selon les signes neurologiques focaux  

Déficits neurologiques Nombre Pourcentage 

Hémiplégie 41 50 % 

Paralysie faciale 26 31,7 % 

  

4. Données des examens complémentaires 

4.1. Localisation de l’hémorragie à la tomodensitométrie cérébrale :  

Les patients ayant présenté à la TDM :  

 Localisation à l’étage sus tentoriel : 72  (89%) 

 Localisation à l’étage sous tentoriel : 10 (11%) 

Tableau IV : Répartition des patients selon la localisation de l’hémorragie sur la TDM 

 

Etage 
sus tentoriel   89% 

(72) 

Etage 
sous tentoriel  11% 

(10) 

Cortex Noyaux gris Capsulo 
thalamique Cervelet Tronc 

cérébral 

Effectif 55 32 14 5 5 

% 77% 45% 20% 50% 50% 
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 L’association d’hématome intra parenchymateux et d’hémorragie 

méningée a été observée chez 18 patients (22 %). 

 L’inondation ventriculaire a été identifiée chez 28 patients (32%). 

4.2. Glycémie à l’admission : 

La glycémie moyenne à l’admission des patients est de 1,70 g/l. 

32 patients (39%) sur un total de 82 sont connus diabétiques avec une 

glycémie moyenne à l’admission de 2,02g/l,  Alors qu’elle est de 1,30g/l chez 

les patients non diabétiques. 

 

Tableau V : Répartition des patients selon la valeur de la glycémie à l’admission 

 Patients connus 
diabétiques 

Patients non 
Diabétiques 

Effectif 32 50 

Glycémie à l’admission 2,02 g/l 1,30 g/l 

Glycémie moyenne à 
l’admission 1,70 g/l 
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5. Prise en charge 

5.1. Recours à la ventilation 

Nous avons eu recours à la ventilation mécanique chez 67 patients soit  

81,7 % de nos patients. 

 

Figure 4 : Répartition des patients selon le recours à la ventilation 

5.2. Recours à la chirurgie 

 64% de nos patients ont eu recours à la chirurgie et ils sont répartis comme 

ceci :  

 Craniotomie avec évacuation de l’hématome : 32% 

 Dérivation ventriculaire externe (DVE) : 27% 

 Craniotomie avec évacuation de l’hématome associée une DVE : 5%  

 Abstention chirurgicale chez 36% des patients. 
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18,30% Patients ventilés

Patients non ventilés
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Figure 5 : Répartition des patients selon le recours à la chirurgie et son type 
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6. Mortalité : 

6.1. Mortalité globale :  

Le nombre des patients décédés est de 60 d’où une mortalité globale de 

73,1 %  

 

Figure 6 : Mortalité globale 
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6.2. Mortalité selon l’âge :  

L’âge moyen des patients décédés est de 72,24 alors qu’il est de 52,32 chez 

les patients survivants. 

Nous avons constaté que les pourcentages des patients décédés, pour les 

deux tranches d’âge < 55ans et ≥ 55 ans, sont presque égaux. 

 

Figure 7 : Répartition des patients décédés selon la tranche d’âge 
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6.3. Mortalité selon le sexe :  

Nous avons constaté que la mortalité a concerné 42 hommes (soit un taux 

de mortalité masculine de 72,41%) et 18 femmes (soit un taux de mortalité 

féminine de 75%).  

 

 

Figure 8 : Répartition des patients décédés selon le sexe 
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6.4. Mortalité selon les antécédents :  

 HTA :  

Parmi les 60 patients, présentant une hypertension artérielle, 55 sont 

décédés soit un taux de mortalité de 92% dont 71% des patients ont été mal 

suivis. 

 Diabète 

 22 sur un total de 32 patients diabétiques, sont décédés ce qui correspond 

un taux de mortalité de 68,75%  

 Tabac 

Le taux de mortalité lié au tabagisme chronique est de 77,77%. En effet 14 

patients sont décédés contre 4 survivants   

 Alcool 

6 des 7 patients avec antécédent d’alcoolisme chronique sont décédés. 

 Prise d’anticoagulants 

12 patients sont décédés parmi les 13 qui prennent un traitement 

anticoagulant, où l’acide acétylsalicylique est retrouvé en tête de liste. 

 Antécédent d’accident vasculaire cérébral hémorragique     

La totalité de 04 patients ayant déjà eu un antécédent d’AVCH sont décédés.  
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Tableau VI : Répartition des patients survivants et décédés selon les facteurs de risque 

Facteurs de Risque Survivants Décédés 
HTA 5 55 

Bien suivi 
Non suivie 

5 
0 

16 
39 

Diabète 10 22 
Type I 
Type II 

2 
8 

17 
5 

Tabagisme 
Alcool 

Prise Anticoagulants 

4 
1 
1 

14 
6 
12 

AVK 
AAS 

Clopidogrel 

1 
0 
0 

3 
7 
2 

ATCD AVCH 0 4 
 

 

Figure 9 : Répartition des patients selon les facteurs de risque 
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6.5. Mortalité selon le GCS  

Le GCS moyen des patients décédés est de 5,2 ±1,8 alors qu’il est de  

11,3 ±1,8 chez les patients survivants   

 

Figure 10 : Répartition des patients selon le score GCS 

6.6. Mortalité selon la localisation de l’hémorragie sur la TDM 

 

Tableau VII : Répartition des patients décédés selon la localisation de l’hémorragie à 

l’étage sus ou sous tentoriel  
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Figure 11 : Répartition des patients décédés selon la localisation de l’hémorragie à 

l’étage sus ou sous tentoriel 
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Les patients décédés avec une hémorragie méningée constituaient 66,6% 

soit  12 patients. 

Tous les patients présentant une inondation ventriculaire (28 patients) ont 

décédé soit 100%  des cas  

6.7. Mortalité selon le taux de glycémie à l’admission:  

Une  glycémie moyenne supérieure à 1,8 g/l est associée à une mortalité 

avoisinant 91%. Alors que le taux de mortalité n’est que de 37 % chez les 

patients qui présentent un taux de glycémie à l’admission inférieur ou égal           

à 1,8 g /l. [Figure 13] 

 

Figure 13 : Mortalité selon le taux de la glycémie à l’admission 
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6.8. Mortalité selon le recours à la ventilation mécanique : 

Sur un total de 67 patients qui ont eu recours à la ventilation, 60 sont 

décédés soit un pourcentage de 89,55%. [Figure 14] 

 

Figure 14 : Mortalité selon le recours à la ventilation mécanique 
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6.9.  Mortalité selon le recours à la chirurgie  

Sur un total de 52 patients qui ont eu recours à la chirurgie, 45 sont décédés 

soit un pourcentage de 86,53%. [Figure 15] 

Pour le type de chirurgie, on note la fréquence de la craniotomie avec un 

pourcentage de 86% chez les patients survivants, et celle de la dérivation 

ventriculaire externe chez les patients décédés avec un pourcentage de 47%. 

[Figure 16] 

 

Figure 15 : Mortalité selon le recours à la chirurgie 
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Figure 16 : Mortalité selon le type de chirurgie 
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I. Analyse univariée 
1. Moralité liée à l’âge  

L’âge moyen des patients décédés était significativement plus élevé que 

celui des survivants (64,09  ± 11,99 ans  vs  53,44 ± 10,68 ans). 

