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L’hémorragie méningée (HM) ou I’hémorragie sous arachnoidienne (HSA) est
définie par I’extravasation du sang dans les espaces sous arachnoidiens. C’est une
pathologie peu fréquente, elle ne représente que 5% des accidents vasculaires
cérébraux (AVC) [1]. Elle survient le plus souvent (85%) suite a la rupture d’un
anévrisme sur les arteres de la surface du cerveau en particulier au niveau du
polygone de Willis [2].

Son incidence varie d’une région a une autre avec une moyenne entre 7-13
pour 100000 personnes-années [3],elle augmente avec I’dge. L’age moyen des
patients souffrant d’HSA se situe autour de 50 ans avec une prédominance féminine
(environ 60 % de femmes) [4]. Le taux de mortalité est d’environ 50%, cette
proportion inclut 10 a 15% de patients qui décédent avant toute prise en charge
médicale [5][6]. 15% des patients présentent un handicap apres HSA, ne permettant
pas la reprise de leur vie antérieure [7].

L’hypertension artérielle , le tabagisme et la consommation excessive d’alcool
sont des facteurs de risque importants pour le développement d’une hémorragie
sous arachnoidiennel8].

Le signe cardinal est une céphalée brutale. La gravité clinique est évaluée
selon une échelle pronostique, associant le niveau de conscience initial et la
présence d’un déficit moteur. Un scanner cérébral sans injection réalisé en urgence
est I’élément diagnostique principal.

La prise en charge de I’hémorragie sous arachnoidienne est conditionnée par
sa rapidité et par la disponibilité d’un centre de référence disposant d’une équipe
multidisciplinaire, Ce centre doit pouvoir réaliser un bilan neuroradiologique
(scanner, IRM, angiographie), et mettre en ceuvre un traitement adapté dans des

délais brefs, en s’efforcant d’optimiser les contraintes techniques.
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Le traitement principal de I’hémorragie sous arachnoidienne anévrismale
(HSAA) est I’exclusion de I’anévrisme, dans les 72 heures, qui peut étre chirurgicale
ou endovasculaire. Ces traitements ont pour but I'exclusion complete et définitive
de I'anévrisme pour éviter une hémorragie secondaire.

La prise en charge associe aussi la détection de I’hydrocéphalie, la prévention
de I’hypovolémie et du vasospasme qui est une complication pourvoyeuse de
mortalité et de séquelles neurologiques par ischémie cérébrale secondaire.

Au cours de son évolution, de nombreuses complications peuvent survenir
aggravant le pronostic vital et fonctionnel qu’elles soient d’ordre neurologique
('hydrocéphalie aigue, le vasospasme, la comitialité, le resaignement précoce et
I’hypertension intracranienne (HTIC)) ou non neurologique principalement cardio-
vasculaires, respiratoires et métaboliques [9][10]. Leur dépistage reste un enjeu
primordial.

Les facteurs de mauvais pronostic sont dominés par I’age avancé, les troubles
de consciences initiaux, le déficit neurologique, la survenue d’un resaignement
précoce, et I'infarctus cérébral secondaire au vasospasme. Plus récemment, I',edeme
cérébral global, I'hémorragie intraventriculaire, et les complications médicales ont
été identifiés comme contributeurs a un mauvais pronostic apres HSA [11].

Cette pathologie et sa prise en charge sont des enjeux majeurs de santé
publique pour plusieurs raisons :

- Elle touche une population jeune, en bonne santé.

- Elle a un pronostic aléatoire pouvant étre particulierement sombre.

- Son traitement est une urgence médico-chirurgicale. Tout retard de prise

en charge peut aggraver le pronostic [12].
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Sur ceux, nous avons mené une étude rétrospective dans le service de
Réanimation A1 au centre hospitalier universitaire Hassan Il de Fes, a fin d’évaluer
I'incidence de I’hémorragie méningée spontanée, décrire les conditions de prise en
charge, déterminer les différentes complications extra-neurologiques, leur
prévalence et décrire leur prise en charge. Et analyser a travers une série de cas les
facteurs prédictifs de survenue des complications extra-neurologiques et leur

impact sur le pronostic des patients.
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MATERIEL
ET METHODES
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. Type d’étude :

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive et analytique incluant tous les
cas d’hémorragie sous arachnoidienne ayant été hospitalisés au service de
réanimation polyvalente Al au centre hospitalier universitaire (CHU) Hassan Il de
Fes, durant la période étalée du 01/01/2016 au 31/12/2019, qui a concerné 37
patients admis pour hémorragie méningée spontanée.

Toutes les données ont été collectées a partir des dossiers médicaux des
malades, et complétées par les données du dossier médical informatisé, permettant
le recueil du maximum de données, incluant les parametres démographiques, la

conduite diagnostique, ainsi que tous les éléments de la prise en charge.

II. Obijectifs de I’étude :

Malgré [I’amélioration de la prise en charge des hémorragies sous-
arachnoidiennes, le pronostic vital et fonctionnel reste sombre.

Notre travail a pour objectifs dans un premier temps d’évaluer I'incidence de
I’hémorragie méningée spontanée, décrire les conditions de prise en charge,
déterminer les différentes complications extra-neurologiques, leur prévalence et
décrire la prise en charge de ces complications. Dans un 2éme temps, nous
menerons une étude analytique afin de déterminer les facteurs prédictifs de
survenue des complications extra-neurologiques et d’étudier leur impact sur le

pronostic des patients.
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lll. Les criteres d’inclusion :

Ont été inclus dans notre étude :

e Les malades admis au service pour une hémorragie méningée spontanée en
dehors du contexte traumatique avec un diagnostic de certitude sur une
tomodensitométrie sans injection du produit de contraste.

e Dont le dossier médical était exploitable sur les différents aspects
cliniques, paracliniques (comportant au minimum une TDM),

thérapeutiques et évolutifs.

IV. Les criteres d’exclusion :

On a exclu de notre étude :
e Les dossiers indisponibles ou incomplets n’ayant pas permis
I’exploitation.

e Les dossiers avec un diagnostic incertain ou douteux.

V. Méthodologie:

1. Recueil des données :

Ont été analysés tous les dossiers des patients admis au service de
réanimation polyvalente A1 du CHU Hassan Il de Fés pour hémorragie méningée
spontanée.

Une fiche d’exploitation assez exhaustive a été établie comportant toutes les
données, a partir de laquelle un tableau Excel a été élaboré, servant ainsi a I’analyse.

Toutes les données ont été collectées a partir des dossiers médicaux des

malades, ainsi que les dossiers médicaux informatisés sur le logiciel Hosix.
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2. Analyse statistique des résultats :

Notre analyse porte sur la statistique descriptive (fréquence, pourcentage,
moyenne) et sur I’analyse du tableau de contingence.
Le seuil de signification retenu a été fixé a p<0.05. L’analyse des données a

été effectuée par le logiciel SPSS.

VI. Limites de I’étude :

Le caractere rétrospectif de I’étude constitue la principale limite. Certains
parametres notamment les scores cliniques et scannographiques initiaux ainsi que
ceux évaluant le devenir des patients, ne figurant pas dans le dossier médical, ont
ainsi souvent été estimés a partir des informations a disposition. Certaines données
n'ont pas été relevées dans cette étude, en raison de difficultés d’extraction de ces
données du dossier informatisé.

L’échantillon était de petite taille ne permettant pas une meilleure analyse.
L’analyse multivariée pour mieux étudier les facteurs indépendants prédictifs de
survenue des complications extra-neurologiques chez les patients n’a pas pu étre

réalisée a cause de la taille réduite de I’échantillon.
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VIl. Fiche d’exploitation :

i. Epidémiologie :
N° d’ordre :

IP: age : sexe: H F

Co morbidités :

Hypertension artérielle : oui O non O

Diabete : oui O non O

Cardiopathie : oui O non O

Tabagisme : oui O non O

Alcoolisme : oui O non O

Autres :
ii. Diagnostic positif :
1. Clinique :

Céphalées : oui O non O

Syndrome méningé : oui O non O

Trouble de conscience : oui O non O

Déficit neurologique focal : oui O non O

Comitialité : oui O non O
= La classification du WFNS.

2. Paraclinique :

Doppler transcranien : oui O non O et résultats :
Scanner cérébral : oui O non O et résultats :
Angioscanner cérébral : oui O non O et résultats :
IRM : oui O non O et résultats :
Artériographie : oui O non 0O et résultats :
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= la classification de Fisher.
iii.  Etiologies:
» Traumatiques
= Non traumatiques: anévrisme/ malformation artério-veineuse/ tumeur
cérébrale / thrombose veineuse cérébrale/ trouble de crase/ maladies
de systéme/ intoxication/ HTA non controlée/ cause indéterminée.
iv. Complications:

> Neurologiques:

Vasospasme

Hypertension intracranienne
Crises comitiales
Resaignement

Hydrocéphalie

> Extra—-neurologiques:

» Complications cardio-vasculaires :
- défaillance cardiaque gauche.
- arrét cardiaque.
- élévation des enzymes cardiaques.
- modification de I'ECG.
- cardiomyopathie de stress.
= Complications respiratoires :
- ocedeme pulmonaire neurogénique.
- Pneumopathie acquise sous ventilation
mécanique.

- pneumopathie d’inhalation.
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- syndrome de détresse respiratoire aigu.
= Complications métaboliques :
- Insuffisance rénale.
- Hyponatrémie.
- Hyperglycémie.
- Hypokaliémie.
- hypomagnésémie.
- hypernatrémie.
» Troubles de crase :
- thrombopénie.
- TP\,
- TCA allongé.
v. La prise en charge :

Symptomatique :

controle de I’HTIC : sédation/ DVE/ HTA.

- traitement antiépileptique.

- traitement du vasospasme.

- support hémodynamique (drogues vasoactives).
- intubation/ ventilation.

- antibiothérapie.

correction des troubles métaboliques

Etiologigue :

sécurisation de I’anévrisme.

résection de tumeur cérébrale.

traitement anticoagulant.

stabilisation des chiffres tensionnels.

vi. Evolution : favorable/déces.
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Résultats

Mlle. TALEBI Hasna

23



Les complications extra-neurologiques de I’HSA spontanée These N°031/20

. Analyse descriptive.

Nous avons relevé 37 patients admis au service de Réanimation Al pour

hémorragie sous arachnoidienne non traumatique.

1.L’age :
L’age moyen de la population étudiée est 56ans avec des extrémes d’age de

14 et 100ans. Dans notre étude, 18 de nos patients avaient > 60ans soit 48.6% des

cas.

Age

Figure 1 : Répartition des patients selon I’age dans notre série.

2. Sexe:

Il a été noté que la population étudiée comprenait 18 Hommes soit 48.6%,

19femmes soit 51.4% (figure 2) .1l y a une prédominance féminine avec un sexe ratio

de 1.05.
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sexe

mfemme M homme

Figure 2 : Répartition des sexes dans notre série.

3.Terrain et facteurs de risque :

Dans notre échantillon, les comorbidités étaient présentes dans 48.6% des cas.

Concernant les antécédents et facteurs de risque de survenue d’une HSA, le
tabagisme actif était retrouvé chez seulement 8.1% de nos patients (n=3), une
hypertension artérielle (HTA) dans 43,24% des cas (n=16) tandis que I’éthylisme
chronique n’était mentionné en aucun cas.

D’autres ATCDs ont été rapportés, notamment le diabéte retrouvé chez 8.1%
des cas (n=3) et un seul cas de cardiopathie documentée a été recensé (2.7%). 2
patients étaient asthmatiques ; un était insuffisant rénal chronique terminal (IRCT),

un souffrait d’une artériopathie et un autre était suivie pour hypercholestérolémie.
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Tableau 1 : ATCDs et facteurs de risque des patients de notre étude.

ATCD et facteur de risque Nombre(n) Pourcentage (%)
Tabagisme actif 3 8.1%

HTA 16 43.24%
Ethylisme chronique 0 0%
Diabete 3 8.1%
Cardiopathie 1 2.7%
Asthme 2 5.4%

IRCT 1 2.7%
Artériopathie 1 2.7%
Hypercholestérolémie 1 2.7%

Terrain et facteurs de risque

mHTA M Tabagisme actif m Diabéte
B Asthme m IRCT m Cardiopathie
Artériopathie hypercholestérolémie

2.7% 2.7% 2.7%

2.7%

Figure 3 : Répartition des patients selon le terrain et les facteurs de risque.

Il a été noté que I'HTA était le facteur le plus représentatif (16cas) 43.24%

suivi du tabagisme et du diabete (figure 3).
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4. Données clinigues a I’admission :

a. Présentation clinigue :

La symptomatologie d’admission était polymorphe. 62.2% des malades
accusaient des céphalées ; 35.1% présentaient un Syndrome méningée et 3malades
ont fait une crise convulsive (soit 8.1 %).

62.2% des cas ont consulté pour un trouble de conscience et seulement 32.4%
des patients associaient un déficit moteur a leur admission, et une patiente avait
présenté une paralysie du nerf oculomoteur externe droit.

b. Score de gravité :

Tous nos patients ont bénéficié d’une classification et d’un calcul de scores
initiaux, notamment les scores cliniques : le score de Glasgow (GCS) ; et la

classification de la World Federation of the Neurosurgical Societies (WFNS).

GCS

m<12 m>12

Figure 4 : Répartition des patients selon le score de Glasgow.
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WEFNS

MWFNS| ®WENSII mWENSIII mWENSIV mWENSV

Figure 5 : Répartition des patients selon les stades du WFNS.

Il a été noté que la majorité des patients admis aux urgences avait un grade
WENS | (29%), et WENS 1l (19%) mais aussi un grade WENS IV (23%) et V (16%) ce qui
est expliqué par le retard de diagnostic ou de consultation et par conséquence le

retard de prise en charge.
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5. Données de la radiologie :

a. Imagerie :

La tomodensitométrie (TDM) sans injection de produit de contraste a été
réalisée chez tous nos patients a leur admission. L’angio-TDM a été pratiquée chez
7 patients, soit 19% des cas ; I'imagerie par résonance magnétique (IRM) chez 4

malades, soit 11% des cas et I’artériographie était réalisée chez 16 patients (43.2%).

Répartition des patients selon lI'imagerie
réalisée

Artériographie l43-2%
IRM '11%
Angio-TDM l19%

TDM cérébrale IOO%

Figure 6 : Répartition des patients selon I'imagerie réalisée.

b. Score Fisher modifié :

Tous nos patients ont bénéficié d’une évaluation radiologique initiale en
calculant le score de Fisher modifié comme est montré dans le tableau 2. La majorité

des patients présente un grade 3 ou 4 sur I’échelle de Fisher modifiée.
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Tableau 2 : Score de Fisher modifié de notre série.

Pourcentage (Nombre)
0 0%
1 8.1% (n=3)
Score Fisher modifié 2 5.4% (n=2)
3 13.5% (n=5)
4 73% (n=27)

CHU HASSAN II

KAMAL
M a4

07

IMAGE 1 : Scanner cérébral en vue axiale montrant une HSA stade 4 de Fisher.
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Aoy »

'\‘ r4 %
Y __4 ‘
‘L

IMAGE 2 : Scanner cérébral sans injection montrant une hyperdensité spontanée des
sillons corticaux en faveur d’une hémorragie sous arachnoidienne HSA Fisher 1 (a)
sur rupture d’un anévrisme de I’artere communicante antérieure visualisé a I’Angio-
IRM (c) et I’artériographie cérébrale(b).
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c. Etiologies :

L’étiologie de I’HSA était anévrismale chez 46% des patients. Les autres
étiologies observées sont présentées dans la figure 7. La catégorie « idiopathique »
regroupait les HSA sans étiologie retrouvée malgré Angioscanner et des
artériographies répétés. La catégorie «non retrouvée » concernait les HSA ayant eu
une évolution rapidement défavorable dont I’étiologie n’était pas connue faute de

réalisation d’examens diagnostiques.

Les étilologies

Figure 7 : Etiologies des HSA dans notre série.
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d. Localisation de I’anévrisme :

Localisation de I'anévrisme

Localisation de I'anévrisme

47%

17.6%

11.8% 11.8%
5,90% 5,90%
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Figure 8 : Répartition des patients selon la localisation de I’anévrysme.
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Il a été montré que la localisation de I’anévrisme par ordre de fréquence se
situait :

- Au niveau de la circulation antérieure notamment au niveau de [’artere
communicante antérieure (8 cas).

- Puis I’artere carotide interne (3cas).

- Ensuite 'artere communicante postérieure (2cas), et I’artere vertébrale (2cas).

- et enfin 'artere cérébelleuse postéro-inférieure (1 cas).

e. Lésions associées et complications aigues :

Le scanner cérébral réalisé chez les malades a leur admission avait objectivé
d’autres lésions associées a I’hémorragie témoignant des complications aigués de
I’HSA. Celle-ci n’était isolée que dans 40.5% des cas (n=15). Les lésions objectivées
au scanner étaient les suivantes : des hématomes intra-parenchymateux (n=16),
hématome sous durale (n=1), hydrocéphalie (n=2), effet de masse (n=3) et

engagement cérébral (n=4) traduisant une hypertension intracranienne (HTIC).

Lésions associeés

Engagement cérébral
Effet de masse
Hydrocéphalie

Hématome sous dural

Inondattin ventriculaire

Hématome intraparenchymateux 16

"

Figure 9 : les complications aigués précoces de I’HSA dans notre étude.
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6.Prise en charge thérapeutique :

a. Traitement étiologique :

Dans notre étude, pour les hémorragies sous arachnoidiennes anévrismales
(HSAA), deux patients ont bénéficié d’un clipping chirurgical soit 11.7%, 13
patients (76.5%) d’un traitement endovasculaire par embolisation selon des

indications bien définies. Et deux patients n’ont pas été pris en charge par aucun

geste.

Traitement des HSAA

Embolisation

Chirurgie

Non opéré

Figure 10 : Répartition des HSAA selon le traitement.
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IMAGE 3 : artériographie cérébrale montrant un anévrisme de I’artére communicante
antérieure(a) ayant bénéficié d’une embolisation avec des résultats satisfaisants au

controle (b).
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27% (n=10) des patients ont nécessité la pose d’une dérivation ventriculaire
externe (DVE) et 8% des malades (n=3) avaient bénéficiés d’un volet décompressif
devant une HTIC menacante.

Dans notre série, le traitement anticoagulant a base d’Héparine de bas poids
moléculaire (HBPM) et Anti-vitamine K (AVK) a été prescrit pour les deux cas ayant
une TVC.

Le seul malade qui a présenté une tumeur gliale a bénéficié d’une résection
chirurgicale de la tumeur.

b. Prévention du vasospasme :

Tous les patients, deés leur admission en réanimation sont traités
préventivement par Nimodipine et cela pendant toute la durée de I’hospitalisation.
Le traitement est administré initialement en perfusion intraveineuse continue.

C. Prévention des comitialités :

Deés leur admission, tous nos malades sont mis sous traitement

antiépileptique a base de I’acide valproique.
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7. Complications neurologiques :

Complications neurologiques

B Vasospasme M Hydrocéphalie mlIschémie MHTIC M Resaignement

Figure 11 : Répartition des patients selon les complications neurologiques.

Les complications neurologiques observées dans notre série étaient présentes
chez 54% des patients (n=20).

Cliniquement, les patients qui présentaient une complication neurologique, la
traduisaient soit par une aggravation du GCS, soit par l'installation d’un déficit
moteur lors de leur hospitalisation ou bien par une désorientation temporo-spaciale,
une patiente avait présenté une crise convulsive.

Le vasospasme a été révélé chez 14 patients, 5 soit 36% par la clinique et 9

(64%) par un doppler transcranien (DTC) qui a permis ce diagnostic.
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s
RADIOLOGIE MouLay 3 -_pr- L

JANATI IDRISST

IMAGE 4 : une hémorragie sous arachnoidienne stade 2 de Fisher (a), devenue stade

4 apres resaignement(b).
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8.Complications extra-neurologiques :

La survenue des complications extra—-neurologiques était de 59.4% dans notre
série. Les complications cardio-vasculaires, respiratoires et métaboliques en étaient
les principales avec une fréquence de 43.2 % ; 45.9% et 56.8 % respectivement. Les

troubles d’hémostase étaient présents chez 8 patients (21.6 %) figure 12.

Complications extra-neurologiques

Troubles de
I'hnémostase
21.6%

Complications
cardiovasculaires
43.2%

C omplications
métaboliques
56.8%

Figure 12 : Répartition des complications extra-neurologiques dans notre série.

a. Complications cardio-vasculaires :

Les complications cardio-vasculaires étaient représentées par la défaillance
cardiaque gauche présente chez 13.5% des patients (n=5) ; la cardiomyopathie de
stress (cardiomyopathie de Tako-Tsubo) recensée chez 10.8% des patients (n=4) et
par un arrét cardiaque survenu chez 16.2% des cas (n=6). L’élévation des enzymes
cardiaques était révélée chez 18.9% des malades ((n=7) élévation de la Troponine
chez 6 patients et élévation de CPK et CK-MB chez un patient) et les modifications

de I’électrocardiogramme (ECG) étaient notées chez 16,2% des cas (n=6).
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Complications cardiovasculaires
Défaillance

Modifications cardiaque gauche
de I'ECG 13.5%
16.2% Cardiomyopathie
de stress
10.8%

Figure 13 : Répartition des complications cardio-vasculaires révélées dans notre

série.
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IMAGE 5 : Echocardiographie trans-thoracique (a) (vue apicale/ coupe 4 cavités)

24

A
|
b ¥

p

montrant un syndrome de Tako-Tsubo chez un patient souffrant d’'une hémorragie

méningée stade 1 de Fisher (b).

Parmi les 16 patients ayant développé ces complications cardio-vasculaires,
12 soit75% avaient une HSA grave de haut grade WFNS (WFNS=IIl), 4 soit 25%
présentaient une HSA WFENS 1.

L’évolution de ce groupe des patients était défavorable dans 75 % des cas.
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= WFNS2>3 WEFNS<3

Figure 14 : Répartition des complications cardio-vasculaires dans notre série en

fonction du grade WFNS.
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b. Complications respiratoires :

Les complications respiratoires recensées dans notre étude étaient dominées
par le syndrome de détresse respiratoire aigu (SDRA) et les pneumopathies acquises
sous ventilation mécanique (PAVM) objectivés au méme degré chez 27% des
malades, suivis de la pneumopathie d’inhalation et cedeme pulmonaire aigue (OAP)

neurogénique avec une fréquence de 13.5% et 8.1% respectivement.

OAP neurogénique
8.1%

Pneumopathie
d'inhalation
13.5%

Figure 15 : Répartition des complications respiratoires dans notre série.
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c. Complications métaboligues :

Sur le plan métabolique, la complication la plus fréquente est I'insuffisance
rénale, notée chez 15 malades soit 40.5% des cas dont un avait une insuffisance
rénale chronique connue dés son admission qui s’est aggravée lors de son séjour,
suivie de I’hypokaliémie chez 35.1% des cas. L’hypernatrémie est survenue chez
21.6% des cas (n=8). L’hyponatrémie et I’hyperglycémie étaient objectivées au méme

degré a 18.9 % (n=7) et ’hypomagnésémie chez 16.2% des cas (n=6).

Complications métaboliques

Hyperglycémie
18.9%

Hypomagnésémie
16.2%

Figure 16 : Répartition des complications métaboliques dans notre série.
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d. Troubles de I’hémostase :

Dans notre étude, les troubles d’hémostase étaient présents chez 21.6 %
(n=8) des cas. La thrombopénie a été observée chez 5.4 % des malades et le Taux de

prothrombine (TP) était bas chez 7 malades.

Troubles de I'hémostase

thrombopénie

Figure 17 : Répartition des troubles de ’hémostase dans notre série.
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9.Evolution et pronostic :

L’évolution des malades présentant une HSA était favorable dans 65% des cas

dans notre série. La durée de séjour en réanimation variait de 2 a 30 jours ; avec un

taux de déces arrivant a 35%.

La mortalité chez le groupe de patients admis pour HSA ayant présenté une
complication neurologique était de 45% ; alors qu’elle était de 54.5% chez les

patients avec complication extra-neurologique.

Evolution et pronostic

lications
xtra-

logiques
4.5%

lications
logiques
5%

Figure 18 : Evolution des patients de notre série.
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Analyse univariée :

1.Facteurs prédictifs de survenue des complications extra-

neurologiques

Tableau 3 : Les complications extra-neurologiques en fonction des facteurs étudiés.

Parametre Survenue des complications :
Extra—-neurologiques

I 27.3%

Il 9.1%
Grade WFNS 1] 4.5%

1Y 36.4%

V 22.7% 0.01
Profondeur du GCS initial (<12) 59.1% 0.001
Lésions associées a la TDM/
complication aigué 68.2% 0.04
Pathologie Anévrismale 22.7% 0.02
Complications neurologiques 68.2% 0.03
Intubation 59.1 % 0.05
Sédation 59.1 % 0.01

En étude univariée, les facteurs prédictifs statistiquement significatifs
(p<0,05) pour la survenue de complications extra-neurologiques (tableau 3) étaient
le grade WFNS (0,01), la profondeur du GCS initial (0,001), la présence de lésions
associées au scanner initial témoignant d’une complication aigué (0,04), la
pathologie anévrismale (0,02), la survenue de complications neurologiques (0,037),

I’intubation (0,05) et la sédation (0,01 8).
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2.Complications extra-neurologigues et pronostic

Tableau 4 : Complications extra—neurologigues et mortalité.

les complications extra-neurologiques Mortalité La valeur p

Les complications cardio-vasculaires 75% 0.000
Défaillance cardiaque 80% 0.024
Cardiomyopathie de stress 75% 0.081
Elevation des enzymes 57% 0.185
Modifications ECG 83% 0.006
Les complications respiratoires 70% 0.000
SDRA 60% 0.056
PAVM 60% 0.056
OAP neurogénique 100% 0.013
Pneumopathie d’inhalation 80% 0.024

Les complications metaboliques 52% 0.011
Insuffisance rénale 60% 0.008
Hypokaliémie 38% 0.763
Hyponatrémie 57% 0.185
Hypernatrémie 50% 0.333
Hyperglycémie 57% 0.185
hypomagnésémie 16% 0.314
Les troubles d’hémostase 87.5% 0.000
Thrombopénie 85.7% 0.05

TP bas 100% 0.01

Dans notre série, les complications extra-neurologiques identifiées comme
contributrices au mauvais pronostic des malades sont : la défaillance cardiaque, les
modifications de I'ECG, I"OAP neurogénique, la pneumopathie d’inhalation,

I'insuffisance rénale et I’existence de troubles de I’hémostase.
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|. Définitions :

Une hémorragie méningée, appelée aussi hémorragie sous arachnoidienne,
correspond a I’extravasation de sang dans I’espace sous arachnoidien qui couvre le
systéme nerveux central (entre I’arachnoide et la pie-meére)[13].

C’est une urgence neuro-vasculaire médico-chirurgicale. C’est une pathologie
grave dont les complications constituent I’élément majeur du pronostic vital et
fonctionnel et integrent la prise en charge (PEC) thérapeutique dans une stratégie

pluridisciplinaire.

Il. Rappel anatomique :[14][15](fig.19.20.21.22)

% Les méninges et les espaces sous arachnoidiens.

Le cerveau, comme la moelle spinale, est entouré par trois couches de
membranes (les méninges) (fig.19) comprenant une couche externe résistante, la
dure-meére ; une couche moyenne lache, I'arachnoide ; et une couche interne
fermement attachée au cerveau, la pie-meére.

L'arachnoide est une fine membrane avasculaire, depuis sa face profonde
partent des travées qui cloisonnent partiellement les espaces sous-arachnoidiens en
allant s’attacher a la pie-mere.

A la face profonde de l'arachnoide se situe I’espace sous arachnoidien, il
entoure le cerveau et la moelle spinale, et dans certaines parties, il s'élargit en zones
d'expansions (citernes arachnoidiennes siégeant principalement au niveau de la base
du crane) (fig.20). Il contient le liquide céphalorachidien (LCR) normalement clair,
incolore et acellulaire, et des vaisseaux sanguins. C’est au niveau des citernes de la

base du crane, que se situe le polygone de Willis.
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Granulations arachnoidiennes

Artére cérébrale

Dure-mere

Arachnoide

Pie-meére

Figure 19 :
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Figure 20 :

et des ions (Na+, Cl-, Mg2+, etc.)

la circulation du LCR.
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% Le cercle artériel du cerveau (polygone de Willis).
La vascularisation artérielle de I'’encéphale est assurée par deux paires de
vaisseaux :
- Les deux arteres vertébrales.
- Les deux arteres carotides internes.
Qui sont anastomosées dans la cavité cranienne pour former le cercle
artériel (de Willis).

Arteres vertébrales :

Chaque artere vertébrale provient de la premiere portion de chaque artere
subclaviere dans la partie inférieure du cou a partir de la 6eme vertebre cervicale, et
chemine vers le haut a travers les foramens transversaires des six premieres
vertebres cervicales. En entrant dans la cavité cranienne par le foramen magnum,
chaque artére vertébrale donne une petite branche méningée. En poursuivant son
trajet vers l'avant, l'artere vertébrale donne naissance a trois branches
supplémentaires avant de s’unir a son homologue pour former l'artere basilaire
(fig.21). Celle-ci chemine en direction ventrale a la face antérieure du pont. Ses
branches en direction inférieure et antérieure sont les arteres cérébelleuses
antérieures et inférieures, plusieurs petites artéres pontines et les arteres
cérébelleuses supérieures. L'artere basilaire se termine en bifurquant en deux
arteres cérébrales postérieures (fig.21).

Artéres carotides internes :

Les deux arteres carotides internes constituent chacune |'une des deux
branches terminales des carotides communes (fig.21). Elles se dirigent en haut vers
la base du crane ou elles entrent dans le canal carotidien. En entrant dans la cavité
cranienne, chaque artere carotide interne donne naissance a l'artére ophtalmique,
I'artéere communicante postérieure, l'artére cérébrale moyenne et l'artere cérébrale

antérieure et I’artére choroidienne antérieure.
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Cercle artériel :

Le cercle artériel cérébral (de Willis) est formé a la base du cerveau par les
anastomoses entre les deux systemes artériels ; vertébrobasilaire et carotidien
interne (fig.21). Ces interconnexions anastomotiques sont formées par une artere
communicante antérieure qui met en connexion les arteres cérébrales antérieures
droite et gauche et deux arteres communicantes postérieures, une de chaque coté,
qui réunissent l'artére carotide interne el I'artére cérébrale postérieure.

Ainsi le Polygone de WILLIS est composé d'avant en arriére par :
o L’artére communicante antérieure.

o Les deux arteres cérébrales antérieures.

o Les deux arteres communicantes postérieures.

o Les deux arteres cérébrales postérieures.

Il entoure I’hypophyse et le chiasma optique, et il unit les vaisseaux antérieurs
et postérieurs de I’encéphale et donne au sang un accés supplémentaire au tissu

cérébral en cas d’occlusion d’une artere carotide ou vertébrale.

Communicante antérieure
|

Cérébrale antérieure
Communicante

Cérébrale postérieure

moyenne
Ophtalmique

Cérébrale
postérieure

Basilaire

Carotide
interne
droite

Carotide
interne
gauche

Carotide
commune
droite

— Vertébrale

. gauche
ubclawere
£ gauche

o Carotide
commune gauche

Vertébrale droite

Subclaviére droite —

Brachiocéphalique ——
Arc aortique

A

Figure 21 : vascularisation artérielle du cerveau.
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Cerebelleuse inferieure
et antérieure
Cérébelleuse inférieure
et postérieure

a. labyrinthique
(acoustique
interme)

Vertebrale
Spinale antérieure

Figure 22 : schéma du polygone de Willis.
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Figure 23 : Polygone de Willis : incidence artériographique de face avec rotation.

1 : Artere carotide interne. 5 : Artere cérébrale postérieure.
2 : Artere cérébrale antérieure. 6 : Artéere vertébrale.
3 : Artere communicante antérieure. 7 : Artere basilaire.

4 : Artere cérébrale moyenne.
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Physiopathologie :

1.Physiopathologie de survenue d’une HSA.

Le sang diffuse dans le liquide céphalorachidien (LCR) contenue dans les
citernes arachnoidiennes sous l|'effet de la force de la pression sanguine transmise
au niveau de la breche vasculaire. Il se répand aussi dans le LCR par diffusion
physique simple (comme l'encre dans l'eau) et par gravité pour suivre les voies
d'écoulement ventriculaires et cisternales du LCR, et chemine jusqu'au niveau du
cul-de-sac lombaire ou il sédimente et ou sa présence peut étre détectée par une
ponction lombaire diagnostique.

Dés leur contact avec le LCR, les éléments figurés du sang et principalement
les globules rouges et les plaquettes subissent I'effet d'une hémolyse qui libere leur
contenu. L'hémoglobine contenue dans les hématies se dégrade progressivement
pour donner l'oxyhémoglobine, substance toxique pour les vaisseaux, puis des
pigments biliaires qui vont colorer en jaune le LCR. On dit alors que le liquide est
devenu xanthochromique.

Dans le méme temps, une fibrinolyse va dégrader la fibrine. Plus I'hnémorragie
aura été abondante, plus il y aura présence de fibrine dans les espaces sous-
arachnoidiens, et plus il y aura risque de colmatage et blocage des voies
d'écoulement du LCR.

Ces phénomenes physiopathologiques sont présents quelle que soit la cause
de I'hémorragie méningée et vont durer de 10 a 15 jours en moyenne. lls sont
proportionnels a la quantité de sang épanché et sont responsables de toutes les

complications secondaires ou tardives de I'HSA.
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2.Physiopathologie de survenue des complications de I’HSA.

a. Modification du débit sanguin cérébral et du métabolisme cérébral.

L’issue brutale de sang entraine :

- une augmentation rapide de la pression intracranienne (PIC) a l'origine

d’une chute de la pression de perfusion cérébrale (PPC)[16].

- une vasoconstriction artérielle cérébrale responsable d’une baisse du débit

sanguin cérébral (DSC).

L’absence d’adaptation immédiate de la pression artérielle moyenne (PAM) a
cette augmentation de pression intracranienne (PIC) entraine une diminution de la
pression de perfusion cérébrale (PPC) déterminée par : PPC= PAM -PIC.

La formation d’un caillot de sang, favorisé par I'augmentation de la PIC
(Pression intracranienne), empéche la poursuite du saignement. Ceci permet une
diminution de la PIC et secondairement la restauration d’une PPC compatible avec un
retour a la conscience. C’est I’évolution habituellement observée chez les patients
en grade | et Il de la classification de la World Federation of Neurosurgical Societies
(WFNS) présentant un tableau clinique peu sévere.

Le niveau de PIC est corrélé au grade clinique du patient : normal ou
légerement élevé chez les patients en Grade | et Il et habituellement élevé voire tres
élevé chez les patients en grade IV et V[17].

b. Blocage du liquide céphalorachidien.

Lors d’une HSA, la fibrine, suite a des phénomeénes de fibrinolyse, s’installe
dans les espaces sous arachnoidiens entrainant un risque de colmatage et de
blocage des voies d’écoulement du LCR (foramen du 4¢me ventricule, les citernes
basales et les villosités sous arachnoidiennes) expliquant I’hydrocéphalie qui se
définit par une dilatation du systeme ventriculaire et qui peut étre aigué, retardée ou

chronique[18][19].
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C. Vasospasme.