La différence était significative en terme d’âge entre les décédés et les 

survivants, p value était inférieure à 0,05  

Tableau VIII : Age moyen des patients survivants et des décédés 

 Survivants 
(Nombre = 22) 

Décédés 
(Nombre = 60) 

P value 
 

 
Age moyen ± Ecart type 

 
53,44  ±  10,68 64,09 ± 11,99 <0,05 

2. Moralité liée au sexe 

   Il a n’a pas été noté de différence significative en terme de mortalité entre 

les hommes et les femmes  (72,41 % des hommes décédés contre 75% des 

femmes) 

Tableau IX : Mortalité selon le sexe 

Sexe Survivants 
(Nombre = 22) 

Décédés 
(Nombre = 60) P value 

Femmes n= 24 6 18 
0,8 

Hommes n= 58 16 42 
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3. Moralité liée aux facteurs de risque 

Il a été noté une différence significative entre les patients décédés et 

survivants en terme de facteurs de risque pour : 

 L’hypertension artérielle et particulièrement chez les patients non suivis 

 Le diabète 

 La prise d’anticoagulants 

Tableau X : Mortalité selon les facteurs de risque  

Facteurs de Risque Survivants Décédés P Value 
HTA 5 55 0,025 
    Non suivie 
    Bien suivie 0 

5 

39 
16 

 

0,019 
 

Diabète 10 22 0,035 
    Type I  
    Type II 2 

8 

17 
5 
 

 

Tabagisme 
Alcool 
PriseAnticoagulants 

4 
1 
1 

14 
6 

12 

0,23 
0,4 

0,022 
    AVK 
    AAS 
    Clopidogrel 

1 
0 
0 

3 
7 
2 

 

ATCD AVCH 0 4 0,21 
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4. Mortalité liée au GCS 

En considérant le score de Glasgow, il existe une  différence significative 

en terme de mortalité. 

Le niveau de conscience a un effet important sur l’évolution des patients : 

la valeur moyenne du score de Glasgow chez les patients décédés est de  5,2 

±1,8 contre 11,3 ±1,8 chez les survivants (p<0,001). Ainsi un GCS bas est un 

élément de mauvais pronostic chez les patients victimes d’AVCH. 

Tableau XI : Mortalité liée au GCS 

 Survivants 
(Nombre = 22) 

Décédés 
(Nombre = 60) 

 
P value 
 

GCS moyen 11,3 ±1,8  5,2 ±1,8 < 0,001 
 

 

5. Mortalité liée à la localisation du saignement : 

Le taux de mortalité est significativement plus élevée chez les patients 

ayant eu une hémorragie ventriculaire avec une P value de 0,02.  

Tableau XII : Mortalité liée à la localisation de l’hémorragie 

a. Etage sus/sous tentoriel : 

Localisation  Survivants Décédés p value 
Etage sus tentoriel 17 55 0,58 
Etage sous tentoriel 5 5 

b. Hémorragie méningée :  

Localisation Survivants Décédés p value 

Hémorragie Méningée (18 patients) 6 (33%) 12 (66%)  0,07 
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c. Inondation ventriculaire :  

Localisation Survivants Décédés p value 
Inondation 

Ventriculaire 
(28 patients) 

2  (7,1 %) 26  (93%) 
 

p=0,02 
 

6. Mortalité liée au recours à la ventilation 

Le recours à la ventilation est considéré comme un facteur prédictif de 

mortalité (P<0,05) avec un taux de mortalité de 89,55%. 

 Tableau XIII : Mortalité liée au recours à la ventilation 

 Survivants Décédés P Value 
Recours à la 
ventilation 

(67 patients) 
7   (10,45%) 60 (89,55%) < 0,05 

 

7. Mortalité liée au recours à la chirurgie 

Le recours à la chirurgie est considéré comme un facteur prédictif de la 

mortalité (P<0,01), alors que le type de chirurgie n’est pas significativement 

corrélé  au taux de mortalité (P=0,12). 

 Recours à la chirurgie  

Tableau XIV : Mortalité liée au recours à la chirurgie 

 Survivants 
(Nombre = 22) 

Décédés 
(Nombre = 60) P Value 

 
Recours à la Chirurgie  

(52) 

 
7 

 
45  

 
P < 0,01 Abstention chirurgicale 

(30) 15 15 
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 Types de chirurgie 

Tableau XV : Mortalité liée au type de la chirurgie 

Type de chirurgie Survivants 
(Nombre = 7) 

Décédés 
(Nombre = 45) P value 

Craniotomie 6/26 20/26 
 

0,12 
 

DVE 1/22 21/22 

Craniotomie + DVE 0/4 4/4 

 

En analyse univariée (tableau XVI), les facteurs suivants se sont avérés liés 

à la mortalité d'une façon statistiquement significative : 

 L’âge 

 L’hypertension artérielle non suivie 

 Le diabète 

 La prise d’anticoagulants 

 Le score de Glasgow 

 La localisation ventriculaire de l’hémorragie 

 Le recours à la ventilation 

 Le recours à la chirurgie  
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Tableau XVI : Analyse univariée des facteurs prédictifs de mortalité d’AVCH 

 Survivants Décédés p value 

Age Moyen ± Ecart 
type 

53,44  ±  
10,68 64,09 ± 11,99 <0,05 

Sexe Femmes n=24 6 18 0,8 Hommes n=58 16 42 

Facteurs 
De risque 

HTA 5 55 0,025 
Diabète 10 22 0,035 

Tabagisme 4 14 0,23 
Alcool 1 6 0,4 
Prise 

d’anticoagulants 1 11 0,022 

ATCD 
d’AVCH 0 4 0,21 

GCS Moyen ± Ecart 
type 11,3 ±1,8 5,2 ±1,8 <0,001 

Localisation 
Sur la TDM 

Etage sus 
tentoriel 17 55 

0,58 Etage sous 
tentoriel 5 5 

Hémorragie 
ventriculaire 2/28  (7,1%) 26/28 (93%) 

 
0,02 

 
Hémorragie 
méningée 6/18 (33%) 12/18 (66%) 0,07 

Recours à la 
ventilation - 7/67 (10,45%) 60/67 

(89,55%) < 0,05 

Recours à la 
chirurgie - 7/22 45/60 <0,01 

Type 
De chirurgie 

Craniotomie 6/26 20/26 

0,12 DVE 1/22 21/22 
Craniotomie + 

DVE 0/4 4/4 
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II. Analyse Multivariée 

Après l'étude uni-factorielle, nous avons inclus dans un modèle de 

régression logistique toutes les variables retenues par l'analyse univariée pour 

lesquelles  

P-value <0,05(voir tableau). Il en est ressorti 3 variables prédictives 

indépendantes permettant de prédire la mortalité. Ces facteurs sont : l’âge 

moyen avancé, le score de Glasgow bas à l’admission et la présence d’une 

inondation ventriculaire. 

Tableau XVII : Analyse multivariée des facteurs prédictifs de mortalité d’AVCH 

 
OR ( Odds-Ratio) IC ( 95%) P value 

Age moyen avancé 2.071 1.636-4.378 <0,05 

Score de Glasgow bas 3,906 1,734  – 9,345 <0,001 

Présence d’une inondation 
ventriculaire 1.923 1.122-3.335 0.02 
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I. Rappel théorique 

1. Définition 

Les hémorragies intracérébrales (HIC) (ou intraparenchymateuses) 

spontanées sont caractérisées par une irruption de sang au sein du parenchyme 

cérébral et dont la cause n'est pas traumatique.  

Elles représentent 10 à 15% des accidents vasculaires cérébraux (AVC), et 

constituent avec les hémorragies méningées, la catégorie des AVC 

hémorragiques. Elles sont dans la plupart des cas primitives, c'est-à-dire en 

rapport avec la rupture de petits vaisseaux lésés par l'hypertension artérielle 

(HTA) chronique ou l'angiopathie amyloïde [11]. Elles peuvent aussi être 

secondaires (20% des cas) à une lésion macroscopique sous jacente comme 

un anévrysme artériel, une malformation artério-veineuse, une tumeur ou en 

rapport avec toutes causes de coagulopathie. 

2. Epidémiologie 

L'incidence annuelle des HIC primaires est comprise entre 10 et 20 cas pour 

100 000 habitants. Elle augmente avec l'âge  (2/3 surviennent après 75 ans), et est 

plus importante chez les hommes [12, 15, 41]. A l'inverse de ce qui est observé 

pour les infarctus cérébraux, l'incidence des HIC n'a globalement pas diminué au 

cours des dernières décennies [45]. Les études épidémiologiques suggèrent une 

diminution de l'incidence des HIC chez les sujets de moins de 75 ans 

(probablement grâce à une meilleure prise en charge de l'HTA) et une 

augmentation de la part des HIC chez les sujets âgés (liées à l'angiopathie 

amyloïde et aux médicaments antithrombotiques) Enfin leur risque est augmenté 

dans les populations asiatiques [45]. 
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3. Facteurs de risques  

Les facteurs de risques connus d'HICS primaires sont [1] : 

a) L'HTA : c'est le FDR le plus important, particulièrement chez le fumeur 

[5]. Le risque est corrélé à la sévérité de l'HTA. Un bon contrôle tensionnel 

permet de limiter ce risque [21]. 

b) La consommation d'alcool, en induisant des modifications de la 

vascularisation cérébrale et en perturbant l'hémostase [25]. 

c) Les autres FDR sont plus anecdotiques : diabète, mutation du facteur 

§III, présence des allèles μ2 et μ4 du gène de l'apolopoproteine E [1, 7, 34]. 