Le vasospasme cérébral est une complication connue de I’HSA mais encore
mal comprise. Il peut conduire a un déficit neurologique clinique. Il s’agit d’une
vasoconstriction réversible d’une artere cérébrale[19].

Bien que la pathogénie exacte du vasospasme reste inconnue, la majorité des
études indiquent que la vasoconstriction fonctionnelle est déclenchée par les
produits sanguins.

Physiopathologiquement, le vasospasme semble étre le résultat d’une
contraction prolongée du muscle lisse induite par I'oxyhémoglobine[20], soit par un
effet direct sur les fibres musculaires, ou par des mécanismes indirects tels que la
libération locale de substances vasoactives de la paroi artérielle ou la production de
radicaux libres et de peroxydes lipidiques[2T1].

Les perspectives thérapeutiques pharmacologiques du vasospasme ont pour
objectifs de prévenir la libération d’oxyhémoglobine en accélérant la fibrinolyse du
caillot, de piéger les radicaux libres et d’inhiber les peroxydations lipidiques, de
corriger I’altération du tonus vasomoteur cérébral et d’inhiber I’activation du
complément.

d. Les complications extra—neurologiques.

(1) Répercussions cardio-vasculaires.

Au décours d’une HSA, une hyperactivation sympathique survient pouvant
entrainer des lésions myocardiques. Dans un modele animal, il a été démontré que
la concentration plasmatique et urinaire en catécholamine était trois fois supérieure
a celle des sujets témoins[22]. Et que cette hyperactivation du systeme nerveux
sympathique induit des lésions myocardiques et contribue au développement de la

dysfonction cardiaque.
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Une augmentation significative des concentrations plasmatiques de la créatine
kinase MB (CK-MB) et de la Troponine T est enregistré [22].

Dans 30 a 80% des cas, I'HSA est associée a un syndrome de réponse
inflammatoire systémique qui est un phénomene bien connu qui accompagne les
différents types d’agression cérébrale. Un niveau élevé des cytokines

proinflammatoires est trouvé chez 90% des patients[23][24].

(2) Répercussions pulmonaires.

L’HSA est associée a des lésions pulmonaires aigues dans 25% des cas[25]. La
physiopathologie est encore mal comprise.

Le « stress » catécholaminergique peut étre responsable d’cedéme pulmonaire
en entrainant des modifications hémodynamiques pulmonaires et systémiques. La
vasoconstriction intense provoque une augmentation de la précharge et de la
postcharge. Cette augmentation des résistances vasculaires peut conduire a la
défaillance ventriculaire gauche avec diminution du débit cardiaque, augmentation
de la pression capillaire pulmonaire bloquée et cedeme pulmonaire[26].

La présence d’un SIRS semble également augmenter le risque d’cedeme

pulmonaire neurogénique et est aussi associé a un mauvais pronostic[25].

(3) _Répercussions métaboliques.

% Dysnatrémies.

L’hyponatrémie est une complication relativement fréquente des HSA, sa
principale cause est le syndrome cérébral de perte de sel (cerebral salt wasting
syndrome [CSWS] et plus rarement le syndrome inapproprié de sécrétion d’ADH

(SIADH)[27].

Mlle. TALEBI Hasna 60



Les complications extra-neurologiques de I’HSA spontanée

These N°031/20

La différence entre le SIADH et CSWS est que CSWS implique une perte rénale

de sodium conduisant a I’hyponatrémie et a une déshydratation extracellulaire,

tandis que le SIADH est une condition euvolémique ou hypervolémique[28].

Les stratégies thérapeutiques de I’hyponatrémie sont donc différentes voire

opposées en fonction des mécanismes responsables.

Tableau 5 : Comparaison SIADH et CSWS d’aprés D. Bracco[29].

Parametres

Natrémie

Osmolarité plasmatique

CSWS
Hyponatrémie

Basse

SIADH
Hyponatrémie

Basse

Natriurie Hypernatriurie Hypernatriurie
Osmolarité urinaire Haute Haute
Diurese Elevée Faible
Volume plasmatique Diminué Augmenté
Déshydratation Présente Absente
Hématocrite Elevée Basse
Kaliémie Augmentée Basse
Correction volumique, apport de NaCl
Restriction

_ En cas d’échec : traitement par _
Traitement o _ _ hydrique
hémisuccinate d’hydrocortisone(HSHC)
_ Apport de NaCl
et Fludrocortisone

L’hypernatrémie est plus rare et secondaire le plus souvent a un diabete
insipide d’origine centrale traduisant une souffrance post-hypophysaire ou

hypothalamique.
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Tableau 6 : diabeéte insipide d’origine centrale.

Parametres Diabéte insipide d’origine central
Natrémie v
Osmolarité plasmatique 7
Osmolarité urinaire N
Diurese 7

_ Compensation de diurése
Traitement ;
Desmopressine

% Maétabolisme glucidique.

Au décours d’une HSA, une hyperglycémie est observée dans 70 a 90% des
cas, et est corrélée a un mauvais pronostic[30]. Son mécanisme est une activation
sympathique secondaire au stress catécholaminergique, hépatique et pancréatique
stimulant la production de glucagon et inhibant la synthése d’insuline.

% Insuffisances rénale.

Moins de 7 % des patients avec HSA présenteront une défaillance rénale,
souvent d’origine multifactorielle : activation sympathique, haut niveau de pression
artérielle pour maintenir une pression de perfusion cérébrale correcte, examen de
radiologie interventionnelle avec utilisation de produits de contraste,
antibiothérapie, etc.[31].

< Hypokaliémie.

L’hypokaliémie est présente chez un patient sur deux. Celle-ci résulte de
I'’excitabilité par exces de la pompe Na/K ATPase par les catécholamines circulantes
via une stimulation des récepteurs B2-adrénergiques[32].

< Hypomagnésémie.

La présence d’une hypomagnésémie est assez fréquente et semble assez bien

corrélée au volume de sang présent dans les espaces sous-arachnoidiens.
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(4) Troubles de la crase sanguine.

On observe des les premieres minutes aprés une HSA une activation de la
coagulation avec une augmentation importante des D-dimeres[33]. Une
thrombopénie peut étre observée et elle est attribuée a lutilisation de

I’héparine[34].

A
/ Lésion Neurocardiogéne

vk > - Modifications de IECG, y compris les inversions de
/ é% Ionde T, anomalies du segmemt ST et le
/ \ prolongement de 'mtervalle QT corrigé
HSA / 2. Augmentstion des enzymes myocardiques
Lésion Cérébrale i 3. Syndrome de Tako-tsubo (cardiomyopathie de stress)
7 Lésion Pulmonaire
Neurogéne

Systéme nerveux

=)

sympathique Edéme P}xlmouaire neurogéne
Pneumonie
Syndrome de détresse respiratoire aigué (SDRA)
Réponse hormonale Lésion Rénale Neurogéne
catécholaminergique
Syndrome de réponse - s 1- Hypomagnésémie
inflammaroire systémique . .:»?)ergl'_vcemle ) 2-  Ilyponatrémic
& Déséquilibre électrolytique 3-  hyperglycémie
\\ Trouble Hématologique

1-  Trouble de 1a coagulation
2-  D-Dimeéres élevés

Figure 24 : Complications extra-neurologiques des HSA anévrismales [9].
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IV. Epidémiologie et facteurs de risque :

1. Incidence.

L’hémorragie méningée ou sous arachnoidienne représente 1 a 5% de
I'ensemble des accidents vasculaires cérébraux[35]. Son incidence globale est
d’environ 9 pour 100000 personnes-années, avec des variations régionales. Une

revue de la littérature a montré que l'incidence est plus faible dans le Sud et

Amérique centrale (4,2 / 100 000 personnes-années) et plus élevé au Japon (22,7 /

100 000 personnes-années) et la Finlande (19,7 / 100.000 personnes—-années)[3].

Tableau 7 : incidence de I'HSA selon les régions.

L’auteur

Pays

L’incidence en

personne-années

Jefferson Gomes[36]

Sud de I’Afrique

4.2/100000

N K de Rooij [3] Japon 22.7/100000
Timothy Ingall[37] Finland 19.7/100000
Timothy Ingall[37] China 2/100000
Jefferson Gomes Chili 6.2/100000
2. Age:
Tableau 8 : ’'dge moyen des patients atteints d’HSA.

Auteurs Pays Année Nombre Age moyen
M.Germans[38] | Amsterdam 2008-2011 293 56+- 13
G.Marchis[39] Columbia 1996-2013 402 58
Y.Kitsuta[40] Japan 1991-2000 202 58+-13

A.Parraf[41] Columbia 1996-2002 611 53+-14
A.Ouahabi Maroc 1983-1999 200 52
A. Zeiler[42] Canada 2013-2015 64 54
Notre étude Maroc 2016-2019 37 56
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Plusieurs études ont montré que I’HSA touche le plus souvent les sujets jeunes
avec un age moyen entre 50 et 60 ans [43].

Nos résultats d’age étaient comparables a la littérature. En effet, I’lage médian
rapporté par l'organisation européenne de I'AVC était de 50 a 60 ans et celui
rapporté par la cohorte menée par I’association de neuroanesthésie réanimation de
langue francaise (ANARLF), regroupant 1809 patients sur 24 centres francais entre

octobre 2007 et octobre 2009, est de 52 ans [44].

3.Sexe :
Tableau 9 : Répartition du sexe.

Auteurs Pays Année Nombre Sexe ratio F/H
M.Germans[38] | Amsterdam 2008-2011 293 179/114 (1.2)
G.Marchis[39] Columbia 1991-2000 402 240/162 (1.48)
Y.Kitsuta[40] Japan 1991-2000 202 126/76 (1.65)
A.Parra[41] Columbia 1996-2002 611 414/197 (2.1)
A.Ouahabi[45] Maroc 1983-1999 200 104/96 (1.08)
Notre étude Maroc 2016-2019 37 19/18 (1.05)

Les données épidémiologiques de plusieurs pays montre que les femmes sont
le plus souvent atteintes avec un Sexe ratio de 1.6[43]. Certains auteurs ont par
ailleurs retrouvé une corrélation entre le statut hormonal des patientes et le risque
de présenter une HSA : la nulliparité et la puberté précoce seraient deux facteurs de
risque tres forts[46].

Notre série a retrouvé une prédominance de sexe féminin.
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4. Facteurs de risque et comorbidités :

Les facteurs de risque clairement identifiés sont I’hypertension artérielle, le
tabagisme et la consommation excessive d’alcool, qui multiplient le risque plus ou
moins par deux selon une méta-analyse récente englobant 4000 patients[47].
D’autres facteurs ont été identifiés tels que la race noire, le diabéte et la
contraception hormonale, mais leurs effets étaient incertains.

Des formes familiales ont été rapportées, elles sont rares, et surtout associées
a des maladies génétiques touchant les tissus élastiques et vasculaires[48].

Notre étude mettait en évidence une moindre proportion de tabagisme avec
8.1 % contre 65,6 % dans I’étude ANARLF [44]. Ceci peut probablement étre expliqué
par le caractere rétrospectif de notre étude et donc la perte d’information lorsque
celle-ci ne figure pas dans le dossier médical. De méme, les patients semblaient
présenter plus souvent un ATCD d’HTA dans la cohorte ANARLF que dans notre
étude (49,8 % contre 43,24 %) [44]. L’incidence de I’éthylisme chronique est
probablement sous-estimée dans notre étude, cet ATCD n’étant souvent pas notifié
dans le dossier d’admission des patients. La proportion d’antécédents familiaux
d’HSA n’a malheureusement pas pu étre analysée, cet antécédent figurant rarement
dans les dossiers médicaux. L’étude ANARLF a rapporté une fréquence de 9,8%
d’ATCD familial et 4,3% d’ATCD personnel d’HSA [44].

Le tableau ci-dessous résume nos résultats des facteurs de risque d’HSA en

les comparants avec la littérature.
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Tableau 10 : Facteurs de risque de I’'HSA.

Theése N°031/20

Etude Nombre de HTA Tabagisme Alcoolisme Diabéte Cardiopathie ATCD familiaux
patients d’HSA

X.Liu[49] 310 59% 42.5% | -———————— | | 37

M.Korja[50] 64349 1% 1% 0.2%  |-——-—-——| —————— |
G.Lee[51] 200 21.5% 16% | ———mmm—— | | e | e
E.Mayers[52] 1460 46.7% | ———————— | ———————- 8% 2.7% | -
SJuvela[53] 278 26% 71% 37% | —mm—mmmm | mmmmmmee— | e
K.Kubola[54] 127 40% 51% 37% 1.5% 1.5% 18%

A.Parra[41] 611 S e s — 6.7% 34/ S e ——
Notre étude 37 43% 8.1% 0 8.1% 2.7% |
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V. Clinique :

1.Présentation clinique :

Le signe cardinal du diagnostic de I’HSA est la céphalée. Celle-ci est brutale,
intense et inhabituelle notée comme un « coup de tonnerre dans un ciel serein ». Elle
apparait dans les minutes qui suivent I’hémorragie. Décrite chez 80% des
patients[55].

L’apparition des céphalées peut étre associée a d’autres symptomes, nausées
et/ou vomissements, raideur de la nuque, photophobie, perte de conscience ou des
troubles neurologiques dits de focalisation [1]. Ces derniers peuvent apparaitre sous
la forme d’une paralysie du nerf oculomoteur commun lll (rupture d’un anévrisme de
la terminaison de la carotide interne), du nerf oculomoteur externe VI (signe
d’hypertension intracranienne), ou d’une parésie des membres inférieurs (rupture
d’un anévrisme de ['artetre communicante antérieure). Néanmoins, la
symptomatologie peut aussi étre d’emblée gravissime avec des tableaux cliniques
de crise comitiale généralisée, d’état de mal épileptique, de déficits neurologiques
focaux ou de coma[56]. L’association céphalées brutales et syncopes est la
présentation la plus caractéristique de I’hémorragie méningée.

Dans une étude rétrospective de 109 patients, les vomissements ont été
observés dans 77% des cas, la perte de conscience dans 53%, la raideur de la nuque
dans 35%[571[52]. Par ailleurs, prés de 8% des patients se présenteront avec une
crise convulsive d’emblée.

Un flou visuel est le plus souvent lié¢ a un syndrome de Terson (hémorragie du
vitré), présent chez 8 % des patients [58][59].

La présentation clinique de notre série était compatible avec la littérature aussi
bien dans son polymorphisme que dans sa gravité initiale. Le tableau clinique de

notre population était représenté essentiellement par des céphalées dans 62.2% des
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cas et un syndrome méningé dans 35 % des cas. La comitialité inaugurale représente
8.1%. De plus, le trouble de conscience est présent chez 62% des patients de notre
série, alors que le pourcentage des patients conscient initialement était de 38%; un
résultat qui rejoint celui de I’étude de Moeglen qui rapporte un taux de patients

ayant un GCS a 15 a leur admission de 29% [60].

2.Score de gravité :

La gravité clinique est appréciée selon la classification de la WFNS (World
Federation of Neurosurgical Societies) (Tableau 11)[61], incluant le score de
Glasgow et la présence ou non d’un déficit moteur. Cette classification a supplanté
en pratique [I'ancienne classification de Hunt et Hess[62]. Des échelles
multiparamétriques ont été proposées pour mieux prédire le devenir que celle de la

WENS. Cependant, elles ne sont pas utilisées en routine[63].

Tableau 11 : Score WFENS.

GRADE GCS Déficit moteur
I 15 Absent
Il 13-14 Absent
11 13-14 Present ou absent
\Y 7-12 Present ou absent
Vv 3-6 Present ou absent
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L’état clinique initial dans notre étude avait tendance a étre plus grave que

dans la cohorte ANARLF. En effet, le score WFENS était supérieur ou égal a Ill chez 35

% des cas dans la cohorte ANARLF contre 51.3 % dans notre étude. On peut supposer

que, soit les patients étaient réellement plus graves a I’admission dans notre étude,

soit le score WFNS était surestimé, sachant que ce score figurait rarement dans les

dossiers médicaux et donc qu’il était estimé d’apres les données cliniques dans la

plupart des cas. Cependant, en s’attardant sur la proportion de chaque score WFNS,

on s’apercoit que la grande différence réside essentiellement dans le grade Il dont

la fréquence de notre série (13%) dépasse de loin celle des autres études.

Tableau 12 : Comparaison de la gravité clinigue entre les études.

WFNS ANARLF[44] | Moeglen [60] | Rubbert [64] Notre série
I 48% 29% 29.3% 29%
Il 16% 19.8% 15% 19%
1] 3% 3.7% 6.8% 13%
v 16% 16.5% 25.9% 23%
Vv 16% 34.1% 23.1% 16%
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VI. Paraclinique :

1.Scanner cérébral.

Le scanner cérébral sans injection de produit de contraste est I’examen de
premiere intention lorsqu’il existe une suspicion d’HSA, il permet le diagnostic
positif par [l'identification de sang dans les espaces sous-arachnoidiens
(hyperdensité spontanée des sillons et des citernes) tout en se souvenant qu’il existe
2% de faux négatifs [65]. Le scanner permet dans certains cas de montrer la |ésion
causale si elle est volumineuse, mais reste non fiable, une HSA accompagnée d’un
hématome parenchymateux est un excellent prédicteur du site de rupture
anévrismale[66]. Il permet aussi d’observer les lésions associées et les éventuelles
complications précoces comme un hématome intra-parenchymateux, une
hémorragie intraventriculaire. Cet examen permet de quantifier la quantité de sang
dans les espaces méningés via I’échelle de Fisher (Tableau 14) ou mieux I’échelle de
Fisher modifiée (Tableau 15) qui est la mieux corrélée au risque de vasospasme
ultérieur.

Le diagnostic d’HSA impose le transfert dans un centre de référence incluant
des équipes de neurochirurgie, de neuroradiologie et de neuroanesthésie-
réanimation. Le centre doit comporter une unité compétente en neuro-
réanimation[67].

Comme le dictent les recommandations, la TDM cérébrale sans injection du
produit de contraste a été réalisée chez tous nos patients a leur admission aux
urgences permettant de poser le diagnostic positif chez tous les cas ainsi la
détection des éventuelles complications.

Les scanners cérébraux réalisés a I’entrée classent une majorité de nos
patients dans les grades 3 et 4 du score de Fisher modifié, ce qui rejoint les
résultats de la littérature aussi bien dans la série de Moeglen que de Rubbert

(Tableau 13).
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Tableau 13 : Comparaison du score de Fisher modifié entre les séries.

Grade Fisher modifié Moeglen[60] Rubbert[64] Notre série
0 1.9% 0.7% 0%
1 4.7% 12.2% 8.1%
2 6.2% 4.1% 5.4%
3 17.5% 49% 13.5%
4 69.7% 34% 73%

Tableau 14 : Echelle de Fisher de I’HSA.

Grade de Fisher Aspect scanner
1 Absence de sang
2 Dépobts de moins de 1 mm d’épaisseur
3 Depots de plus de T mm d’épaisseur
4 Hématome parenchymateux ou hémorragie ventriculaire

Tableau 15 : Echelle de Fisher modifiée et risque d’infarctus cérébral[68].

Grade Aspect scannographique Infarctus cerebral

0 Pas d’HSA ni d’hémorragie dans les ventricules latéraux 0%

: HSA minime, pas d’hémorragie dans les ventricules 6%
latéraux

2 HSA minime et hémorragie dans les ventricules latéraux 14%
HSA remplissant complétement au moins une citerne ou

3 une scissure, pas d’hémorragie dans les ventricules 12%
latéraux

HSA remplissant complétement au moins une citerne ou

. . . . , 28%
une scissure et hémorragie dans les ventricules latéraux
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2.Ponction lombaire.

La ponction lombaire (PL) n’a aucune indication lorsque I’'HSA est visualisée
sur le scanner cérébral. La PL n’est pas une urgence car il est préférable d’attendre
un délai de 6 a 12 heures aprés I’hémorragie pour la réaliser, temps suffisant pour
obtenir la lyse des globules rouges et la formation de bilirubine et
d’oxyhémoglobine, permettant de montrer le caractere xanthochromique du liquide
céphalorachidien (LCR) surnageant apres centrifugation[69]. C’est la xanthochromie
mesurée sur un échantillon centrifugé qui est le marqueur spécifique, mais elle peut
étre d’origine traumatique[70]. La ponction lombaire est réalisée aprés une
tomodensitométrie cérébrale éliminant un processus expansif intracranien

(hématome, tumeur...).

3.Artériographie cérébrale.

L’artériographie cérébrale est I’examen de référence pour faire le diagnostic
étiologique de I’HSA. Elle doit étre réalisée dans les 48 heures a visé diagnostique et
thérapeutique. L’examen comprend une opacification des carotides internes et
externes ainsi que des arteres vertébrales dans leur portion intracranienne. Cet
examen permet d’identifier la malformation, sa variété, son siege, ses rapports
vasculaires, son systeme d’alimentation et de drainage et de mettre en évidence les
conséquences de la malformation (spasme, signes indirectes d’hématome ou
d’hydrocéphalie). Elle est parfois normale. Le patient est alors surveillé et une autre
angiographie conventionnelle est réalisée 8 jours plus tard en cas d’HSA vraie. En
effet, un anévrisme peut étre non visualisé car thrombosé ou non opacifié du fait

d’un vasospasme.
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4_.Angioscanner cérébral.

L’Angioscanner avec reconstruction tridimensionnelle est un examen pour
diagnostiquer I’anévrisme intracranien. En pratique, il est réalisé immédiatement
apres le scanner sans injection, qui a permis de faire le diagnostic d’HSA. Il permet
de préciser le collet et les rapports de I'anévrisme avec les structures vasculaires
adjacentes. Ceci permet, dans de nombreux cas et sans réalisation d’une
artériographie, au neuroradiologue et au neurochirurgien de décider ensemble du
traitement : soit endovasculaire, soit neurochirurgical. La sensibilité et la spécificité
de cet examen sont proches de 100 % pour les anévrismes de taille supérieure a

2mm.

5.Imagerie par résonnance magnétique.

L’IRM encéphalique confirme, avec une sensibilité supérieure a celle du
scanner, une HSA [71]. En particulier, les séquences FLAIR (Fluid Attenuated
Inversion Recovery), qui sont les plus sensibles dans les premiers jours par rapport
aux pondérations T1, T2, T2* [72], montrent un hypersignal dans les citernes de la
base et les sillons de la convexité. L'IRM trouve toute sa place dans le bilan
étiologique des HSA localisées au niveau des sillons de la convexité qui doivent faire
rechercher une thrombose veineuse corticale ou une angéite. Cet examen est peu
réalisé dans le contexte de I'urgence, il peut étre proposé en cas de TDM cérébrale
non concluante. Une PL devra malgré tout étre réalisée [73].

Dans notre étude 4 malades ont bénéficié d’une IRM.
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6.Doppler transcranien.

Le Doppler transcranien joue actuellement un réle important dans le
diagnostic du vasospasme des arteres cérébrales au cours des hémorragies
méningées, il mesure la vitesse du globule rouge dans les vaisseaux intracranien. Il
semble idéal pour détecter un vasospasme en raison de son caractére non invasif, sa

répétabilité, et son faible colt[74].

VIl. Diagnostic étiologigue des hémorragies SOUs

arachnoidiennes spontanées :

a.Les malformations vasculaires :

(1) Les anévrismes artériels :

Environ 85% des hémorragies méningées sont dues a la rupture d’un
anévrisme sacculaire au niveau de la base du crane[75].

Les anévrismes intracraniens sont des malformations vasculaires d’origine
artérielle se manifestant, dans leur forme anatomique commune, par une dilatation
sacciforme, c’est-a-dire une dilatation réguliere et arrondie, de I'artére porteuse
correspondant histologiquement a une zone de fragilité pariétale entrainant ainsi un
étirement et un amincissement de celle-ci qui, sous l'effet d’une élévation de la
pression sanguine, peut se rompre et saigner.

On distingue :

Les anévrismes congénitaux : persistance partielle d’artére embryonnaire.

Les anévrismes acquis : zones de bifurcation artérielle (turbulences sanguines,

remaniements des parois artérielles (plaques d’athérome)).

Mlle. TALEBI Hasna 75



Les complications extra-neurologiques de I’HSA spontanée These N°031/20

(2) Les malformations artério-veineuses :

Elles consistent en la persistance d’une connexion entre |'artere et la veine
sans interposition du lit capillaire, elles sont responsables d’hémorragie cérébro-
méningée.

(3) Les malformations capillaires :

Des capillaires malformatifs dilatés a circulation lente, il s’agit de caverndéme
(masse vasculaire bien limitée formée de capillaires dilatés sans interposition de

parenchyme cérébral) ou de télangiectasies (capillaires dilatés disséminés dans une

région cérébrale).

b. Autres causes d’HSA :

% HSA périmésencéphalique :

L’HSA périmésencéphalique est une entité individualisée qui représente
environ 5 a 10% des HSA non traumatiques[76]. Sur le scanner, elle se présente
comme une hémorragie centrée autour du mésencéphale et le centre du saignement
et immédiatement antérieur au mésencéphale avec, parfois, une extension dans la
citerne suprasellaire. Une extension de ’hémorragie dans la partie postérieure de la
scissure interhémisphérique ou dans la partie proximale des scissures sylviennes est
possible mais doit rester de faible abondance. Il s’agit d’un diagnostic d’élimination
et un examen angiographique reste indispensable. La cause de cette entité n’est pas
connue. Mais le plus souvent favorable et les complications décrites pour les HSA
d’origine anévrismale (resaignement, vasospasme, hydrocéphalie) sont tres
rares[77].

<% Les dissections artérielles :

La dissection d’une artere intracranienne est une cause rare. Une HSA est
rapportée dans 20 % des dissections de la carotide intracranienne et 50 % de I’artere

vertébrale. C’est un facteur de mauvais pronostic.
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% L’apoplexie hypophysaire :

La nécrose d’une tumeur hypophysaire est un événement aigu qui se
manifeste habituellement par des céphalées violentes et brutales, des signes
d’hypertension intracranienne, et une diminution rapide de I’acuité visuelle qui doit
faire évoquer le diagnostic. L’IRM permet de porter le diagnostic et, éventuellement,
de porter I'indication chirurgicale en urgence.

< L’intoxication a la cocaine :

Le diagnostic repose sur l'interrogatoire ou sur les résultats des tests
toxicologiques. La plupart des patients sont porteurs d’un anévrisme intracranien.
Pour les autres, ’origine de I’hémorragie n’est pas claire. Une vascularite peut étre
évoquée mais est difficile a documenter.

% La thrombose veineuse cérébrale :

Une thrombophlébite cérébrale représente une cause trés rare d’HSA, et seuls
quelques cas sont rapportés dans la littérature dont la moitié avec une hémorragie
parenchymateuse associée[78]. Cette situation pose des difficultés diagnostiques et
aussi thérapeutiques concernant l'utilisation des anticoagulants[79].

% Les troubles de la crase sanguine :

De rares cas d’HSA ont été attribués a une coagulopathie congénitale

secondaire a un déficit en facteur VII[80].ou a un traitement anticoagulant.
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Tableau 16 : les étiologies des hémorragies sous arachnoidiennes spontanées.

Anévrismes rompus 85%

HSA sans causes 10%

- Malformations atério-veineuses

- Fistule durale
Lésion non inflammatoire
- Thrombophlébite cérébrale
des artéres cérébrales
- Angiopathie amyloide

- Dissection artérielle

Lésion inflammatoire des | - Vascularite cérébrale (infectieuse ou non)

arteres cérébrales - Anévrismes mycotique

Lésion médullaire MAYV, cavernome ou tumeur médullaire

Apopléxie pituitaire
Myxome cardiaque
Tumeur
Neurinome

Gliome

Autres 5%

Coagulopathies acquises ou congénitales

Toxiques

Dans notre série, I’anévrisme cérébral est I’étiologie la plus retrouvée (46%).
Les autres étiologies étaient : tumeur gliale, MAV, TVC et trouble de crase. Les HSA
idiopathiques représentent 13.5% des cas et reste une proportion de 16 % des cas ou
I’étiologie n’était pas étiquetée a cause de la gravité du tableau clinique et de la

fatalité de I’évolution empéchant la recherche étiologique.
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Concernant la localisation des anévrismes dans notre série, la présence d’un
anévrisme sur l’artéere communicante antérieure était notée chez 47% des cas et sur
la carotide interne chez 17.6% des patients, les autres localisations étaient sur
I'artere vertébrale chez 11.8% des patients et sur l'artére cérébelleuse postéro-
inférieure chez un seul malade soit 5.9%. Ce qui rejoint en globalité les données de
la littérature[81] mentionnant que les anévrismes sont préférentiellement situés sur
la circulation antérieure (40 % sur ’artere communicante antérieure, 30 % sur I'artere
carotide interne et 20 % sur I'artere cérébrale moyenne). Seulement 10 % siegent au

niveau du systéme vertébrobasilaire.

VIll. Prise en charge thérapeutigue.

1. Objectifs de la prise en charge.

L’irruption brutale de sang dans les espaces sous arachnoidiens entraine une
augmentation brutale de la pression intracranienne (PIC) sans que la pression
artérielle moyenne (PAM) puisse s’adapter pour maintenir une pression de perfusion
cérébrale suffisante (PPC) [16]. Une hypoperfusion cérébrale s’installe avec comme
conséquence une perte de connaissance ; le caillot intra anévrismal peut se former
et empécher ainsi la poursuite du saignement. Si la PIC diminue, la restauration de la
PPC permet une reperfusion cérébrale et une reprise de conscience.

Le principal objectif de la prise en charge est d’éviter le resaignement. En effet,
le pronostic est considérablement aggravé par un 2eme voire un 3eme épisode de
saignement [82], Il s’agit donc d’éviter toute variation de la pression trans-murale.

Le niveau optimal de la pression artérielle pose un probleme particulier.
L’hypertension artérielle aigué est un facteur de risque de resaignement, mais

I’hypoperfusion cérébrale est également un risque apres HSA. Chez les patients
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conscients (grades | a lll de la WFENS), on considére comme peu probable I'existence
d’une hypertension intracranienne sévere. Le risque est alors surtout lié au
resaignement, ce qui justifie un traitement de I’hypertension artérielle (type
Nicardipine) et le maintien de la pression artérielle dans les limites de la normale.
Chez les patients ayant des troubles de la conscience (grades IV et V de la WENS),
une hypertension intracranienne est probable, une hypertension artérielle modérée
est donc a respecter[19]. La pression artérielle systolique devrait étre maintenue en
dessous de 180 mmHg ; cela peut étre déja réalisé par application d’analgésiques et
de Nimodipine. Si la pression systolique reste élevée malgré ces traitements, la
baisse de la tension artérielle devrait étre envisagée. Si la pression artérielle est
abaissée, la pression artérielle moyenne devrait étre maintenue au moins au-dessus
de 90 mm Hg [43].

Le contrble de la pression artérielle doit donc étre impératif : le patient est au
repos, dans une atmosphéere calme, ses céphalées sont soulagées (paracétamol
intraveineux, morphine), ses nausées sont maitrisées (antiémétiques intraveineux).
Les crises convulsives sont traitées par un anti-comitial intraveineux type
Clonazepam ou phénobarbital.

Des troubles de la coagulation (une thrombopathie et une augmentation des
taux du complexe thrombine-antithrombine) ont été identifiés comme augmentant
le risque de resaignement précoce[83]. Une étude a indiqué que I'utilisation d’anti-
fibrinolytiques avant une chirurgie précoce réduisait le risque de resaignement.
Mais, leur utilisation était associée a la survenue d’hydrocéphalie et d’ischémie

cérébrale[84].
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2. Prise en charge en neuro-réanimation.

a. Les mesures vitales.

La prise en charge initiale en réanimation des patients atteints d’HSA est
basée sur la stabilisation du patient. Evaluer I’état de conscience, respiratoire et
hémodynamique.

Les mesures vitales concernent surtout les patients dans le coma. Assurer la
liberté des voies aériennes supérieures et une ventilation correcte, en tres légere
hypocapnie, assistée au besoin, permet d'éviter des complications respiratoires
immédiates, et de soustraire ainsi plusieurs facteurs d'HTIC et d'ischémie
(hypercapnie, hypoxie, acidose...).

L'intubation endotrachéale doit étre effectuée sur des critéres neurologiques
(trouble de conscience sévere voir coma), respiratoires (I'incapacité a protéger les
voies respiratoires), ou une augmentation sévere de la pression intracranienne (PIC).

b. Monitorage.

Les patients doivent étre mis sous observation continue. L’ECG, le niveau de
conscience (GCS), les déficits focaux, la température et les pupilles doivent étre
surveillés fréquemment pendant au moins les 7 premiers jours suivant I’HSA, ou
plus longtemps selon I'état clinique du patient. Un cathéter urinaire est conseillé
chez tous les patients ainsi qu’un bilan hydrique calculé toutes les 6 heures au cours
de la semaine initiale[43]. Ainsi qu’une surveillance invasive continue de la pression
artérielle est assurée par une ligne artérielle. Peut s’y associer, pour les patients les
plus graves, une mesure de la pression intracranienne (PIC) par un capteur intra-
parenchymateux ou par une dérivation ventriculaire externe afin de calculer la

pression de perfusion cérébrale (PPC).
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Le monitorage métabolique invasif des PO2, PCO2 et pH tissulaires contribue a
déceler les éventuelles complications (HTIC et ischémie), et guide les
thérapeutiques. La mesure se fait en un site unique, ce qui justifie I'implantation du
dispositif dans les zones a risque ou de « pénombre ». Le seuil ischémique de PO2
est de I'ordre de 20 mm Hg. L’intérét essentiel de ces mesures est de permettre
d’identifier les épisodes d’hypoxie locale et de tester notamment |'effet de
I'optimisation de la pression de perfusion cérébrale[85].

D’autres méthodes permettent de diagnostiquer les situations ischémiques,
globales ou régionales. La SjO2 (saturation veineuse jugulaire en oxygéne), peut en
détectant les épisodes de désaturation diagnostiquer I'ischémie cérébrale[86].

La protéine S100b, d’origine astrocytaire, constitue un marqueur biologique
de sévérité. En effet, dans I’HSA, elle augmente proportionnellement a la sévérité de
I’hémorragie et elle est corrélée au pronostic a six mois. Une augmentation
secondaire de la concentration plasmatique est prédictive d’un vasospasme[87].

Pendant la phase aigué, la réalisation d’un Doppler transcranien par jour est
utile pour détecter I'apparition d’un vasospasme, sur le territoire sylvien
principalement. [l permet une surveillance accrue et une intensification du
traitement préventif si un vasospasme est suspecté.

c. Traitement de la douleur.

Le patient est alité et recoit une analgésie efficace associant paracétamol et
morphiniques afin de baisser le risque de fluctuations hémodynamiques et de
resaignement. Les salicylés sont a éviter a cause de leur effet antiagrégant
plaquettaire prolongé non souhaité chez les patients candidats a un drainage

ventriculaire[43].
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d. Prévention du vasospasme.

La prévention pharmacologique du vasospasme cérébral est au centre de la
prise en charge thérapeutique de I’'HSA, elle est basée sur [lutilisation de
Nimodipine.