4. Anatomopathologie 

a. Lésions causales 

Deux types de lésions vont rendre compte de la rupture des petits vaisseaux 

cérébraux, et sont tout deux secondaires à l'HTA chronique : l'angiopathie 

hypertensive et l'angiopathie amyloïde 

L'angiopathie hypertensive : l'HTA chronique va induire une réduction de la 

compliance artérielle. Ces vaisseaux, plus rigides, vont donc avoir une tolérance 

diminuée à d'éventuels coups tensionnels, donc une tendance à la rupture. Ce 

phénomène se retrouve essentiellement au niveau des petites artères perforantes (50-

700 µm de diamètre), ce qui rendra compte de la topographie de l'hématome [42]. Il 

existe souvent plusieurs sites de rupture, caractérisé par une rupture de la limitant 

élastique, une atrophie musculaire lisse et une dégénérescence cellulaire, souvent 

associés à des lésions d'athérosclérose.  

Historiquement, en 1868, Charcot et Bouchard attribuèrent la rupture 

vasculaire à la présence de micro anévrysmes (dit de Charcot et Bouchard). Les 
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études en microscopie électronique ont en fait montré que ces lésions 

correspondaient à des hémorragies sous-adventitielles, rendant le concept de 

microanévrysme obsolète [10, 42].  

L’angiopathie amyloïde : Pathologie caractérisée par des dépôts 

protéiques amyloïdes dans la paroi des vaisseaux cérébraux. Elle serait en 

cause dans 11% des hématomes cérébraux, notamment à localisation 

cérébelleuse ou lobaire et chez la personne âgée en particulier en l'absence 

d’hypertension. 

b. Hématome 

Le sang va généralement fuser au sein de plans de clivage de la substance 

blanche, avec généralement une destruction neuronale relativement limitée. 

Cependant, sous l'influence de différents toxiques libérés in-situ, vont apparaître un 

œdème péri-lésionnel, des lésions neuronales et des infiltrats par des 

macrophages et des neutrophiles [32]. 

5. Anatomie  

Les HICs primaires sont localisées en regard des petites artères 

perforantes (thalamus et noyaux gris centraux (50%), tronc cérébral 

(essentiellement le pont) et cervelet (20%)), ou au niveau cortico-sous-cortical 

(en cas d'angiopathie amyloïde (30%))[32]. En cas d'hématome profond, il peut 

survenir une rupture de l'épendyme et une issue de sang dans le système 

ventriculaire : c'est l'hémorragie intraventriculaire (HIV), dont nous verrons qu'il 

s'agit d'un facteur de gravité majeure justifiant des mesures thérapeutiques 

particulières. 
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Illustration 1 : Polygone de Willis 
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6. Physiopathologie  

La rupture vasculaire se produit au sein de petits vaisseaux et va diffuser 

dans le parenchyme. 

Une donnée importante : contrairement à ce que l'on a pu initialement 

penser, l'hématome continue bien souvent d'augmenter de volume pendant 

plusieurs heures suivant son apparition, généralement au cours des 3 heures 

suivant le début du saignement, mais ce phénomène peut se poursuivre 

pendant 12 à 24 heures [32]. Ainsi 26% des patients présentent une 

augmentation de taille de l'hématome dans l'heure suivant le diagnostic, et 12% 

dans les 24 premières heures [6]. D'autre part, le relarguage par le caillot de 

protéines osmotiquement actives dans le parenchyme adjacent va induire 

rapidement l'apparition d'un œdème précoce [47]. Secondairement, la rupture de la 

barrière hémato-encéphalique, les dysfonctions des différents canaux ioniques et 

la mort neuronale vont induire un œdème vasogénique et cytotoxique [48]. 

L'induction de cet œdème secondaire parait être en rapport avec la toxicité 

des produits de dégradation de l'hématome, comme le fer, et non en rapport avec 

un phénomène ischémique comme initialement évoqué [47, 48, 49]. Ce point est 

important car la plupart des essais pharmacologiques sont issus de ce concept 

(notamment les essais testant les chélateurs du fer, comme la deferoxamine). Cet 

œdème péri-lésionnel va se constituer essentiellement au cours des 24 

premières heures, cependant il va ensuite poursuivre une lente évolution pour 

atteindre son volume maximal 5 à 6 jours après le début de l'hémorragie [14, 

22]. L'augmentation du volume de l'hématome et de l'œdème péri-lésionnel 

sur plusieurs heures explique bien la dégradation neurologique progressive 

souvent observée lors des premières heures suivant le début des symptômes. En 
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cas d'inondation du système ventriculaire, le caillotage du sang va entrainer une 

obstruction de l’écoulement du LCR et donc une hydrocéphalie. Elle est 

généralement d'évolution rapide et responsable d'une importante mortalité. 

Secondairement, les produits de dégradation du sang vont exercer une importante 

toxicité sur l'épendyme, pouvant conduire à des troubles de résorption du LCR et 

donc à une hydrocéphalie communicante [19]. 

7. Clinique  

Devant l'apparition de symptômes neurologiques de début soudain, le 

diagnostic d'AVC est évoqué en premier lieu, mais aucun signe n'est spécifique de 

la forme hémorragique. Les manifestations cliniques vont dépendre de la 

localisation de l'hématome et de son extension. 

1. Les manifestations d'hypertension intracrânienne (HTIC) sont fréquentes et 

classiques : céphalées, vomissements, puis trouble de la vigilance voir coma 

(A évaluer par le score de Glasgow) par compression directe ou indirecte du 

thalamus et du système réticulé [39, 30]. 

2. Un syndrome méningé peut s'observer en cas d'extension méningée ou 

intraventriculaire [29]. 

3. Les HIC profondes (thalamus, putamen, noyau caudée) vont, en comprimant 

la capsule interne, induire une hémiplégie controlatérale [43]. 

4. Les lésions de la substance blanche sous corticale peuvent interrompre 

l'activité de différentes régions corticales et entrainer divers dysfonctions ou 

déficit neurologique : aphasie, hémianopsie latérale homonyme, 

heminégligence, syndrome frontal.. [43]  

5. En cas de lésions du tronc cérébral: anomalie du regard, atteintes des paires 
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crâniennes, hémiplégie controlatérale. . [35]  

6. Les hémorragies cérébelleuses vont être à l'origine d'un syndrome 

cérébelleux. [35] 

Aucun des ces signes n'étant spécifique, l'imagerie va faire le diagnostic. 

Près d'un quart des patients va présenter une dégradation de l'état de 

conscience dans les heures suivant le début de la prise en charge : lorsqu'elle 

survient dans les 3 premières heures suivant le début des symptômes, elle est le 

plus souvent attribuable à une augmentation de volume de l'hématome. 

Lorsqu’elle survient à 24-48h, elle est attribuable en général à la majoration de 

l’œdème péri-lésionnel [27, 36]. 

8. Imagerie  

8.1. Techniques  

Le scanner cérébral (TDM) sans injection reste l'examen de référence pour 

diagnostiquer une HIC. Cependant, l'IRM en séquence T2* a la même 

sensibilité et présente l'avantage de pouvoir faire le diagnostic différentiel 

avec une cause ischémique. Les deux techniques peuvent être donc utilisées, 

le choix dépendant essentiellement de la disponibilité des machines [8]. A 

noter qu’en cas d’examen précoce (moins de 3h), le saignement peut encore 

être actif. L'identification des patients présentant un saignement actif et donc un 

risque de dégradation neurologique pourrait être intéressante pour adapter la 

prise en charge, bien que cette attitude ne soit pas encore validée. Un 

saignement actif sera mis en évidence par la présence d'une extravasation de 

produit de contraste dans l’hématome, visible aussi bien à l'angioTDM qu'à 

l'angioIRM [3, 16]. 
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8.2. Sémiologie radiologique [25] 

a. TDM 

A la phase aigue, l'HIC va apparaitre sous la forme d'une hyperdensité 

spontanée intraparenchymateuse, exerçant un effet de masse sur les structures 

adjacentes. Lorsque l'hématome est profond, il évoque une cause hypertensive 

(Figure 1). 