La Nimodipine (Modine®), est un inhibiteur calcique de la classe des
dihydropyridines, elle est utilisée dans la prévention du vasospasme (360 mg/j per
os pendant 21 jours en I’absence de vasospasme, prolongé a six semaines en cas de
vasospasme). La voie intraveineuse (1 a 2 mg/h, selon le poids) est une alternative
courante en France. Elle augmente la probabilité d’une évolution favorable et
diminue la mortalité secondaire aux déficits ischémiques retardés[88][89].

En dehors de la Nimodipine, aucun médicament (Nicardipine, Tirilazad,
Magnésium) n’a une efficacité démontrée dans la prévention du vasospasme apres
HSA.

Une volémie optimale du patient (sérum physiologique 40 ml/kg par jour) doit
étre maintenue. L’administration de liquides de remplissage doit étre précoce pour
prévenir I’hypovolémie, tout en évitant d’élever la pression artérielle tant que
I’anévrisme n’est pas sécurisé[19].

e. Thromboprophylaxie.

La prévention des thromboses veineuses profondes peut se faire par la
compression pneumatique des mollets ou par des bas de contention débutées avant
la sécurisation de I’anévrisme, puis associée a une anticoagulation a I’héparine a
dose prophylactique[43].

f.  Autres thérapeutiques.

La prévention et le traitement des agressions cérébrales secondaires
d’origines systémique ACSOS. L’hyponatrémie et I’hypovolémie sont corrigées par
un apport hydrosodé adapté. L’hyperglycémie est délétere en cas de Iésion

cérébrale, elle aggrave l'acidose locale et contribue a I’extension des lésions
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ischémiques, elle semble par ailleurs constituer un indice de mauvais pronostic et
donc d’évolution défavorable, elle doit faire I’objet d’une surveillance toutes les trois
heures et d’une correction par de I'insuline si besoin. La lutte contre la fievre fait
appel au paracétamol ou a des moyens physiques. Un traitement antiépileptique est
administré chez les patients avec des crises convulsives apparentes, leur utilisation
prophylactique n’est pas recommandée. La prévention de l'ulcere de stress et de la

constipation est recommandée.

3.Prise en charge étiologique :

a. Cure anévrismale.

Le traitement précoce (dans les 72 premieres heures) du sac anévrismal
s’impose. Il a deux objectifs : mettre a I’abri du resaignement et permettre
d’optimiser la PPC afin de prévenir les conséquences ischémiques de I’HTIC. La
décision du choix thérapeutique doit résulter d’une discussion entre chirurgiens,
radiologues et neuro-anesthésistes. Celle-ci doit tenir compte de la localisation de
I’lanévrisme, de son aspect morphologique, de I’état clinique du patient et de ses
antécédents. La disponibilité et [I’expérience des équipes chirurgicales et
neuroradiologiques sont des critéres qui interviennent dans la discussion.

La chirurgie précoce est définie comme opération faite durant les 3 premiers
jours apres I’hémorragie sous arachnoidienne initiale ; intermédiaire comme
chirurgie faite du 4eme au 7¢me jour apres, et chirurgie tardive si elle est faite au-
dela de 7jours apres I’hémorragie sous arachnoidienne [90]. Le timing optimal de la
chirurgie n’est pas encore établit, il constitue encore un sujet de controverse. Dans
ce sens, une étude a montré que les patients avec état neurologique grave a
Iladmission semblent é&tre significativement améliorés aprés une chirurgie

précoce[90].
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(1)  Moyens thérapeutiques.

) Chirurgie.

<> Clippage du collet anévrismal :(fig.25)

C’est la méthode la plus utilisée actuellement et le traitement idéal[91] . Le
clippage du collet vise a supprimer la communication entre artere et anévrisme, en
respectant I’artére porteuse et les structures avoisinantes.

Le sac anévrismal lui-méme, dans la majorité des cas est laissé en place, s’il
n’exerce aucun réle compressif sur le tissu nerveux. Lorsque I'anévrisme exerce une
compression sur un nerf cranien, le simple clippage suivi de I'ouverture du sac
anévrismal suffit a affaisser ce dernier et a faire disparaitre I’effet compressif.

Le clippage de I’anévrisme nécessite la réalisation d’un volet de craniotomie
puis I'abord de la malformation en disséquant les structures encéphaliques.
L’utilisation du microscope opératoire est devenue indispensable. Il permet une

meilleure visualisation des structures fines et un éclairage plus satisfaisant.

Figure 25 : Traitement par Clipping chirurgical du collet anévrysmal.
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% |le renforcement des parois anévrismales ou Enrobage :

Le renforcement de I’anévrisme par un matériau naturel ou synthétique faisant
appel au muscle, surgicel, colles plastiques ou Téflon ; dans le but de renforcer sa
paroi et d’éviter la récidive de I’hémorragie. Cette méthode est quelques fois utilisée
lorsque le clippage du collet est impossible, soit parce que I’anévrisme est plus
fusiforme que sacculaire, soit parce qu’une artére importante nait du dome de
I’anévrisme, soit parce qu’il existe une plaque d’athérome sur le collet anévrismal.
L’enrobage de I’anévrisme reste une méthode palliative.

+» Revascularisation par utilisation du Bypass :

Les anévrismes fusiformes ne peuvent pas étre traités par le clippage seul, ils
nécessitent souvent des techniques de la reconstruction et la revascularisation
artérielle utilisant le «Bypass ». Actuellement, il est possible de préciser les
territoires vasculaires avec haut risque de causer des déficits neurologiques,
nécessitant ainsi une revascularisation. L’utilisation du Bypass dans ces territoires
permet le traitement de ces anévrismes et permet aussi de prévenir I'ischémie
cérébrale[92].

(i) Traitement endovasculaire.

L'abord endovasculaire est le plus souvent réalisé par voie fémorale (fig.26),
qui permet un acces facile a tous les vaisseaux cérébraux, tout en assurant une
radioprotection des opérateurs. Lorsque le cathétérisme, par voie basse, est
impossible, la ponction directe de la carotide reste une alternative.

> Occlusion par coils :

Le micro coil est un souple rouleau de platine, il est utilisé pour assurer
I'occlusion de I’anévrisme. Pour le placer au niveau de I’anévrisme, le coil est attaché
a un métal de livraison en acier inoxydable, le coil attaché au métal est ensuite
acheminé prudemment a travers un micro cathéter. La souplesse du coil permet de
prendre la forme de I’anévrisme artériel intracranien. Quand le coil est correctement

placé, il est séparé du métal en le libérant au niveau de I’anévrisme (fig.27).
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cathéter
co-axial

introducteur fémoral

Figure 27 : Les étapes du traitement endovasculaire par micro-coil.
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> Occlusion par ballonnet ;

Il était le seul moyen utilisé dans I'occlusion des anévrismes jusqu’a
I'introduction du coil, il est fabriqué de latex ou de silicone. Deux ou trois
ballonnets seulement sont nécessaires a I'occlusion compléte et permanente des
anévrismes. Cette technique a comme inconvénient la difficulté de naviguer dans les
arteres intracraniennes, elle nécessite une traction pour libérer le ballonnet et elle
assure une occlusion d’un segment plus long de I’artere porteuse [93].

En associant cette technique au coil elle donne une occlusion plus stable
de I'anévrisme et réduit le phénomene de reperméabilisation [94].

> Matériel liquide :

C’est une technique qui était développée durant les 9 dernieres années faisant
appel a un matériel pour combler la lumiere anévrismale. Il s’agit d’un produit
d’embolisation liquide (Onyx : co-polymeére liquide d'éthylene vinyle alcool, non
adhésif ayant pour solvant du diméthylsulfoxyde) qui se solidifie par évaporation
d’un solvant. La technique de reconstruction nécessite la mise en place d’un ballon,
puis le gonfler en regard du collet de I'anévrisme. Le produit liquide est injecté
progressivement dans I’anévrisme, I’artere porteuse et ses branches distales étant
protégées par le ballon gonflé en regard du collet. On peut ainsi obtenir une

occlusion complete de I’anévrisme (fig.28).
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Figure 28 : Etapes de remplissage d’un anévrisme par Onyx.

(2) Le choix entre traitement chirurgical et endovasculaire :

Le choix de la technique dépend de chaque cas individuel, on assiste
actuellement a une progression du traitement endovasculaire par rapport au
traitement chirurgical. Ceci tient pour beaucoup aux conclusions de I’étude ISAT qui
a comparé le traitement endovasculaire au traitement chirurgical, de facon
prospective randomisée, sur une population de 2 143 patients présentant un score
WENS majoritairement peu sévere[95]. On recensait une différence de mortalité a un
an de 7,4 % de meilleurs résultats en faveur de la technique endovasculaire [96]
(23,5% vs 30,9 %) qui se maintient sur un recul de 7 ans. Cet avantage prédomine
pour les anévrismes de la carotide interne et de la circulation postérieure. Le risque
de comitialité est également plus faible statistiquement.

b. Les HSA non anévrismales.

Dans le cas d’une HSA non anévrismale, les traitements étiologiques sont
multiples, en fonction de la pathologie incriminée (embolisation ou chirurgie pour
les MAYV, anticoagulation curative pour les TVC, résection chirurgicale des

tumeurs...).
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IX. Complications :

Les complications neurologiques les plus fréquentes sont I’hydrocéphalie

aigué, le resaignement, I’hypertension intracranienne et le vasospasme artériel.

1.Les complications neurologiques :

a. Resaignement :

L’augmentation du gradient de pression de part et d’autre du sac anévrismal,
par augmentation de la pression artérielle ou par baisse de la PIC, est le principal
mécanisme impliqué dans le resaignement. Ainsi toute hypotension intracranienne
doit étre évitée, en particulier lorsqu’un drainage ventriculaire est en place pour
HTIC ou hydrocéphalie (maintien d’une contrepression) et la pression artérielle est
rigoureusement controlée lorsque I’anévrisme n’est pas traité.

Le resaignement est la complication aigué la plus grave[97][98]. Il survient
généralement dans les trois premiers jours apres le saignement initial, avec un
risque estimé jusqu’a 9 a 17% dans premieres heures, la plupart se produit dans les
six heures suivant I’hémorragie initiale[99]. Il est évoqué devant toute aggravation
neurologique brutale, lorsque I’anévrisme n’est pas exclu. Son incidence est de 4 %
lors 24 premieres heures ; 7 a 19 % des patients non traités ressaignent au cours du
premier mois parmi lesquels on recense un taux de mortalité d’environ 70 %[82].

Des études ont associé la survenue du resaignement a plusieurs facteurs
comprenant une pression systolique élevée, la présence d’'un hématome
intracérébral ou intraventriculaire, un mauvais grade clinique, des anévrismes dans
la circulation postérieure et un anévrisme de taille supérieure a 10 mm[100][101].

Une étude actuelle a révélé que le resaignement survient généralement dans

un délai moyen de 4jours, et qu’il affecte sérieusement I’état clinique du patient
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(dégradation de GCS et WFNS) ce qui est responsable d’une grande inopérabilité et
donc un mauvais pronostic[102].

Le traitement précoce de l'anévrisme cérébral (dans les 48 heures qui suivent
la rupture), et un control rapproché de la TA et de la fonction plaquettaire
constituent les piliers de la prévention du resaignement : I’étude de HIROKI et Col
[97] a trouvé que la pression artérielle systolique était statistiquement élevée dans le
groupe avec resaignement. En particulier une PAS>160 mm Hg est un facteur de
risque de resaignement.

L’utilisation d’anti fibrinolytiques dans la prévention du resaignement
constitue toujours une problématique, L'usage d’acide tranexamique réduit
significativement I'incidence des resaignements précoces et leur morbimortalité de
80 % [103][104].

La fréquence de cette entité dans notre série rejoint la littérature avec un
pourcentage de 8.1%.

b. Hydrocéphalie.

C’est une complication fréquente de I’HSA. Elle peut étre précoce (dans les 3 a
72 heures apres la rupture) ou tardive (entre le 3éme jour et la 3eme semaine),
communicante ou hon communicante, selon le mécanisme en cause. L’hydrocéphalie
dite communicante survient lorsqu’il existe des troubles de résorption du LCR. La
présence de sang dans le systeme ventriculaire est responsable du feutrage des
espaces sous-arachnoidiens et de la destruction des granulations de Pacchioni.
L’hydrocéphalie non communicante est caractérisée par un obstacle sur la voie
d’écoulement du LCR. Elle résulte le plus souvent d’un saignement intraventriculaire,
avec présence d’un caillot au niveau de l'agqueduc de Sylvius ou du quatrieme

ventricule.
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Elle survient chez environ 20% des patients durant la phase aigué et environ
10% pendant la phase chronique aprés une HSA[105]. Les facteurs prédictifs de
I’hydrocéphalie sont : ’age, I’hémorragie intraventriculaire, I'importance de I’HSA, la
localisation de I’anévrisme sur la circulation postérieure et 'utilisation d’inhibiteurs
de la fibrinolyse afin de réduire I'incidence des récidives hémorragiques[106].

Elle se manifeste cliniquement par I'apparition ou I’aggravation des troubles
de la conscience, de la mémoire, troubles de la marche, et incontinence urinaire.

Le diagnostic est neuroradiologique évoqué devant [I'apparition d’une
dilatation des cornes temporales ou l'augmentation du l'index bicaudé (fig.29).
L’'index bicaudé défini par le ratio de la largeur des cornes frontales au niveau des
noyaux caudés, au diametre du cerveau sur la méme coupe, peut étre utile pour
suivre I’évolution du volume ventriculaire. On retient comme seuil pathologique, un
index bicaudé ventriculaire supérieur a la limite des 95 percentiles pour I’age, ce qui
nécessite le recours a des abaques[18]. L’effacement des sillons classiquement
retrouvé dans I’hydrocéphalie est peu spécifique dans le cadre d’une hémorragie

méningée diffuse.
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Figure 29 : Mesure de I'index bicaudé : c’est le rapport A/B
A : largeur des cornes frontales au niveau des noyaux caudés.
B : diametre cérébral au méme niveau.

Ce ratio doit étre interprété en fonction de I’age.

Age Index bicaudé normal
<30

<0.16
50

<0.18
60

<0.19
80

<0.21
100

<0.25
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L’impact clinique péjoratif de I’hydrocéphalie dans les HSA graves (WFNS IV et
V) doit étre souligné. Par exemple, des auteurs retrouvent une incidence de
I’hydrocéphalie de 44 % dans une série de 62 patients avec une mortalité de 41 %
chez ces patients contre 6 % en cas d’HSA isolée[107].

Une hydrocéphalie chronique peut survenir au décours de I’'HSA. Elle est
essentiellement liée a la fibrose des espaces sous arachnoidiens et a une
prolifération inflammatoire des cellules des villosités arachnoidiennes[108]. Deux
types d’hydrocéphalie caractérisés par le régime de pression intracranienne peuvent
se rencontrer : hydrocéphalie a pression élevée et hydrocéphalie a pression normale.

Chez les patients présentant une détérioration clinique aigué avec une
hydrocéphalie prouvée sur le scanner avec une inondation ventriculaire, une
dérivation ventriculaire externe immédiate doit étre appliquée, ce drain peut étre
utilisé pour réduire et surveiller la pression intracranienne (PIC). Les patients non
sédatés avec une hydrocéphalie aigué radiologique et qui sont asymptomatiques, un
drainage lombaire (DL) est le traitement de choix pour eux[43].

(1) La dérivation ventriculaire externe :

La dérivation ventriculaire externe (DVE) par un cathéter ventriculaire est la
méthode communément utilisée dont l'indication est large chez tout patient
présentant une HSA grave, lorsque la taille du systeme ventriculaire le permet.
Implantée dans la corne frontale, le risque essentiel de la DVE est l'infection.
L’incidence de la ventriculite aprés DVE au décours de I’HSA varie de 50 % a moins
de 5 %. Cette incidence est évidemment croissante avec la durée de la dérivation.

Des la pose chirurgicale, le niveau du zéro de la DVE est fixé a 15 cm au-
dessus de [I'orifice du conduit auditif externe, afin d’assurer une certaine

contrepression et limiter ainsi le risque de rupture de I’anévrisme et d’hypotension
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intracranienne. Ce niveau pourra ensuite étre diminué, une fois I’anévrisme traité. Le
drainage est maintenu pendant au moins sept jours, la DVE peut s’enlever. Avant le
retrait de la DVE, le systeme de drainage doit étre clampé pendant 24 heures et le
patient ne doit montrer aucune détérioration neurologique et le scanner de controle
ne doit pas montrer d’aggravation de la dilatation ventriculaire.

La DVE améliore le grade clinique des patients en hydrocéphalie et permet
de les rendre éligibles a la chirurgie[109].

Dans notre série, 27% des patients ont nécessité la pose d’une dérivation
ventriculaire externe (DVE).

(2) Le drainage lombaire :

Le drainage lombaire est indiqué chez les patients présentant une
hydrocéphalie aigué asymptomatique. Le drainage lombaire en alternative a la DVE
semble cependant avoir un réel intérét. Une étude récente, portant sur 167 patients
atteints d’HSA, rapporte que l'utilisation d’un drainage lombaire permet de drainer
efficacement le sang des espaces méningés. Or, on sait que la présence de sang
dans I'espace sous-arachnoidien est un déterminant majeur du vasospasme. Les
auteurs montraient une diminution significative de I'incidence du vasospasme (de 51
a 17 %), des infarctus cérébraux (de 27 a 7 %) et un meilleur devenir clinique chez
les patients drainés par voie lombaire.

Il y a plusieurs différentes possibilités d’expliquer I'effet de drainage lombaire
sur I'hydrocéphalie. Les mécanismes les plus importants suggéerent le retrait de
caillot de sang et I'évitement de la perturbation de la circulation du LCR. Une autre
explication possible est que le drainage d’une grande quantité de LCR durant les

premiers stades apres HSA induit une hypotension intracranienne.
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Les complications de drainage lombaire sont bien reconnues. Il peut entrainer
un blocage de LCR dans l'espace sous-arachnoidien, mais pas dans le systéme
ventriculaire. Le risque d'infection par cette technique est minime, et la diminution
de la pression du LCR est plus progressive.

Le DL ne peut étre retiré qu’apres un controle tomodensitométrique montrant
une régression de I’HSA. Avant I'enlevement du drainage lombaire, le systeme de
drainage doit étre clampé pendant 24 heures et si le patient ne montre aucune
aggravation neurologique ou radiologique, le DL peut s’enlever. Si on note une
détérioration neurologique ou si le contréle scannographique a trouvé un
élargissement du ventricule apres le clampage du drain, I'indication d’une dérivation
ventriculo-péritonéale s’oppose au moins quatre semaines aprés HSA.

C. Hypertension intracranienne

L’HTIC est un phénomene constant a un moment de I’évolution de I’HSA
grave[19]. Tout d’abord, I’extravasation de sang due a la rupture anévrismale est
responsable d’une augmentation de la PIC, d’ou I'importance du monitorage de
celle-ci. La PIC normale est de 10 a 15 mm Hg chez I'adulte. La boite cranienne
étant un compartiment inextensible, toute augmentation de volume de I'un de ses
trois composants, a savoir le parenchyme cérébral, le liquide cérébrospinal et le
compartiment vasculaire, sera a I'origine d’'une HTIC (doctrine de Monro-Kellie).
Dans I’HSA, I’HTIC peut résulter d’une ou plusieurs causes dont les plus fréquentes
sont : hématome intra-parenchymateux, cedeme cérébral et hydrocéphalie.

Le traitement est médical et/ou chirurgical. Il peut inclure une osmothérapie
(le mannitol fait partie de I’arsenal pour le traitement d’urgence de I'HTIC, mais il
n’y a pas de place pour les corticoides. lls n’ont pas d’intérét sur I’',ecdéeme et sont
déléteres pour le risque infectieux) avec surveillance stricte tensionnelle et

électrolytique et dans certaines situations une craniectomie.
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Dans notre série, I’HTIC était présente dans 21.6% des cas due a un hématome
intra-parenchymateux dans 75% ; a une hydrocéphalie ou a un hématome sous dural
(HSD) chez 12,5% des malades et a un cedeme cérébral avec une tumeur gliale dans
1 seul cas.

d. Vasospasme.

Le vasospasme est défini comme une réduction de la lumiére d’une artere
conductrice dans l'espace sous-arachnoidien, il est associé a des troubles de la
microcirculation et des anomalies structurales des vaisseaux. Il peut étre observé
classiquement des le troisieme jour et jusqu’a la quatriéeme semaine (pic maximal
entre le cinquiéme et 14eéme jour) apres I’HSA. Il serait prédictif du développement
ultérieur d’un déficit neurologique. Le vasospasme peut étre asymptomatique ou
symptomatique. En pratique, on distingue trois types de vasospasme : le
vasospasme symptomatique ou clinique, le vasospasme angiographique et le
vasospasme suspecté au doppler.

Alors que le vasospasme angiographique est identifié dans 30 a 70 % des
cas[110], le vasospasme clinigue ou symptomatique, encore appelé « déficit
neurologique ischémique retardé » (DNI) se développe dans 17 a 40 % des HSA apres
rupture anévrismale.

Le vasospasme ou l'ischémie cérébrale retardée a été rapporté par la
littérature comme une complication fréquente avec une incidence moyenne entre 15
et 30%[21]. Cette complication ischémique retardée est rarement rencontrée au
cours des hémorragies méningées non anévrismales.

Il se manifeste par une altération de la conscience, des céphalées croissantes
et/ou un déficit neurologique focal tel une hémiparésie ou une aphasie. lls

s’accompagnent souvent d’une fievre supérieure a 380C, d’une hypertension
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artérielle, d’une leucocytose élevée et/ou d’une hyponatrémie. Un vasospasme
sévere, étendu ou de longue durée, peut évoluer vers I'infarctus cérébral. C’est la
principale cause de déces et d’handicap aprés une rupture d’anévrisme[110]. La
survenue de vasospasme au cours d’une HSA dépend de la quantité de sang présent
dans I'’espace sous-arachnoidien déterminée par I’échelle de Fisher[68], de I'age
inférieur a 50 ans et plus récemment de I’hyperglycémie[111].

La premiere étape de diagnostic du vasospasme consiste a éliminer d’autres
causes d’aggravation neurologique : hydrocéphalie, resaignement, convulsions
infracliniques, troubles hydrélectrolytiques, ischémie postopératoire. Un scanner
cérébral est réalisé de facon systématique.

Le Doppler constitue un moyen diagnostique simple et permet une
surveillance quotidienne au chevet des patients les plus a risque. Il est fiable dans le
territoire artériel cérébral moyen (sylvien) ou carotidien interne, moindre pour les
arteres cérébrales antérieures[112][74]. Sur I'artere cérébrale moyenne, les critéres
diagnostiques basés sur la vélocité moyenne (VM) sont les suivants : entre 80 et 120
cm/s : vasospasme discret ; entre 120 et 200 cm/s : vasospasme modéré ; > 200
cm/s : vasospasme sévere. Une hyperhémie non spécifique pouvant induire une
accélération des vitesses moyennes, I'index de Lindegaard permet de différencier cet
état du vasospasme. On mesure la VM carotidienne interne homolatérale. Un rapport
VM cérébrale moyenne/VM carotide interne > 3 signe le diagnostic doppler de
vasospasme ; un rapport > 6, un vasospasme sévere[113]. Enfin, il est recommandé
de répéter les dopplers : une augmentation de 50 cm/s d’un jour a I'autre est un
argument tres fort pour la constitution d’un vasospasme et justifie la mise en route

de mesures prophylactiques et d’une surveillance renforcée.
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Trois fenétres acoustiques sont utilisables :

e la fenétre temporale, en routine, située au-dessus de ['apophyse
zygomatique, en avant du tragus. Elle permet d’étudier les arteres
cérébrales moyennes et antérieures. Cette fenétre s’ossifie avec I’age a sa
partie antérieure et peut devenir imperméable aux ultrasons. Selon des
auteurs, elle est absente chez 23% des femmes et 6% des hommes. En
période postopératoire, une alternative est constituée par les trous de
trépan, qui constituent une excellente fenétre acoustique.

e la fenétre orbitaire, constituée par le canal orbitaire, permet d’étudier le
siphon carotidien. Il existe un risque de cataracte si des examens répétés
sont réalisés a pleine puissance d’émission.

e la fenétre occipitale visant a étudier la circulation postérieure nécessitant
le décubitus latéral.

En cas de doute et pour pallier les limites du doppler, I'IRM, le scanner de
perfusion, ou toute imagerie évaluant le débit sanguin cérébral peuvent étre utilisés,
selon les possibilités locales. L’angiographie offre un avantage important sur toutes
les autres méthodes diagnostiques en permettant une dilatation du territoire spasmé
et/ou la perfusion intra-artérielle de vasodilatateurs. Par ailleurs, rappelons que les
autres méthodes d’imagerie ne permettent pas le diagnostic de vasospasme sur
I’ensemble des territoires, notamment distaux.

Le traitement du vasospasme passe par un traitement médical (préventif ou
curatif) et par un traitement endovasculaire.

La prévention pharmacologique du vasospasme cérébral dans les suites d’une
HSA est basée sur l'utilisation de Nimodipine. La Nimodipine (Modine®), est un

inhibiteur calcique de la classe des dihydropyridines, elle est utilisée dans la
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prévention du vasospasme (360 mg/j per os pendant 21 jours en I’absence de
vasospasme, prolongé a six semaines en cas de vasospasme). La voie intraveineuse
(1 a2 mg/h, selon le poids) est une alternative courante en France. Elle augmente la
probabilité d’une évolution favorable et diminue la mortalité secondaire aux déficits
ischémiques retardés[88][89].

Le traitement médical curatif vise a augmenter le débit sanguin cérébral (DSC)
dans les territoires en aval du vasospasme. Le traitement hyperdynamique encore
appelé « triple H thérapie » (3-HT) dans la littérature anglo-saxonne associe
hypervolémie, hypertension artérielle et hémodilution. L'utilisation des amines
vasoactives et d'un remplissage vasculaire en exces élevent la pression artérielle
systémique pour tenter de corriger la chute du débit sanguin cérébral.
L'hémodilution qui est associée jouerait un role facilitateur de la microcirculation.
Pour étre efficace, cette technique de traitement doit amener la pression artérielle
systolique au-dessus de 160 mm Hg, la pression veineuse centrale doit étre
supérieure a 10-12 cmH20, et I'hématocrite doit étre inférieur a 30-32 %. Pour
corriger une diurese devenue trop abondante, il est souvent nécessaire de recourir a
I'adjonction de vasopressine. Cependant, aucune étude contrélée randomisée n’a
démontré I'efficacité de ce traitement, ni dans la prévention du vasospasme, ni dans
I’lamélioration des déficits ischémiques et de la survie. Actuellement, cette stratégie
est réduite dans la plupart des centres au controle de la volémie, associé a
I’hypertension artérielle, une fois I’anévrisme sécurisé. L’hypertension contr6lée doit
cependant étre limitée en présence d’un infarctus cérébral constitué, pour réduire le
risque de transformation hémorragique. Un objectif de PAM jusqu’a 100-120 mm
Hg peut étre envisagé en I’absence d’infarctus[4]. Le traitement hyperdynamique est

administré en réanimation, sous monitorage continu approprié, comportant au
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minimum la mesure invasive de la pression artérielle et de la pression veineuse
centrale. Un controle fréquent de la natrémie et de la glycémie ainsi que la
température est indispensable. Les complications de la 3-HT sont I’cedeme cérébral
et ’HTIC, ’hémorragie cérébrale, ’cedeme pulmonaire[114].

Le traitement endovasculaire du vasospasme est parfois proposé. On peut
utiliser I’injection intra-artérielle de Papavérine ou de Nimodipine et/ou réaliser une
angioplastie mécanique des arteres spasmées par une sonde a ballonnet.

La Papavérine est perfusée selon une procédure codifiée. Elle présente
I'inconvénient d’une action limitée dans le temps et génératrice d’hypotension avec
en corollaire un risque d’augmentation de la PIC. La Nimodipine constitue une
alternative qui se développe du fait d’une meilleure tolérance[115]. L’angioplastie
constitue la seconde ligne thérapeutique. Elle est surtout réalisable au niveau du
siphon carotidien et de I’artere cérébrale moyenne. L’'effet est durable mais cette
technique, comme I’embolisation, expose au risque de rupture ou de thrombose et
demande un savoir-faire. La précocité du traitement est I’'un des éléments essentiels
de son efficacité. Il faut s’efforcer de le réaliser en urgence, et ce d’autant qu’un
déficit clinique apparait[116].

L’incidence du vasospasme dans la littérature varie de 30 a 70 %. Nos résultats
rejoignaient la littérature avec un taux de vasospasme de 37.8 % contrairement a la
série de Moeglen ou le vasospasme n’était présent que dans 27,1 % des cas [60].

Tous nos patients, des leur admission ont bénéficié d’une prévention
systématique du vasospasme se basant sur la Nimodipine et la triple H thérapie et
d’une surveillance journaliere par doppler transcranien afin de diagnostiquer un

éventuel vasospasme.
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2. Complications extra-neurologiques :

Les Complications extra-neurologiques des HSA vont des troubles de
I'hnoméostasie du sodium aux anomalies cardiaques. Etant donné les conséquences
potentiellement graves de ces événements extra-craniens ou systémiques, la
reconnaissance et une gestion appropriée sont d’une importance vitale. La
reconnaissance et la prise en charge précoces de ces complications sont essentielles
pour obtenir les meilleurs résultats pour les patients[117].

a. Complications cardio-vasculaires :

Les Complications cardiaques aprés HSA sont fréquentes, se produisant
chez 49 et 100% des patients[118].

Un lien physiopathologique entre le cerveau et le coeur est depuis tres
longtemps évoqué, qui pourrait expliquer I’existence de troubles du rythme, voire
d’un arrét cardiaque lors de la survenue d’un stress psychologique important.
Secondairement, la notion de cardiopathie de stress d’origine neurogénique a été
évoquée puis documentée dans différentes pathologies cérébrales graves dont
I’'HSA. Les premieres descriptions ont concerné les modifications
électrocardiographiques (modifications : onde T, segments ST et QT, arythmies)
ainsi qu’une élévation des biomarqueurs myocardiques [119].

L'augmentation de la demande en oxygene du myocarde peut dépasser
I'apport en oxygene. Cliniguement, cela peut entrainer une hypertension
(systémique et pulmonaire), une tachycardie, une arythmie cardiaque, une ischémie
ou un infarctus du myocarde, une insuffisance cardiague, un cedeme pulmonaire
voire méme un choc cardiogénique.

Il est souvent difficile de différencier les Iésions cardiaques neurogénes
d'un événement coronarien ischémique aigu. Le diagnostic de ces complications

repose sur I’ECG, le dosage des biomarqueurs myocardiques (Troponine |, pro- BNP)
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et leur cinétique et les échographies cardiaques répétées, associés a une
échographie pulmonaire a la recherche de lignes B présentes lors d’un cedeme
pulmonaire.

Ces complications cardio-vasculaires sont plus fréquentes dans les formes
graves d’HSA (WFNS > Ill), elles sont pourvoyeuses d’une mortalité plus importante
[119].

Le traitement de cette défaillance cardiaque n’est pas spécifique a I’HSA et
nécessite souvent un support vasopressif par Dobutamine. L’apport d’'un monitorage
invasif du débit cardiaque par dispositif PICCO (pulse index continuous cardiac
output, analyse du débit cardiaque par contour de I'onde de pouls) par exemple peut
étre utile [120].

Cependant, la présence d’une défaillance cardiaque ou respiratoire lors d’une
HSA peut retarder sa prise en charge étiologique, qui ne pourra étre réalisée que
chez un patient stabilisé.

Dans notre série, les complications cardio-vasculaires sont présentes chez
43.2 % des cas, méme résultat que les données de la littérature. En effet, 68% des
malades avaient un score WFENS>IIl ; dont 90 % sont décédés au cours de leur séjour

en réanimation témoignant ainsi le pronostic réservé de cette catégorie de patients.

RS

x5 Elévation des enzymes cardiaques :

Les principaux marqueurs biologiques des répercussions cardiaques des HSA
sont I'isoenzyme MB de la créatine kinase (CK-MB), la Troponine | et le brain
natriuretic peptide (BNP).

La mesure de la CK-MB chez les patients victimes d’une HSA a conduit a des
résultats controversés. Certaines études ont montré une augmentation des taux
sériques de l'isoenzyme, et d’autres pas. En clinique, ce pic est habituellement

observé un jour et demi en moyenne apres l'accident hémorragique. L’intérét du
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dosage de I'activité plasmatique de la CK-MB chez les patients victimes d’une HSA
est discutable [19].

La Troponine cardiaque | (cTnl) présente I’avantage de pouvoir identifier avec
une grande sensibilité et une spécificitt moyenne une lésion myocardique non
détectable par les techniques enzymatiques conventionnelles. Des augmentations de
la Troponine | ont été observées chez 20 % des patients victimes d’HSA dans de
nombreuses cohortes [121][122]. Des études antérieures ont montré que 17 a 28%
des patients atteints d'HSA développaient des taux sériques élevés de cTnl [123].
Chez les patients gravement atteints présentant des taux élevés de cTnl, une
réduction du débit cardiaque peut augmenter le risque d'ischémie cérébrale et de
résultats médiocres liés a un vasospasme.

La relation entre dysfonction myocardique et Troponine est controversée.
Dans une étude américaine s’étalant sur une année étudiant le réle de I’élévation de
Troponine | cardiaque dans la prédiction de la dysfonction myocardique dans une
HSA anévrismale, 5 des 8 patients du groupe cTnl élevée présentaient une altération
de la contractilité du myocarde a I'échocardiographie (p = 0,0001) [122].Tous les
patients qui ont présenté une dyskinésie ventriculaire gauche avaient des taux de
Troponine élevés.

En résumé, les patients les plus séverement atteints au plan neurologique ont
une probabilité plus grande de présenter une augmentation de Troponine et une
altération de la fonction myocardique. La valeur prédictive de la cTnl pour ce
dysfonctionnement myocardique est supérieure a celle de la CK-MB. En présence de
taux élevés de cTnl, I'exploration échocardiographique devrait permettre de
déterminer les patients qui nécessitent un monitorage hémodynamique intensif dans

la période péri-opératoire.
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Le BNP est une hormone synthétisée principalement par le myocarde et
accessoirement par d’autres organes comme le cerveau. Il possede des propriétés de
vasodilatation, de natriurése et d’inhibition de la sécrétion d’Aldostérone. Son taux
plasmatique fréquemment augmenté dans les HSA met en jeu plusieurs hypotheses.
Il pourrait s’expliquer par un remplissage vasculaire excessif dans le cadre de la
prévention du vasospasme, qui serait responsable d’une augmentation des
pressions intracardiaques. Un taux élevé de BNP pourrait également traduire une
ischémie myocardique. Enfin, il pourrait aussi refléter une atteinte hypothalamique,
d’autant qu’il existe une relation entre lésions myocardiques et I|ésions
hypothalamiques. Des études complémentaires apparaissent nécessaires pour
évaluer I'intérét du dosage du BNP dans les HSA [19].

Dans notre contexte, seul le dosage de Troponine | a été réalisé chez nos
patients.

De nombreuses cohortes sur lesquelles a été dosé la troponinémie retrouvent
un résultat pathologique chez environ 20% de I'effectif [122][121].