 

Illustration 2 : Hématome spontanée intraparenchymateux capsulo-thalamique gauche 

dont la topographie est évocatrice d'une cause hypertensive. 

 

Lorsque l'hématome est lobaire, il n'exclut pas une cause hypertensive mais 

une angiopathie amyloïde est probable chez les patients âgés (Figure 2). 
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Ilustration 3 : Hématome lobaire pariéto-occipital gauche, pouvant évoquer une 

angiopathie amyloïde chez le sujet hypertendu et/ou âgé. Le caractère corticalisé et son 

grand volume constituent une indication chirurgicale. 

 

A partir de J3 va apparaitre une couronne hypodense traduisant la 

majoration de l'œdème péri-lésionnel. La dégradation secondaire de 

l'hémoglobine va entrainer une modification de la densité de l'hématome : 

l'hyperdensité va diminuer de la périphérie vers le centre dés J4-J5. De la 

deuxième à la neuvième semaine l'hyperdensité diminue et fait place à une iso 

puis une hypodensité. Il persiste ensuite une « cicatrice » hypodense. 
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b. IRM  

La topographie et la morphologie sont bien sûrs superposables à la 

description scanographique. Les propriétés paramagnétiques des produits de 

dégradation de l'hémoglobine vont être à l'origine d'une évolution complexe du 

signal IRM avec le temps, que nous allons succinctement décrire (Tableau 

XVIII) 

Tableau XVIII : Evolution du signal IRM de l'hématome en fonction du temps, selon la 

séquence utilisée. 

Séquence T1 Séquence T2 

Aigu  
( 8-72h ) 

Isointense Hypointense 

S u b a i g u  P r é c o c e   
( J 3 - J 7 )  

Isointense avec hypersignal 
périphérique 

Hypointense 

Subaigu Tardif  
(1ere semaine-mois) 

Hyperintense Hyperintense avec hyposignal 
périphérique 

T a r d i f   
( m o i s - a n n é e s )  

Hypointense Hypointense 

 

 Au stade aigu (8 à 72h) : le signal va être déterminé par la présence de 

désoxyhémoglobine intracellulaire : l'hématome va apparaître comme 

isointense en T1 et hypointense en T2, hypointensité qui sera encore plus 

marquée en T2 écho de gradient (T2*), ce qui en fait la séquence de 

référence pour le diagnostic IRM précoce 

 Stade subaigu précoce (J3-J7, Figure 3 a et b) : c'est la méthémoglobine 

intracellulaire qui va être à l'origine d'un hypersignal périphérique en 

séquence pondérée T1 et d'un hyposignal en séquence T2 
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Illustration 4 : IRM en coupe axiale d'un hématome capsulo-thalamique droit à la phase 

subaiguë précoce (J3-J7).  

En séquence T1 l'hématome apparait en isosignal central avec une couronne en 

hypersignal (a). 

En T2, l'hématome apparait en hyposignal (b). 

 

 Stade subaigu tardif (1ère semaine-mois, Figure 4 a et b) : Hypersignal T1, 

en T2 hypersignal central avec liseré d’hyposignal périphérique, en rapport 

avec la présence de la méthémoglobine extracellulaire  
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Illustration 5 : IRM en coupe axiale d'un hématome cortico-sous-cortical a la phase 

subaiguë tardive. 

En séquence T1, l'hématome commence à apparaitre en hypersignal T1 (a).  

En T2, l'hématome est en hypersignal avec une couronne d'hyposignal périphérique (b). 

 Stade tardif (mois-année) : un hyposignal tant en séquence T1 qu'en 

séquence T2 va être observé, et ce en rapport avec les dépôts 

d'hémosidérine. 
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9. Diagnostic des formes secondaires (Diagnostic différentiel)  

9.1. Etiologies des HIC secondaires 

Devra être éliminé une lésion sous jacente à l'hématome : anévrysme 

artériel, malformation artério-veineuse, fistule durale, cavernome, angiome 

veineux, thrombose veineuse cérébrale, tumeur cérébrale, vascularite cérébrale. 

9.2. Techniques 

L'angioTDM et l'angioIRM ont une sensibilité et une spécificité suffisantes 

pour dépister une cause sous jacente, et sont donc indiqués en première intention 

[31]. En cas de forte suspicion clinique ou de doute sur l'angioTDM ou 

l'angioIRM, une artériographie, examen de référence doit être réalisée [31]. Si la 

suspicion est forte, ces examens peuvent être répétés à distance. 

9.3. Indications 

Quand suspecter une cause secondaire et réaliser un examen d'imagerie 

vasculaire? Les critères suivants ont été jugés discriminants pour pratiquer ces 

examens complémentaires [31, 50]: 

 Terrain : Patient de moins de 45 ans non connu comme hypertendu. 

 Clinique : symptômes neurologiques (céphalée, déficit...) précédant l'HICS. 

 Hémorragie sous arachnoïdienne associée. 

 HIC lobaire : superficiel, supratentorielle. 

 Hémorragie intraventriculaire isolée 

10. Facteurs pronostiques 

Le taux de mortalité à six mois est compris entre 23 et 58%, et près de la 

moitié des survivants vont être dépendants [26, 40, 44] . Les facteurs 

pronostiques de décès à court terme sont les suivants [9, 20]: 
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 l'âge élevé. 

 le score de GCS initial bas. 

 Le volume de l'HIC, que l'on peut déterminer par la règle ABC/2. 

 L'augmentation de volume de l'hématome. 

 L'association à une HIV, dont la sévérité est directement corrélée à la 

mortalité, et que l'on peut évaluer en utilisant le score de Graeb 

A titre d'exemple, un patient avec un GCS initial inférieur à 9 et un volume 

d'HICS supérieur à 60 ml a un risque de décès à un mois de 90%, tandis qu'un 

patient avec un score de GCS superieur à 9 et hématome de moins de 30 ml a un 

risque de décès à un mois de 17% [4]. 
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11. Scores 

11.1. Calcul du volume de l’hématome 

 

 

Illustration 6 a, b, c : Calcul du volume de l'hématome selon la règle ABC/2, ou le A, B 

et C sont la plus grande largeur de l'hématome dans les 3 plans. Soit ici A= 5.5 cm, B= 6 

cm et C= 6.5 cm, donc un volume estimé à 107.5 ml. 

 

Le volume de l'hématome peut être simplement évalué par la formule 

suivante [4]: V hématome=(AxBxC)/2 
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Ou A, B et C sont la plus grande largeur de l'hématome en centimètre dans 

les 3 plans de l'espace. 

11.2. Score de Graeb [17] 

  

Illustration 7 a, b et c : Hématome spontané capsulo-thalamique droit avec extension 

ventriculaire. Score de Graeb= 8/12. 

Il permet d'évaluer la sévérité de l'Hémorragie intraventriculaire. Il est coté 

sur 12. 

a. Ventricules latéraux (chacun comptant séparément) : 

               1 : trace de sang ou saignement modéré. 

               2 : moins de la moitié du ventricule rempli avec du sang. 

               3 : plus de la moitié du ventricule rempli avec du sang. 

               4 : ventricule entièrement rempli de sang et dilaté. 

b. Troisième et quatrième ventricule (chacun comptant séparément) :   

                1 : présence de sang, pas de dilatation. 

                2 : ventricules remplis de sang et dilatés 
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11.3. Score pronostic de décès [20] 
 Le score suivant, basé sur les facteurs indépendants pronostic de décès, 

permet de déterminer le risque de décès à 1 mois de l'épisode initial. Il existe 

une relation linéaire entre ce score et le risque de décès. A 0, le risque de décès 

est nul. A 6, il est de plus de 80%. Mode de calcul : 

 a- GCS score : 

 3-4 : 2 points 

 5-12 : 1 point 

 13-15 : 0 point 

 b-Volume de l'HIC, cm3 : 

 >30 : 1 point 

 <30 : 0 point 

 c-Hémorragie intraventriculaire : 

 Oui : 1 point 

 Non : 0 point 

 d-HIC d'origine infra-tentorielle : 

 Oui : 1 point 

 Non : 0 point 

 e-Age, année : 

 >80 : 1 point 

 <80 : 0 point 
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12. Traitements 

Les principes de traitement décrits ci-dessous sont issus des 

recommandations 2010 de l'American Heart Association et de l'American Stroke 

Association [31] : 

12.1. Prise en charge 

Contrairement à l'attitude généralement adoptée à l'heure actuelle, la 

décision d'abstention thérapeutique et de réanimation ne devrait pas être prise 

avant au moins 48h de prise en charge adaptée et intensive. Etant donné 

l'absence de facteurs prédictifs parfaitement fiables, tout patient présentant une 

HICS, même d'allure gravissime, devrait bénéficier de soins intensifs. En 

revanche, cette recommandation ne s'applique pas lorsque les antécédents du 

patient constituent un motif de non réanimation (Néoplasie hors possibilité 

thérapeutique, défaillance majeure d'organe...) ou en cas d'état de mort 

encéphalique. Une réévaluation à 48h est ensuite nécessaire, et la décision de 

poursuivre ou non les soins devra être prise au cours d'une réunion 

pluridisciplinaire. 

 Le patient doit être initialement hospitalisé dans une unité de soins 

intensifs neurovasculaires, voire de neuroréanimation, avec un personnel 

entrainé et formé à la prise en charge de cette pathologie. 

12.2. Traitement médical 

a. Il convient de maintenir une normo glycémie (protocole 

d'insulinothérapie), et si possible d'éviter l'hyperthermie. 
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b. Antiépileptique 

Toute crise symptomatique doit être traitée et le traitement poursuivi 

plusieurs mois. Un traitement prophylactique n'est pas indiqué. 

c. Contrôle de la pression artérielle 

Les recommandations actuelles sont les suivantes : 

 En cas de pression artérielle systolique (PAS) supérieure à 200 mmHg ou de 

pression artérielle moyenne (PAM) supérieure à 150 mmHg, un traitement 

antihypertenseur intraveineux (par exemple Nicardipine IVSE) doit être 

institué rapidement, en surveillant la PA toute les 5 minutes. 

 Si la PAS > 180 mmHg ou la PAM > 130mmHg et qu'il existe une forte 

probabilité d'hypertension intracrânienne, il est indiqué de monitorer la 

pression intracrânienne (PIC) et de contrôler la PA à l'aide 

d'antihypertenseur par voie IV, de manière à maintenir une pression de 

perfusion cérébrale (PPC) > 60 mmHg. 

 Si la PAS > 180 mmHg ou la PAM > 130mmHg sans signe d'hypertension 

intracrânienne, mettre en place un traitement hypertenseur IV assortie d'une 

surveillance clinique. 

 De façon générale, pour des patients présentant une PAS entre 150 et 220 

mmHg, une réduction de celle-ci aux alentour de 140 mmHg, à condition de 

ne pas être délétère sur la PPC, parait raisonnable. 
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d. Tout patient présentant un déficit en facteurs de coagulation ou une 

thrombopénie doit bénéficier d'une correction rapide de ce déficit. 

Cas particulier : 

 Patients sous anti-vitamine K (AVK) : situation particulièrement fréquente 

(12 à 14% des HICS), imposant des mesures spécifiques : arrêt de 

l'anticoagulant oral, correction immédiate du déficit en facteur de 

coagulation vitamine K dépendant par PPSB (par exemple Kascadil) associé 

à une injection parentérale de vitamine K (dont l'effet est retardé). L'objectif 

est d'obtenir un INR à 1. 

 Les patients sous antiagrégants plaquettaires : arrêt immédiat de 

l'antiagrégant. L'administration de plaquettesn'est pour l'heure pas indiquée, 

sauf si une chirurgie est programmée (IIb, B). 

e. Prévention des complications thrombo-emboliques : 

 Bas de contention associé à une compression pneumatique intermittente. 

 Anticoagulation préventive : elle doit-être considérée entre J1 et J4, chez un 

patient alité, à condition d'avoir la preuve d'un arrêt du saignement (sur un 

examen d'imagerie de contrôle). 

12.3. Prise en charge neurochirurgicale 

a. Surveillance de la pression intracrânienne (PIC) 

Aucune donnée de la littérature ne permet d'affirmer le bénéfice en termes 

de devenir fonctionnel et de mortalité du monitorage de la PIC dans les HIC. 

Les indications proposées sont une extrapolation des indications définie dans le 

traumatisme crânien. Le monitorage de la PIC peut être proposé dans les 

situations suivantes : GCS<8, signes d'engagement temporal, hydrocéphalie ou 

HIV au scanner. 



Les facteurs prédictifs de mortalité après un accident vasculaire cérébral hémorragique. 

60 
 

Le choix entre la mise en place d'une fibre optique et la mise en place d'une 

dérivation ventriculaire externe (DVE) est en fonction de la situation. Il convient 

de préférer le capteur de PIC, moins pourvoyeur de complications, sauf en cas 

d'hydrocéphalie ou d'HIV où seule la DVE va permettre de contrôler 

efficacement la PIC. 

La PIC doit être contrôlée de manière à obtenir une PPC comprise entre 50 

et 70 mmHg. 

b. Les hémorragies intraventriculaires 

Survenant dans près de 45% des cas d'HICS et constituant un facteur de 

gravité majeure, elles sont l'objet d'une intense activité de recherche [19]. Le 

traitement de référence actuel est représenté par la DVE, permettant de contrôler 

l'hydrocéphalie. Cependant la DVE ne permet pas de drainer rapidement l'HIV, 

et in-fine la DVE ne parait pas améliorer le devenir fonctionnel [33]. Il a donc 

été proposé d'injecter via le cathéter de DVE un agent fibrinolytique (tPA ou 

urokinase), permettant de lyser le caillot et donc d'accélérer la résolution de 

l'HIV. Une récente méta-analyse d'études observationnelles a montré que la 

fibrinolyse intraventriculaire (FIV) diminuait de façon franche la mortalité et 

améliorait le pronostic fonctionnel, et ce sans augmentation des complications 

[13]. Cependant aucune étude randomisée de bonne qualité n'a à ce jour été 

publiée, et la FIV ne peut être recommandée de façon claire, mais plutôt 

discutée au cas par cas. 

c. Traitement chirurgical. 

Dans la plupart des cas d'HIC, l'évacuation chirurgicale n'est pas indiquée. 

Il existe cependant des cas particuliers : 
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• HIC cérébelleuse avec compression du tronc ou hydrocéphalie obstructive chez 

un patient présentant une dégradation neurologique, indication quasiment indiscutable 

(Figure 7). La DVE seule n'est pas recommandée. 

 

Illustration 8 : Hématome cérébelleux lobaire droit avec compression sur le pont, 

constituant une indication chirurgicale indiscutable. 

 En cas d'HIC supratentorielle, une récente méta-analyse sur données individuelles 

évoque un bénéfice de la chirurgie dans la situation suivante [18] : 

 Patient de moins de 69 ans 

 GCS compris entre 8 et 12 

 Volume de l'hématome entre 20 et 50 ml 

 Pas d'HIV associé 

 Chirurgie réalisée dans les 8h suivant le début des symptômes 

 HIC situé à moins d'un centimètre du cortex. 
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Illustration 9 : Hématome lobaire pariéto-occipital gauche, pouvant évoquer une 

angiopathie amyloïde chez le sujet hypertendu et/ou âgé. Le caractère corticalisé et son 

grand volume constituent une indication chirurgicale.  