Dans notre série, on note une élévation de la Troponine chez 16.3%des
patients, 83.3% avaient un score WFNS>IIl. L’élévation de Troponine chez nos
malades s’associait a une défaillance cardiaque dans 66,7 % des cas et a une
cardiomyopathie de stress dans 16,7 %. Elle se traduisait par des modifications
d’ECG dans 83.3 % des cas.

La défaillance cardiaque gauche a été diagnostiquée chez 13.5 % des patients
associée dans 80% des cas a une élévation de Troponine.

o Modifications de I'ECG :

Les retentissements cardiaques des HSA incluent : troubles du rythme (de tous
types), anomalies de la repolarisation et altérations de la fonction ventriculaire

gauche. L’incidence des anomalies de I’électrocardiogramme (ECG) varie entre 49 et
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100 % selon les auteurs [124]. Cette grande variabilité s’explique par I’existence
préalable d’une pathologique cardiaque chez certains patients, indépendamment de
I’HSA.

Par ailleurs, 35 % des patients développent une arythmie cardiaque dans les 2
semaines qui suivent la rupture anévrismale avec un pic de fréquence au 2éme et
3eéme jour. Seulement 5 % de ces arythmies sont séveres et rarement mortelles.

Les anomalies ECG sont diffuses et plus fréquentes en cas d'atteinte
neurologique sévere[125].

Certaines anomalies ECG peuvent faire suspecter une dysfonction cardiaque :
une inversion de I'onde T et un allongement du QTc au-dela de 500 millisecondes
(ms) sont corrélées a [|'existence d’une dyskinésie ventriculaire gauche. Une
association entre le développement d’un OPN (cedéme pulmonaire neurogénique) et
la présence d’ondes T négatives a I’ECG a également été rapportée. La présence
d’une onde T négative et d’un allongement du QTc décelée sur des ECG répétés a
une sensibilité de 100 % et une spécificité de 81 % en égard a I'existence d’une
dyskinésie ventriculaire gauche associée. Ces modifications électrocardiographiques
doivent donc inciter a la réalisation d’un bilan échocardiographique [19].

Contrairement a la littérature, les modifications ECG n’étaient pas tres
manifestes dans notre série. En effet, on a objectivé des modifications d’ECG dans
16,2 % des cas. Tous les patients présentant une modification de I'ECG étaient
graves avec un score WFNS IV ou V. Cela peut étre dii au caractere rétrospectif de
notre étude et d’éventuel manque de données lorsque celles-ci ne figurent pas dans
le dossier médical ou n’est pas mentionné dans le dossier informatisé du malade.

o Altérations de la fonction myocardique :

Un infarctus du myocarde et un choc cardiogénique peuvent survenir a la suite

de I'accident hémorragique initial [126][127]. Ils sont favorisés par I’augmentation

de postcharge secondaire a  lutilisation de vasopresseurs et au remplissage
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vasculaire abondant. Le taux de décompensation cardiaque clinique est de 4 a 13 %.
A I'échocardiographie, I'incidence du dysfonctionnement ventriculaire gauche se
situe entre 8 et 100% selon que le patient a un terrain cardiaque ou non [19].

Ainsi que sa prise en charge hémodynamique est guidée par I'utilisation du
doppler transoesophagien.

La dysfonction ventriculaire est plus fréquente chez les patients en grade
WENS IV ou V.

Comme le décrit la littérature, la défaillance cardiaque gauche était mise en
évidence cliniquement et a I’échocardiographie dans 13.5% des cas dans notre série
dont 80% étaient des HSA graves (WFNS >Ill). L’évolution de ce groupe de malades
dans notre série était fatale. Seul un seul patient ayant un score WFNS a | et
présentant une défaillance cardiaque gauche avait survécu parmi ce groupe.

o Cardiomyopathie de stress :

La survenue, lors d’une HSA, d’une authentique cardiopathie de stress
(cardiomyopathie de Tako-Tsubo, syndrome de ballonisation apicale du ventricule
gauche) est décrite dans 1,2 a 26 % des études échographiques [128]. Il s’agit d’une
akinésie réversible du ventricule gauche (VG) touchant principalement I'apex et la
zone moyenne du ventricule, tout en respectant le plus souvent le segment basal.
Cette akinésie localisée est responsable d’un aspect de ballonisation apicale du VG
associé a une hyperkinésie compensatrice basale (IMAGE 6) [129]. Les coronaires
sont saines. Cette cardiopathie peut étre a l'origine d’un OAP jusqu’au choc
cardiogénique ou a un arrét cardiaque.

Le syndrome de Tako-Tsubo est une cardiomyopathie aigué réversible
simulant un infarctus du myocarde avec une akinésie apicale transitoire du

ventricule gauche, une faible élévation de la Troponine, sans lésion coronaire a
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I’angiographie. Un stress déclenchant est fréquemment retrouvé. Il se présente
comme un syndrome douloureux thoracique avec sus-décalage du segment ST a
I’ECG dans 70% des cas. Le pronostic est bon méme si des complications graves
peuvent survenir a la phase aigué : ocedeme pulmonaire, choc cardiogénique,

obstacle dynamique sous-aortique, arythmies potentiellement létales [130].

IMAGE 6 : Echocardiographie trans-thoracique (vue apicale/ coupe 4 cavités)

montrant une ballonisation apicale ventriculaire gauche : cardiomyopathie de stress.

(VD : Ventricule Droit ; VG : Ventricule gauche : OD : Oreillette Droite ; OG :

Oreillette Gauche)

Cette entité représente 10.8% des cas de notre série, rejoignant ainsi les

données des autres études. 75% présentaient une HSA grave (WFNS >1l1).
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b. Complications respiratoires :

Des complications pulmonaires ont été documentées chez 22 % des patients :
pneumonie nosocomiale (9 %), cedeme pulmonaire cardiogénique (8 %), pneumonie
d’inhalation (6 %), oedeme pulmonaire neurogene (2 %), embolie
pulmonaire(<1%)[131].

L’hypoxémie se produit au stade aigu de I'HSA. En effet, des troubles
d'oxygénation ont été observés chez 43% a 92% des patients atteints d'HSA, le plus
souvent dus a un cedeme pulmonaire [9].

Les complications respiratoires restent la premiére cause extra-neurologique
de mortalité des HSA [132].

Cette entité est présente chez 45.9 % des patients de notre série et grevée
d’une mortalité de 70%.

° Pneumonies infectieuses : pneumopathies d’inhalation et PAVM :

Les pneumonies restent un probleme récurrent des patients cérébrolésés, elles
ne sont pas spécifiques aux patients victimes d’HSA, mais peuvent étre favorisées
par l'utilisation de I’hypothermie thérapeutique et le recours aux barbituriques [10].

Les pneumonies sont fréquentes, secondaires a l’altération du niveau de
conscience initiale pouvant favoriser des micro-inhalations, ou a I'inhalation massive
lors de vomissements dans la poussée d’HTIC initiale. Elles surviennent chez
environ 20% des patients a la suite d'une hémorragie méningée avec un risque
associé accru de mortalité [117].

Les pneumonies acquises sous ventilation mécanique (PAVM) sont présentes
chez environ 50 % des patients et sont principalement dues a Staphylocoque Aureus

Méticilline sensible (SAMS) [133].
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La cause la plus courante est l'infection, qui est déja une complication
reconnue de I’hémorragie sous-arachnoidienne anévrismale. Cependant, on pense
que l'immunodépression induite par I'HSA augmente le risque de pneumonie, en
particulier chez les HSA de grade WFNS élevé dans lesquelles lI'immunodépression
persiste au-dela du 3éme jour post-hémorragie. On pense que ce concept,
relativement nouveau, joue un role dans le développement de la pneumonie chez les
patients a la suite d’une HSA, en plus des facteurs de risque déja établis, notamment
la ventilation mécanique et la micro-inhalation. Les facteurs de risque indépendants
pour le développement de pneumonies en cas d’HSA incluent : I’dge supérieur a 65
ans, le sexe masculin, la sévérité de I’'HSA, I’hypertension pulmonaire et I’oedéme
pulmonaire cardiogénique [134].

Dans notre série, la complication la plus fréquente était représentée par la
pneumonie (14 malades ; soit 38%), notamment une PAVM nosocomiale (27 %) et
pneumopathie d’inhalation (13,5%). Cette incidence de pneumonie est supérieure
aux taux rapportés par des études antérieures. En effet, ce groupe de patients
contient essentiellement des sujets présentant une HSA de haut grade WFNS (71.4%),
ce qui a contribué au mauvais pronostic de ce groupe de patients qui a atteint un
taux de 64.2% de mortalité.

° Syndrome de détresse respiratoire aigué :

Le syndrome de détresse respiratoire aigué (SDRA) est une complication
affectant moins de 20 % des patients hospitalisés pour HSA anévrismale,
principalement d’origine pulmonaire (inhalation, PAVM...), avec un impact assez
important sur la mortalité [135]. Les facteurs prédictifs de la survenue d'un SDRA
signalés dans plusieurs études étaient I'age, la sévérité de I’atteinte neurologique,
un volume important de I'HSA en tomographie (grade de Fisher), une

hypoprotéinémie et une hyperglycémie a I'admission.
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Dans notre série, I'incidence du SDRA était de 27% ; dont 70% avaient un age
>60 ans. Tous les cas de SDRA recensés dans notre série avaient un score de Fisher
modifié a 4. La mortalité a atteint 60% des cas dans ce groupe de patients.

° (Edeme pulmonaire neurogénique :

L’cedéme pulmonaire neurogene est une complication respiratoire grave et
typique de I’HSA. Plus de 20 % des patients y sont sujets [9]. Cette incidence serait
plus élevée apres rupture d’anévrisme de I’artere vertébrale. L’cedeme neurogéne se
développe dans les sept jours suivant I’hémorragie avec un pic de fréquence au
troisieme jour. Il survient préférentiellement chez les patients les plus séveres et
affecterait le pronostic [136]. Enfin, soulignons qu’il complique la stratégie
thérapeutique.

Sa survenue dans les suites immédiates d'une HM évoque le diagnostic d'un
cedeme pulmonaire neurogénique. Son début rapide en quelques heures et sa
résolution habituelle en quelques jours sont la regle. Sa physiopathologie
impliquerait une décharge sympathique responsable d'une altération de Ila
perméabilité alvéolaire. Toutefois, une défaillance cardiogénique, d'emblée ou
retardée, est également possible. Cette difficulté souligne la nécessité d'une
évaluation hémodynamique précise pour préciser le mécanisme d'un cedeme
pulmonaire dans les suites immédiates d'une HM [137]. Cette entité était présente

chez 8.1% des cas de notre étude.
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Tableau 17 : Comparaison des complications respiratoires.

Etude PAVM Pneumopathie SDRA | OAP neurogénique
d’inhalation
A.Friedman[131] 9% 6% @@ | - 2%
Moeglen[60] 22% 20% 2.7%
W.EIfakir[138] 22% | === 4% 4%
Notre étude 27% 13.5% 27% 8.1%

c. Diagnostic et prise en charge des complications cardio—-pulmonaires :

Le diagnostic des complications cardio-vasculaires repose sur la clinique, les
marqueurs biologiques, I’échographie, ou le cathétérisme droit. Le tableau clinique
peut étre extrémement variable, au méme titre que la sévérité lésionnelle. Par
ailleurs, la symptomatologie est peu spécifiqgue et commune a de nombreuses
pathologies. Dans ce contexte, I'intérét contributif des examens complémentaires
mérite d’étre discuté.

Le diagnostic et le traitement des complications cardio-pulmonaires
secondaires aux HSA s’inscrivent dans la prise en charge globale du patient qui
implique la maintenance de I'oxygénation et de la stabilité hémodynamique, le
diagnostic rapide des complications neurologiques aigués et leur traitement. Le
succes du traitement des complications cardio-respiratoires conditionne I’évolution
neurologique du patient.

La composante cardio-respiratoire impose une surveillance étroite de I’ECG,
de la pression artérielle, de la saturation en oxygene. Un ECG et éventuellement une
échocardiographie, doivent étre réalisés quotidiennement lorsque des anomalies
ECG sont détectées a I’admission. La présence de troubles du rythme cardiaque tels
que la prolongation de l'intervalle QT et des anomalies de I'onde T nécessite un
controle rigoureux du bilan électrolytique et le recours éventuel a des agents anti-

arythmiques [19].
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L’cedéme pulmonaire neurogénique impose une prise en charge spécifique. Le
traitement de premiere ligne comprend I'administration de 100 % d’oxygene,
I'intubation trachéale, la ventilation, 'administration de médicaments vasoactifs. En
cas d’hypoxie réfractaire a la ventilation conventionnelle, I’inhalation de NO peut
étre indiquée, et la ventilation en position ventrale peut améliorer I'oxygénation.
Certains auteurs ont également proposé de bloquer les effets de I’hypersécrétion
catécholaminergique par I'administration d’agents alpha et bétabloquants dans le
but de prévenir la défaillance ventriculaire et I’cedeme pulmonaire neurogene [139].
Cette modalité thérapeutique publiée en 1978 n’a pas été validée. En outre, elle
n’est pas sans danger et ne peut étre entreprise sans monitorage approprié.

Certains malades s’améliorent rapidement apres la prise en charge initiale.
D’autres requierent un monitorage du débit cardiaque pour optimiser leur état
hémodynamique [19]. L’échographie cardiaque est essentielle pour évaluer la
fraction d’éjection systolique et identifier des anomalies de contractilité
ventriculaire. Le cathétérisme de I’artere pulmonaire facilite la prise en charge
thérapeutique qui demeure symptomatique et non spécifique aux HSA. Dans les cas
de bas débit cardiaque avec augmentation de la pression systolique de l'artere
pulmonaire et de la pression d’artere pulmonaire bloquée, la Dobutamine améliore
la fonction myocardique ainsi que le rapport PaO2/FiO2 [19]. Enfin, en complément
du remplissage vasculaire guidé par le monitorage, I'administration de
Noradrénaline peut étre requise pour restaurer une pression de perfusion cérébrale.

d. Complications métaboligues :

° Dysnatrémies :
L’hyponatrémie est une complication relativement fréquente des HSA
anévrismales. Son incidence varie de 10 a 34% chez les patients présentant une HSA

[9]. Ce désordre métabolique est susceptible d’aggraver I’cedeme cérébral, voire de
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favoriser la survenue d’un vasospasme[140] . Un diagnostic précoce et un traitement
adéquat sont donc des éléments essentiels de la réanimation des patients.

Dans une série récente de 298 patients, I’hyponatrémie était relevée chez 30%
des patients, et I’hypernatrémie chez 19 %. La survenue d’une hyponatrémie ne
modifiait pas le pronostic, alors celle d’une hypernatrémie, apparaissant dans les
quatre premiers jours, était significativement associée a une évolution neurologique
défavorable [141].

L’hyponatrémie devient le plus souvent symptomatique pour une valeur
proche de 125 mmol/l et peut alors entrainer des convulsions puis le coma. Les
signes cliniques sont retardés si l'installation est lente. Au cours de I'HSA, la
surveillance de la natrémie doit étre quotidienne. En cas d’anomalie, I'intervalle de
surveillance est diminué. Le SIADH et le CSWS partagent des criteres diagnostiques
communs : osmolalité plasmatique basse (< 270 mOsm/l), natriurése élevée,
osmolalité urinaire haute supérieure a I'osmolalité plasmatique. Le diagnostic de
CSWS s’appuie sur I’existence d’une hypovolémie (dont le diagnostic n’est jamais
aisé en réanimation) et d’une natriurése élevée. En cas de doute diagnostique,
d’autres causes de natriurése excessive doivent étre recherchées : insuffisance
surrénalienne, insuffisance thyroidienne, diurétiques...[142].

L’adaptation des apports hydrosodés est un aspect essentiel de la réanimation
des patients atteints d’HSA. Toute restriction hydrique doit étre proscrite. Les
patients doivent recevoir des apports en liquides isotoniques suffisants pour
maintenir une volémie et une natrémie normales [19].

La correction d’une hyponatrémie est fondée sur son diagnostic étiologique (le
syndrome de perte de sel (CSWS) ou le syndrome de sécrétion inappropriée d’ADH
(SIADH)) Tableau5. Le plus souvent, il faudra restaurer la volémie par des colloides

et compenser les pertes par du sérum salé physiologique. La vitesse de correction
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varie selon la profondeur de I’hyponatrémie. Une correction initiale rapide est
justifiée en cas d’hyponatrémie symptomatique (agitation, coma, crise convulsive),
diagnostic parfois difficile a distinguer des conséquences de I’HSA initiale. Elle a
pour objectif d’atteindre une natrémie de 125 mmol/l. La vitesse de correction
proposée varie de 1 a 2 mmol/l par heure, le soluté administré pouvant étre
hypertonique.

En cas d’hyponatrémie par CSWS, le traitement consiste a restaurer le volume
circulant avec des colloides et la natrémie avec du NaCl iso ou hypertonique de
facon progressivement décroissante dés que I’'on se rapproche d’une osmolalité
plasmatique normale. La perte de sel persiste longtemps apres I’agression imposant
des apports adaptés pendant plusieurs jours. L’utilisation de fludrocortisone ou
d’HSHC serait intéressante pour réduire les pertes de sel notamment en cas de
traitement hypervolémique. Le traitement de I’hyponatrémie du SIADH, basé sur la
restriction hydrique, peut avoir des répercussions catastrophiques (hypovolémie -
majoration du risque de vasospasme) en cas d’erreur diagnostique.

Une correction trop rapide d’une hyponatrémie expose au risque théorique de
myélinolyse centropontine [19]. Celle-ci apparait trois a dix jours apres les
modifications de natrémie : elle associe tétraplégie, diplégie faciale et paralysie de la
latéralité du regard, la conscience étant conservée. L’ensemble constitue un locked-
in syndrome. Le diagnostic est confirmé par la réalisation d’une IRM. Il existe des
facteurs de risque : éthylisme chronique, insuffisance hépatique, hypoxie
concomitante.