Le geste chirurgical, que nous ne développerons pas ici, doit être réalisé 

dans des conditions neurochirurgicales classiques, c'est-à-dire par une 

craniotomie classique. Les auteurs recommandent de ne pas évacuer en totalité 

l'hématome (mais au moins 70%) de façon à diminuer le risque de resaignement 

à partir des parois de la cavité. A l'heure actuelle, les techniques d'endoscopie ou 

de stéréotaxie (associées ou non à des fibrinolytiques) n'ont pas fait la preuve de 

leur efficacité et sont du domaine de la recherche. 
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12.4. Prise en charge au long cours  

a. Rééducation 

Tout patient ayant présenté une HIC doit bénéficier le plus rapidement 

possible d'une rééducation adaptée, en centre spécialisé. 

b. Prévention des récidives 

La prévention des récidives repose sur : 

• Un traitement de l'hypertension artérielle, l'objectif tensionnel étant de 

<140/90 mmHg. Mais il est probable qu'un abaissement de la pression artérielle 

soit aussi bénéfique chez des sujets non hypertendus. 

• Reprise des anticoagulants : elle dépend de l'indication sous-jacente et de 

la topographie de l'HIC. En cas de fibrillation atriale non valvulaire à haut risque 

embolique, la reprise des AVK peut être envisagée si l'HIC est profonde 

(absence d'argument pour une angiopathie amyloïde) et si les facteurs 

favorisants une HIC (hypertension artérielle notamment) sont contrôlés. 

• Eviter les alcoolisations massives semble également diminuer le risque de 

récidive. 

13. Pronostic 

Le taux de mortalité à six mois est compris entre 23 et 58%, et près de la 

moitié des survivants vont être dépendants [26, 40, 41]. 

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

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

(signant une probable angiopathie amyloïde sous-jacente) que lorsque sa 

topographie évoque un hématome hypertensif [2, 46]. 
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II. Age  

Tableau XIX : Répartition des patients selon l’âge dans la littérature  

Auteur Pays Année Type de 
l’étude 

Nombre de 
patients 

Age 
Moyen 

DA. Godoy [54] Argentine 2006 Prospective 153 66 

A. Celikbilek [55] Turquie 2008 Retrospective 106 62,5 

F. Sène Diouf [56] Sénégal 2008 Retrospective 51 64 

A. Benois [57] Djibouti 2009 Prospective 18 51,5 

M. Amor [58] Maroc 2012 Prospective 160 56 

KC. Mahoungou [59] Congo 2013 Prospective 37 53 

R. Szepesi [60] Hongrie 2015 Retrospective 125 67,2 

JM. Sidhartha [61] Inde 2015 Prospective 288 71 

AJ. KUMAR [53] Inde 2015 Retrospective 30 63,5 

Notre étude Maroc 2015 Rétrospective 82 62,28 

Dans notre étude l’âge moyen était de 62,28ans, 42 (51,21%) patients 

étaient âgés entre 60 et 69ans  

La médiane d’âge des études précédentes [53, 54, 55, 56, 57, 58, 59, 60,61] 

se situe entre 51,5 et 71 ans, ce qui reste conforme avec les données de la 

littérature. 
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L’étude de JM. Sidartha [61] avait retrouvé un âge moyen de 71ans, ce qui 

est supérieur à celui retrouvé dans notre étude et cela pourrait être dû à notre 

échantillon de 82 patients qui reste faible par rapport à celui de Sidartha.  

De même, l’échantillon de 18 patients pris par l’étude A. Benois [57] 

confirmerait notre hypothèse avec un âge moyen de 51,5 ans.  

L’âge avancé est un important facteur prédictif indépendant de mortalité 

pour tous les types d'hémorragie cérébrale [62] 

Une étude menée par Kojic B. [63] avait montrée que le nombre le plus bas 

de patients qui ont survécu étaient âgés de plus de 70 ans (9 %), tandis que le 

plus grand nombre de survivants était entre 41-50 ans (60,5%) 

Chez Kumar A. [53] L'âge a été également révélé comme un facteur 

pronostic de mortalité, alors que la survie a été inversement proportionnelle à 

l'âge. 

Pour Ariesen MJ. [64] le risque relatif d’accident vasculaire cérébral 

hémorragique augmente de 1,97 pour chaque tranche d’âge de 10ans.  

Par ailleurs, L’étude PROGRESS [65] ayant étudié 6105 patients sur une 

période de 4 ans  dont 111 patients avaient présentés un AVCH  au cours du 

suivi, avait constaté que les patients jeunes étaient plus à risque de décès après 

une hémorragie intra cérébrale spontanée que les personnes plus âgées. 

L’originalité de ce résultat réside dans le fait qu’il va à l’encontre de la 

littérature et cela pourrait être expliqué : 

 D’une part par l’impact de l’œdème secondaire à la survenue d’une 

hémorragie cérébrale pourrait être plus grand chez les sujets jeunes avec 
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constitution d’une hypertension intracrânienne plus importante plus rapidement 

en raison d’une moindre atrophie par rapport aux sujets plus âgés. 

D’autre part, les AVCH chez les patients jeunes pourraient être plus 

souvent d’origine hypertensive que secondaires à une angiopathie amyloïde.   

III. Sexe  

Dans notre étude on note une prédominance masculine avec un 

pourcentage de 70,3% définissant un sexe ratio de 2,4. 

Tableau XX : Répartition des patients selon le sexe  dans la littérature  

Etudes Pays Nombre 
de patients Hommes Femmes Sexe 

Ratio 
KC. Mahoungou [59] Congo 37 62,2 % 37,8% 1,6 
R. Szepesi [60] Hongarie 125 55% 45% 1,22 

DA. Godoy [54] Argentin
e 153 63,4% 36,6% 1,74 

A. Celikbilek [55] Turquie 106 56,6% 43,4% 1,3 

F. Sène Diouf [56] Sénégal 53 - - 1,13 

NA. El-Tallawy [66] Egypt 139 59,6% 40,4% 1,48 
JM. Sidhartha [61] Inde 288 52,8% 47,2% 1,11 
A. Benois [57] Djibouti 18 89% 11% 8,09 
Notre étude Maroc 82 70,3% 29,7% 2,4 

 

Nous avons trouvé une prévalence masculine avec un sexe ratio avoisinant 

2,4, cette  prédominance masculine a  été rapportée par tous les auteurs allant de 

1,11 par Sidartha [61] à 8,09 par Benois [57]. Dans notre étude, cela est dû à la 

nature de recrutement des patients qui est fait le plus souvent d’hommes, 

retraités militaires. 
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IV. Antécédents  

Conformément aux études précédentes, l’HTA vient en tête de liste des 

antécédents avec un pourcentage de 73,1%, ce qui est le cas dans la plupart des 

études précédentes [55,57,59,61,66], avec un pourcentage allant de 44,4% chez 

Benois [57] à 75,3% chez Sidartha [61].  Le tabagisme, le diabète et la prise 

d’anticoagulants restent aussi des facteurs de risques non négligeables décris 

dans la majorité des études.  

Tableau XXI : Répartition des patients selon les antécédents  dans la littérature 

 
Etudes 

 
Pays 

 
Nombre 

de 
patients 

 
HTA 

 
Diabète 

 
AVC 

 
Prise 

d’anticoagulants 

 
Tabac 

 
KC. Mahoungou [59] Congo 37 59,4% 13,5% 10,8% - 2,7% 

 
A. Celikbilek [55] Turquie 106 73,5% 23,6% - 36,8% 17,9% 

NA.El-Tallawy [66] Egypt 139 70,6% 34,5% - - - 

 
JM. Sidhartha [61] Inde 288 75,3% 26,3% 24,3% - 31,9% 

 
A. Benois [57] Djibouti 18 44,4% 16,6% - 5,5% 72,2% 

Notre étude Maroc 82 73,1% 39% 5% 15,8% 22% 
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V. Score de Glasgow 

Notre score de Glasgow moyen était de 8,25 ce qui reste inférieur par 

rapport à d’autres études précédentes [54,57,58,59,61].cela en rapport avec le 

statut neurologique à l’admission des patients, d’où  leur hospitalisation dans un 

service de réanimation et donc pour la plupart comateux. 

Tableau XXII : Répartition des patients selon le score de Glasgow  dans la littérature 

Etudes Pays Nombre de patients GCS moyen 

KC. Mahoungou [59] Congo 37 10 
M. Amor [58] Maroc 160 8 

DA. Godoy [54] Argentine 153 11 

JM. Sidhartha [61] Inde 288 65,6%  >8 

A. Benois [57] Djibouti 18 9 

Notre étude Maroc 82 8,25 

 

Kumar [53] a noté que les patients ayant un GCS <8 évoluaient 

péjorativement que ceux avec un score plus élevé. Cela a été cohérent avec les 

résultats de l'essai STICH [67]. 

VI. Localisation ventriculaire de l’hémorragie 

L’imagerie a un rôle fondamental dans le diagnostic et la surveillance des 

accidents vasculaires cérébraux hémorragiques. Les lésions présentent des 

aspects différents selon qu’elles sont découvertes à la phase aigue (les trois 

premiers jours), subaigüe (jusqu’à la fin de la deuxième semaine) ou chronique. 

Le scanner cérébrale sans injection de produit de contraste reste l’examen 

de référence à demander en urgence et en première intention. Il permet 
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d’apprécier l’importance du saignement, sa taille et son extension (inondation 

ventriculaire) et de rechercher un effet de masse sur les structures avoisinantes 

(déplacement ventriculaire, engagement). [68] 

 

Tableau XXIII : Répartition des patients selon la localisation ventriculaire de 

l’hémorragie dans la littérature 

Etudes Pays Nombre de patients Localisation Ventriculaire 

KC. Mahoungou [59] Congo 37 48,6% 
F. Sène Diouf [56] Sénégal 51 47,06% 
E. Almutawa [69] Bahrain 54 55,6% 
N.A. El-Tallawy [66] Egypt 139 45,3% 
DA Godoy [54] Argentine 153 47,71% 

Notre étude Maroc 82 32% 

 

Bien que les proportions des différentes localisations diffèrent entre les 

études, en partie en raison de différences de classifications, la mortalité est 

souvent plus importante en cas de localisation profonde du saignement ou 

d’inondation ventriculaire [53]. Des études antérieures ont également prouvé la 

relation directe entre la quantité de sang dans les ventricules et une faible 

probabilité de survie [70,71].  
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VII. Recours à la chirurgie 

Tableau XXIV : Répartition des patients selon le recours à la chirurgie dans la 

littérature 

Etudes Pays Nombre de patients Recours à la chirurgie % 

DA. Godoy [54] Argentine 153 24,84% 

E. Almutawa [69] Bahrain 54 40,7% 

M. Amor [58] Maroc 160 47,5% 

A Celikbilek [55] Turquie 106 30,2% 

Notre étude Maroc 82 64% 

 

Le recours à la chirurgie a été entrepris pour 64% de nos patients. Un taux 

qui paraît élevé en comparaison avec d’autres études [54,55,58,69].  

L’apport de l’évacuation chirurgicale de l’hématome intracérébrale 

spontané est en fait controversé. 

 Une méta analyse élaborée par Ferrandes et al., suggère un effet bénéfique 

de la chirurgie avec diminution significative de la mortalité et la dépendance 

fonctionnelle [72].  

En effet, l’intervention chirurgicale limiterait la progression de la lésion 

tissulaire dans la zone entourant immédiatement l’hématome. Cette dernière 

serait due à une blessure mécanique provoquée par une pression accrue, une 
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diminution du débit sanguin cérébral et à l’accumulation des protéines de la 

cascade inflammatoire. Ainsi, une intervention chirurgicale serait nécessaire 

pour réduire l'effet de masse, bloquer le largage de substance toxique par 

l'hématome et éviter l'engagement [73,75,76].  

C’est dans ce sens que l’étude récente de 2015 de AJ. Kumar, menée à 

propos de 30 patients opérés suite à une hémorragie intracérébrale spontanée, 

met en avant l’effet bénéfique d’une intervention chirurgicale précoce sur le 

taux de mortalité [53]. 

Cette intervention comprendrait la craniotomie (où l'évacuation complète 

se fait sous vision) en cas d’hématome lobaire et une exploration par des 

mesures stéréotaxiques ou endoscopiques en cas de petits hématomes. [77,78] 

Cependant, Hankey et Hon sont plutôt contre cette alternative dans 

l’hématome sus-tentoriel et ont montré dans une revue de la littérature qu'elle 

n'ajoute pas de bénéfice vital ou fonctionnel [74]. De même, the International 

STICH (Surgical Trial in Intracerebral Hemorrhage) montre que  la chirurgie 

dans les 96heures qui suivent l’épisode d’AVCH n’apporte qu’un bénéfice de 

2,3% ce qui n’est pas statistiquement significatif [67].  

VIII. Recours à la ventilation mécanique: 

Dans notre étude 81,7% de nos patients ont eu recours à la ventilation, ce 

qui reste supérieur  
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Tableau XXV : Répartition des patients selon le recours à la ventilation mécanique dans 

la littérature 

Etudes Pays Nombre de patients 
Recours à la 

ventilation mécanique 
% 

AR. Gujjar [79] Etats Unis 156 30% 

KC. Mahoungou [59] Congo 37 16,2% 

M. Amor [58] Maroc 160 65% 

A. Benois [57] Djibouti 18 55,5% 

Notre étude Maroc 82 81,7% 

 

Il a été noté que les patients âgés et comateux à l'admission nécessitant une 

intubation en raison d’une détérioration neurologique ou respiratoire ont le 

pronostic le plus pauvre. Ainsi, l'intubation et la ventilation mécanique des 

patients d'AVCH sévères doivent être effectuées en temps opportun, avant 

l’installation de dommages irréversibles. [80] 

IX. Mortalité globale 

La mortalité dans les accidents vasculaires cérébraux hémorragiques, varie 

dans la littérature, entre 33% chez Benois [57] et 62,2 % chez Mahoungou [59]. 

Dans notre étude nous avons relevé un taux de mortalité de 73,1%, ce qui 

reste supérieur aux études précédentes [54,55,57,59,60,61]  
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Tableau XXVI : Répartition des patients selon la mortalité globale dans la littérature 

 
Etudes Pays Nombre de patients Mortalité 

KC. Mahoungou [59] Congo 37 62,2% 
R. Szepesi [60] Hongrie 125 47,2% 
DA. Godoy [54] Argentine 153 34,6% 
A. Celikbilek [55] Turquie 106 34,9% 
JM. Sidhartha [61] Inde 288 47,2% 
A. Benois [57] Djibouti 18 33% 
Notre étude Maroc 82 73,1% 

 

Limites de l’étude 

Notre étude présente certaines limites. Tout d’abord nous pensons que 

l’effectif de notre étude reste relativement plus petit par rapport aux séries 

rapportées dans la littérature, sans oublier que notre étude est monocentrique et a 

été réalisée dans un seul service de réanimation à vocation chirurgicale. Certains 

dossiers étaient inexploitables en termes de données concernant les antécédents 

et les aspects évolutifs des patients. Ainsi, une étude prospective sur un 

échantillon plus grand permettra d’évaluer avec plus de précision les facteurs 

pronostiques de mortalité chez les patients victimes d’un accident vasculaire 

cérébral hémorragique. 

D’autres études de plus grande échelle ont étudiés l’AVCH à l’instar de 

l’ICH score (Annexe 2). Dans notre contexte, nous n’avons pas pu établir le 

score ICH du fait de la non disponibilité dans la majorité des cas,  des données 

concernant le volume de l’hémorragie.  
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Recommandations 
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La prise en charge des AVCH passe tout d’abord par une prévention bien 

conduite, reposant sur un bon contrôle du principal facteur de risque : l’HTA et 

sur le bon usage des médicaments anticoagulants.  

Malheureusement,  à l’heure actuelle les possibilités thérapeutiques restent 

extrêmement limitées. Il est donc légitime de fonder un certain nombre d’espoirs 

sur les axes suivants : 

• Limiter l’augmentation de volume de l’hématome au cours des premières 

heures, en utilisant des agents hémostatiques. Un seul essai a eu lieu à ce jour, 

utilisant le Facteur VIIa recombinant, qui n’a malheureusement pas permis de 

mettre en évidence de bénéfice fonctionnel (28). Un nouvel essai est en cours, 

sélectionnant les patients chez qui un saignement actif est documenté. 