L’hypernatrémie est plus rare, secondaire le plus souvent a un diabete insipide
d’origine centrale traduisant une souffrance post-hypophysaire ou hypothalamique
(Tableau 5). Il associe une polyurie (diurese > 4 ml/kg par heure) a une hypotonie

urinaire (osmolalité urinaire < 300 mOsm/| ou densité urinaire < 1005) [142].
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Il faut faire attention au taux de correction de I'hypernatrémie afin d'éviter des
complications telles que des convulsions et un cedeme cérébral [117].

Enfin, bien que les anomalies sodiques soient courantes chez les patients
atteints d'HSA, il convient de ne pas négliger I'évaluation compléete d'autres causes
potentielles (y compris les antécédents médicaux complets, I'examen clinique et
I'examen des médicaments), ce qui pourrait exacerber les variations du taux de
sodium, y compris les causes thyroidiennes, gastro-intestinales et rénales.

Dans notre série, I’hyponatrémie était présente chez 18.9% des malades et
I’hypernatrémie était de I'ordre de 21.6%.

e Insuffisance rénale :

Dans une cohorte, il a été démontré que 23.1% des patients étaient a risque
d’insuffisance rénale pendant leur hospitalisation. Dans un modeéle multivarié, les
patients qui présentaient un risque d’insuffisance rénale étaient deux fois plus
susceptibles d’avoir un mauvais résultat sur trois mois [31].

Souvent d’origine multifactorielle : activation sympathique, haut niveau de
pression artérielle pour maintenir une pression de perfusion cérébrale correcte,
examen de radiologie interventionnelle avec utilisation de produits de contraste,
antibiothérapie, etc.

Dans ce travail, nous devons souligner I’'importance d’une surveillance étroite
de la fonction rénale et de la valeur de I’hygiene rénale dans les HSA. Nous avons
suggéré une stratégie de protection rénale pour les patients atteints d'HSA,
notamment d'éviter les examens d'imagerie par contraste, une hydratation adéquate
et une protection de la fonction rénale, ainsi que [l'utilisation prudente de
médicaments potentiellement néphrotoxiques et la dose optimale pour les
insuffisants rénaux.

Dans notre série, 'insuffisance rénale étaient objectivée chez 40.5% des nos

patients.
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e Hypokaliémie :

De faibles taux de potassium sérique ont été détectés chez environ 50% de
tous les patients atteints d’HSA [143]. Dans notre série, On rapporte un taux
d’hypokaliémie proche de la littérature avec une fréquence de 35.1%.

Une étude récente semble montrer que I’hypokaliémie a I'admission serait un
facteur d’évolution péjorative associé a I’hypomagnésémie [10][144].

Ainsi, en cas d'hypokaliémie, le potassium doit étre supplémenté par voie
intraveineuse ou orale.

e Hypomagnésémie :

La présence d’une hypomagnésémie est assez fréquente et semble assez bien
corrélée au volume de sang présent dans les espaces sous-arachnoidiens [10]. Le
magnésium est un agent neuro-protecteur pour inhiber le vasospasme. Son action
vasodilatatrice sur l'artere vasospastique et I'amélioration du flux sanguin cérébral
résultent de l'inhibition des canaux calciques et de la kinase des chaines légeres de
la myosine. La profondeur de I’hypomagnésémie semble également corrélée a la
survenue de vasospasme ; cependant, de hautes doses de magnésium ne semblent
pas diminuer ce risque [145].

Une hypomagnésémie est présente dans 38% des cas apreés une HSA et est
associée a une sévérité de I'HSA selon I’étude de Bergh [146]. Dans notre étude,
seulement 16.2% des patients admis pour HSA avaient une hypomagnésémie, dont
les deux tiers (66,7%) présentaient une HSA grave de haut grade WFNS initiale (=III).
Cette entité était sous diagnostiquée dans notre population étudiée car c’est une
mesure qui n’est pas systématiquement réalisée chez tout malade admis pour HSA.

e Hyperglycémie :

La principale complication métabolique des HSA est I’hyperglycémie de stress
qui est présente chez 70 a 90 % des patients. Ces résultats étaient loin de nos

données qui ne dépassaient pas les 19%. Cette différence est due essentiellement au
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manque de données dans les dossiers surtout que la mesure de la glycémie n’était
pas tout le temps mentionnée dans le dossier médical des patients.

Apres une HSA, les niveaux de glucose a I’admission sont souvent élevés et
I’hyperglycémie est associée a un risque accru de mauvais pronostic [30].une
gestion prudente de la glycémie avec évitement strict de I’hypoglycémie est
considéré comme faisant partie de le gestion générale des soins intensifs des
patients atteints d’HSA [147].

L'insulinothérapie a amélioré le pronostic chez les patients atteints d'HSA. Un
traitement anti-hyperglycémique permettant de maintenir le taux de glucose sérique
a un niveau normal pourrait étre utile chez les patients atteints d'HSA, mais des
études précliniques et cliniques supplémentaires sont nécessaires pour élucider le
role de I'hyperglycémie dans I'HSA. Il est donc important de surveiller de maniere
étroite l'ionogramme sanguin et urinaire, ainsi que de surveiller de maniere
pluriquotidienne la glycémie capillaire [9].

e. Troubles de I’hémostase :

On observe deés les premieres minutes post-rupture anévrismale une
activation de la coagulation avec une augmentation importante des D-dimeres, un
indice de la lyse du caillot sous—-arachnoidien, et une possible thrombopénie [10].

Certains auteurs ont rapporté que la majorité des patients ayant subi un AVC
(y compris I'HSA) présentaient des modifications de la coagulation telles qu'une
augmentation de la production de fibrine et une réduction de la fonction
plaquettaire [33].

Une thrombopénie peut survenir, elle peut étre induite par I’Héparine. Elle
survient chez 0.2 a 3% des patients traités avec I’Héparine et elle est associée a un
risque élevé d’accident thrombotique [34]. Son identification et son traitement ciblé

sont recommandés [147]. Elle était objectivée chez 5.4% des cas de notre série.
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f. Facteurs prédictifs de survenue des complications extra-neurologiques :

Les facteurs prédictifs retrouvés dans notre étude étaient : le grade WFNS, la
profondeur du GCS initial, la présence de lésions associées au scanner initial
témoignant d’une complication aigué, la pathologie anévrismale, la survenue de
complications neurologiques, I'intubation et la sédation.

Les facteurs prédictifs de survenue sont trés peu rapportés dans la littérature.

Ces complications sont plus fréquentes dans les formes graves d’HSA (WFNS
>ll). Certains auteurs ont rapporté des facteurs qui jouent un role dans le
développement de la pneumonie chez les patients a la suite d’une HSA, en plus des
facteurs de risque déja établis, notamment la ventilation mécanique et la micro-
inhalation.

Les facteurs de risque indépendants pour le développement de pneumonies en
cas d’HSA incluent : I'age supérieur a 65 ans, le sexe masculin, la sévérité de I’'HSA,
I’hypertension pulmonaire et I’cedeme pulmonaire cardiogénique [134].

L’age, I’état neurologique initial (GCS), le grade WFNS et le score Fisher
semblent avoir un impact sur la survenue des complications extra-neurologiques
chez les patients présentant une HSA, ainsi que sur le pronostic et le devenir
neurologique, mais ceci reste a confirmer.

Dans ce travail, nous n’avons pas pu déterminer les facteurs prédictifs
indépendants de survenue des complications extra-neurologiques des HSA ainsi que
la corrélation significative de survenue des complications extra-neurologiques au
pronostic et devenir des malades par manque de puissance statistique (37 cas

seulement des HSA).
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X. Pronostic et évolution :

Malgré I'amélioration de la prise en charge des HSA depuis les derniéres
décennies, la morbimortalité de ces états pathologiques reste importante. Bien que
le saignement initial soit responsable de la majorité des déces, les complications
tant neurologiques que systémiques aggravent le pronostic [60].

Les complications extra-neurologiques sont directement liées a la gravité des
lésions cérébrales induites par I'HSA et indiquent le résultat clinique chez les
patients.

L’HSA est caractérisée par des taux de mortalité et d'invalidité permanente
élevés. Une étude de cohorte rétrospective dans 2 grandes populations
norvégiennes entre 1984 et 2007 ont rapporté un taux de létalité a 30 jours de 36 %
[148]. Une étude danoise a I'échelle nationale a trouvé un résultat semblable estimé
a 38% pendant 30jours [149]. L’Organisation Mondiale de la Santé (MONICA de I'OMS
étude de course ) a mené une grande étude observationnelle sur 11 populations , en
Europe et en Chine , et a rapporté un taux de létalité de 42 % a 30 jours [37]. Dans
notre travail on a trouvé un taux de mortalité a 35%, ce qui rejoint les données de la
littérature.

L’apparition des complications systémiques, non-neurologiques complique
I’évolution de I’'HSA. Dans notre étude, les complications extra-neurologiques
significativement retenues comme facteurs contributeurs au mauvais pronostic des
malades sont: la défaillance cardiaque, les modifications de I'ECG, I’OAP
neurogénique, la pneumopathie d’inhalation, I'insuffisance rénale et I'existence de
troubles de I’lhémostase.

Par conséquent, la prévention et la gestion des complications extra-
neurologiques sont importantes pour I’amélioration du résultat clinique global apres
HSA. Ces complications peuvent méme augmenter la durée de séjour a I'hdpital et la

nécessité d'une gestion en unité de soins intensifs [9].
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Concernant le devenir des patients qui survivent apres une hémorragie sous
arachnoidienne, Soixante-et-une études empiriques portant sur les résultats
cognitifs et fonctionnels chez les patients atteints d’HSAA ont été menées. Les
survivants d’HSAA connaissent couramment des déficits de mémoire, de fonction
exécutive et de langue. Ces troubles cognitifs interagissent pour affecter le
fonctionnement quotidien des patients. Ces déficits sont aggravées par la
dépression, I’anxiété, la fatigue et les troubles du sommeil [150].

La dépression touche preés de la moitié des patients atteints d’HSA au cours de
la premiere année de rétablissement et est associée a une mauvaise qualité de vie.
Le dépistage systématique et le traitement précoce de la dépression sont des

stratégies prometteuses pour améliorer le pronostic des patients [151].
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CONCLUSION
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L’hémorragie sous arachnoidienne reste une pathologie redoutable qui
n'affecte pas seulement le tissu cérébral, mais également les organes extra-
cérébraux, avec de nombreuses complications a la fois neurologiques, mais
également extra-neurologiques d’ordre médical, qui font que la prise en charge de
ces patients est complexe.

Les complications des hémorragies méningées sont un élément majeur du
pronostic des patients. En phase aigué, le resaignement est la complication la plus
grave et impose un traitement en urgence. L’existence d’une hydrocéphalie aigué
associée doit faire discuter la pose d’une dérivation ventriculaire. Le vasospasme
survient classiquement de facon subaigué a partir du 3¢me jour et doit étre
diagnostiqué en urgence par un doppler transcranien ou une imagerie en coupe.

Bien que les complications neurologiques puissent étre prioritaires lors de la
prise en charge initiale, les complications extra-neurologiques doivent étre
surveillées et reconnues le plus tot possible car elles peuvent se développer a
différents moments au cours de la prise en charge de la maladie.

La connaissance des complications systémiques extra-neurologiques aidera
les cliniciens a étre plus vigilants dans le dépistage, le diagnostic et la prise en
charge précoce de ces problemes a mesure qu'ils surviennent.

Les dépister de maniere systématique permet une prise en charge précoce
avec comme objectif d’améliorer le pronostic de ces patients qui, dans les formes
les plus séveres, est péjoratif dans la moitié des cas.

De plus ; étant donné que les complications extra-neurologiques ont un effet
direct sur les résultats cliniques et peuvent entrainer ou exacerber les complications
neurologiques aggravant ainsi le devenir des malades; la surveillance, la
reconnaissance et le suivi de ces complications parallelement aux complications
neurologiques sont importants et permettraient d’optimiser la gestion des patients

et ainsi améliorer le pronostic global.
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RESUME

Mlle. TALEBI Hasna 124



Les complications extra-neurologiques de I’HSA spontanée These N°031/20

Résumé :

Introduction :

L’hémorragie méningée spontanée est une pathologie rare et bien connue
dont I’étiologie la plus fréquente est I’anévrisme cérébral rompu. Son incidence est
de 7-9 pour 100000 habitants avec une prédominance féminine et une moyenne
d’age de 55 ans.

Les hémorragies sous arachnoidiennes sont pourvoyeuses de nombreuses
complications, d’ordre neurologiques comme I’hydrocéphalie aigue, le vasospasme,
la comitialité et I’hypertension intracranienne. Cependant, d’autres complications
extra-neurologiques peuvent survenir mettant en jeu le devenir des patients et
aggravant leur pronostic.

En fait, ces complications extra-neurologiques, résultat du stress
catécholaminergique et de la réponse inflammatoire systémique, peuvent étre
d’ordre cardio-vasculaire, pulmonaire ou encore métabolique.

Matériel et méthodes :

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive et analytique menée sur une
période de quatre ans incluant tous les cas d’hémorragie sous arachnoidienne ayant
été hospitalisés au service de réanimation A1 au CHU Hassan Il de Fes. Toutes les
données sont collectées a partir des dossiers médicaux des malades, incluant les
parametres démographiques, la conduite diagnostique, ainsi que tous les éléments
de la prise en charge.

L'analyse des données est effectuée par le logiciel SPSS, et le seuil de

signification retenu est fixé a p <0,05.
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Résultats :

Nous avons colligé 37 patients. L’age moyen de notre population était 56 ans ;
le sexe ratio est de 1.05. Concernant les antécédents et les facteurs de risque de
survenue d’une HSA, le tabagisme actif était retrouvé chez seulement 8.1% de nos
patients, une hypertension artérielle (HTA) dans 43.24% des cas tandis que
I’éthylisme chronique n’était mentionné en aucun cas.

Tous nos patients ont bénéficié d’une classification et d’un calcul de scores
initiaux. Le score de Glasgow était <12 dans 38 % des cas, et la classification WFNS
était > Il dans 51.3% des cas. La majorité des patients présente un grade 3 ou 4 sur
I’échelle de Fisher modifiée (86.5%).

Les complications extra-neurologiques étaient observées dans 59.4% des
cas. Les complications métaboliques (56.8%) étaient les plus fréquentes suivies par
les complications respiratoires (45.9%) et les complications cardio-vasculaires
(43.2%).

Durant notre analyse, les facteurs prédictifs de survenue de complications
extra-neurologiques étaient : le grade WFNS (0,01), la profondeur du GCS initial
(0,001), la présence de lésions associées au scanner initial témoignant d’une
complication aigué (0,04), la pathologie anévrismale (0,02), la survenue de
complications neurologiques (0,03), I'intubation (0,05) et la sédation (0,01).

La mortalité chez le groupe de patients admis pour HSA ayant présenté une
complication neurologique était de 45% ; alors qu’elle était de 54.5% chez les
patients avec complication extra-neurologique.

Conclusion :

Cette étude a mis en évidence la gravité des complications de I’hémorragie
méningée. Les patients qui ont présenté les complications extra-neurologiques
avaient un taux de mortalité élevé. Ainsi, ces complications sont directement liées a

la gravité des lésions cérébrale et aggravent le pronostic des patients.
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Abstract

Introduction :

Spontaneous subarachnoid hemorrhage is a rare and well-known pathology,
the most common etilogy is the ruptured cerebral aneurysm. Its incidence ranges
from 7 to 9 per 100000 with female predominance and average age of 55 years.

Subarachoid hemorrhage provide many neurological complications such us
acute hydrocephalus, vasospasm, comitality and intracranial hypertention. However,
other extraneurological complications can occur what put the future circumstances
of the patient at risk and worsen the patient prognosis.

In fact, these extraneurological complications, the result of catecholaminergic
stress and systemic inflammatory response, can be cardiovascular, pulmonary or
metabolic.

Methods :

It is a descriptive and analytical retrospective study conducted over a four-
year period that includes all cases of subarachnoid haemorrhage who were
hospitalized in the intensive care unit at the university medical center Hassan Il in
Fez.

All data are collected from patients’ medical records including demographic
parameters, diagnostic, as well as all elements of management.

Data analysis is performed by SPSS software, and the significance threshold is
set at p<0.05.

Results :

We collected 37 patients. The average age of our population was 56 years ; the
sex ratio is 1.05. Regarding the history and risk factors for the occurrence of SAH,
active smoking was found in only 8.1% of our patients, high blood pressure in
43.24% of cases, while chronic ethylism was not mentioned under any

circumstances.
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All patients have benefited from a classification and calculation of initial
scores. The Glasgow score was <12 in 38% of cases, and the WFNS was >Ill in 51.3%.
The majority of patients had a grade 3 or 4 on the modified Fisher scale (86.5%).

Exraneurological complications were observed in 59.4% of cases. Metabolic
complications (56.8%) were the most common, followed by respiratory complications
(45.9%) and cardiovascular complications (43.2).

During our analysis, the pedictive factors of the occurrence of extraneurogical
complications were : the WFNS grade (0.01), the initial GCS depth (0.001), the
presence of lesions associated with the initial CT showing an acute complication
(0.03), intubation (0.05) and sedation (0.01).

Mortality in the group of patients admitted for SAH who had a neurological
complication was 45% and was 54.5% in patients with extraneurological
complication.

Conclusion :

This study highlighted the severity of complications following subarachnid
hemorrhage. Patients with extraneurological complications had a high mortality rate.
these complications are directly related to the severity of brain damage and worsen

patient prognosis.
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