• Contrôler les phénomènes secondaires d’œdème cytotoxique. Les 

chélateurs du fer, comme la deferoxamine, sont prometteurs, de même que 

certaines molécules anti-oxydantes. Leur efficacité chez l’homme reste à 

évaluer. 

• Etant données la toxicité du sang sur le parenchyme cérébral, une 

attention toute particulière est portée à diverses techniques de drainage de 

l’hématome.  

Exception faite de rares indications, la chirurgie à ciel ouvert ne s’est pas 

avérée bénéfique. Il est en revanche légitime de penser que le développement de 

techniques micro-invasives (stéréotaxie ou endoscopie), associées à des agents 

permettant de lyser le caillot (dont il reste à déterminer la neurotoxicité) 

constituent un espoir considérable dans la prise en charge des HIC. 
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Le taux de mortalité de 73,1% retrouvé dans notre étude vient confirmer la 

gravité liée aux accidents vasculaires cérébraux hémorragiques. L’âge avancé, le 

score de Glasgow bas et la localisation ventriculaire du saignement sont les 

principaux facteurs prédictifs de mortalité retrouvés liée à cette pathologie. 

Des études, du type de celle-ci, semblent indispensables pour évaluer les 

besoins. Elles pourraient être complétées par d’autres études s’intéressant aux 

facteurs prédictifs du devenir fonctionnel, afin de cerner l’intérêt de la mise en 

place de nouvelles  recommandations.              

Des recommandations qui démontreraient que le décès n’est pas toujours 

une fatalité et que malgré de nombreuses limites une prise en charge adaptée 

améliorerait la survie et sa qualité. Cette prise en charge passerait tout d’abord 

par  une information et sensibilisation des populations sur les facteurs de risque 

et une formation continue des professionnels de santé sur les déterminants de la 

mortalité suite à un accident vasculaire cérébral hémorragique. 

C’est dans ce sens que de nombreux pays pionniers ont mis en place des 

équipes spécialisées, reposant sur une collaboration urgentiste-radiologue-

réanimateur-neurochirurgien pour faciliter les filières de prise en charge de ce 

type d’AVC et optimiser les traitements. 

Citons pour finir, à la lumière de ce travail, la phrase du « père de la 

médecine » : 

« Je considère donc que le cerveau exerce le plus grand pouvoir sur 

l’homme » Hippocrate, la maladie sacrée ( IV siècle avant J.C.) 
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RESUME 

Titre : Les facteurs prédictifs de mortalité après un accident vasculaire cérébral 
hémorragique. 

Auteur : BOUAYAD Mohammed. 

Mots clés : Facteurs prédictifs, mortalité, accident vasculaire cérébral hémorragique. 

Introduction : Les accidents vasculaires cérébraux hémorragiques (AVCH) 
représentent 10 à 15% de l’ensemble des AVC. Leur incidence augmente avec l’âge, 
surtout au-delà de 55 ans. L’AVCH est une pathologie avec un taux de mortalité 
important, sa prise en charge dans les unités de neuro-réanimation a permis de réduire 
cette morbi-mortalité. L’objectif de notre étude est d’évaluer le devenir et de 
déterminer les facteurs pronostiques des patients admis en réanimation pour un AVCH 
spontané. 

 Matériel et méthodes : Nous avons réalisé une étude rétrospective, descriptive 
et analytique qui s’étale sur une période allant du 01/01/2014 au 31/12/015, portant sur 
82 patients présentant un AVCH, menée au service de réanimation chirurgicale à 
HMIMV-Rabat. La relation entre la mortalité et la survenue d’un AVCH a été étudiée 
selon : l’âge, le sexe, les antécédents, le GCS, la localisation de l’hémorragie sur la 
tomodensitométrie, la glycémie à l’admission, le recours à la ventilation et à la 
chirurgie. Des analyses univariée et multivariée ont été effectuées pour déterminer les 
facteurs prédictifs indépendants de la mortalité après un AVCH. 

Résultats : Dans notre étude l’âge moyen était de 62,28ans, sex-ratio de 2,4 et 
mortalité globale de 73,1%. Après une analyse multivariée, la mortalité était 
significativement associée à l’âge avancé, au GCS bas et à la localisation ventriculaire 
de l’hémorragie. En revanche, il n’a pas été noté de corrélation entre la mortalité et le 
sexe, la glycémie à l’admission ou le recours à la chirurgie. Cela reste conforme aux 
données récentes de la littérature.  

Conclusion : Notre étude a confirmé que l’AVCH est une pathologie grevée 
d’une lourde mortalité et la meilleure prise en charge reste d’ordre préventif. 
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ABSTRACT 

Title: Predictors of death after hemorrhagic stroke. 

Author: BOUAYAD Mohammed. 

Keywords: Predictors – death – hemorrhagic stroke. 
 

Introduction: Hemorrhagic strokes represent 10 % to 15% of all strokes. Their 
incidence increases with age, especially over 55 years old. Hemorrhagic stroke is a 
serious disease with a high mortality rate, its treatment in neuro-intensive care units 
has reduced the morbidity and mortality. The aim of our study is to evaluate the 
outcomes and to determine prognosis factors for patients admitted to the intensive care 
unit for a spontaneous hemorrhagic stroke. 

 Materials and methods:  We conducted a retrospective, descriptive and 
analytic study which is spread over a period of 2 years from 01 January 2014 to 31 
December 2015, concerning 82 patients with spontaneous hemorrhagic stroke, on the 
surgical intensive care unit at the Military Hospital of Instruction Mohammed V 
Rabat. We studied: age, gender, background, GCS, the location of the hemorrhage on 
CT scans, blood glucose on admission, the use of mechanical ventilation and surgery 
to determinate the relationship between mortality and the occurrence of hemorrhagic 
stroke. Univariate and multivariate analyzes were performed to identify independent 
predictors of mortality after hemorrhagic stroke. 

Results: In our study, the mean age was 62,28 years, the sex ratio was 2,4, and 
the overall mortality was 73,1%. After multivariate analysis, mortality was 
significantly associated with older age, low GCS, and ventricular location of the 
bleeding. However, there was no correlation between mortality and sex, blood glucose 
at admission or surgery. This remains consistent with recent literature data.  

Conclusion: Hemorrhagic stroke is a disease associated with higher mortality 
and the best way to treat is to prevent. 
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Annexe 1: 

 

Fiche d’exploitation N°…. 

 

ATCDs : 

 Cardio-vasculaires :           HTA        Cardiopathies :     (Préciser le type) 

 Prise d’anticoagulants :     Non          Oui :                    (Préciser le type) 

 ATCD d’AVC :                 Non          Oui  

 Diabète :               Non          Oui  

 Dyslipidémie:             Non         Oui  

 Tabagisme:                 Non         Oui 

 Alcoolisme:               Non         Oui 

Examen neurologique à l’admission: 

 Délai de survenue avant l’admission : 

 GCS à l’admission : 

 Signes déficitaires :  

Bilans: 

 Biologie:     

                    -Glycémie : 

 Radiologie: 

                    -Données de la TDM :  
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Evolution : 

 Recours à la ventilation :     Non    Oui : (préciser la durée)  
 Recours à la chirurgie :       Non     Oui : (préciser :    Craniotomie     DVE    les 2)  

 

Complications au cours du séjour en réanimation :  

    Dysnatrémie      Dysglycémie     Pneumopathie nosocomiale      Déficits 
neurologiques     Autres   

Mortalité : 

         Choc septique                                  HTIC                         Autre 
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Annexe 2 
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Serment d'Hippocrate 

AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  
mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  ssoonntt  

dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  nnoobblleess  

ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  mmoonn  

ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  dd''uunnee  

ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

  



 

 

  

 
 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم
  الطبية أتعهد علانية:الطبية أتعهد علانية:  هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنةهذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنةفي في 

  .بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية.بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية  
  .وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه.وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه  
   .وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول. وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول  
  .وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي  
  .وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب  
  .وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي.وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي  
  .وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي.وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي  
  .وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها.وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها  
  معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد.معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد.  وأن لا أستعملوأن لا أستعمل  
  .بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي.بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي  

.وا على ما أقول شهيد  



 

 

 


