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Incidence des complications apres les hémorragies méningées par rupture anévrysmal, le délai de survenue et I'impact sur
la mortalité

Introduction
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L’Hemorragie meningée ou hémorragie sous-arachnoidienne, est définie
par I’extravasation du sang dans I’espace sous arachnoidien. Son incidence est
de 4,5 a 28 pour 100000habitants et par an. (1) Elle survient le plus souvent par
rupture d’un anévrisme (85%) sur les arteres de la surface du cerveau en

particulier au niveau du polygone de Willis.

La population concernée est relativement jeune, avec un pic estime entre 30
et 60ans. Environ 12% des patients décédent avant toute prise en charge
médicale(2), 8% gardent des séquelles lourdes et invalidantes et seuls 20% des

patients ne présentent aucune séquelle (3).

L hypertension artérielle (85%) et le tabagisme constitue les principaux
facteurs de risque. D’autre facteurs comme la consommation excessive de

I’alcool et I’hérédité sont aussi incrimines(4).

Parmi les facteurs influencant la prise en charge des hémorragies
méningées anévrismales il y’a surtout le retard de prise en charge dans un centre
réferent, la disponibilité d’un centre disposant d’une équipe multidisciplinaire.
Le transfert dans un centre de référence avec expertise neurovasculaire qui

permet de réaliser une artériographie cérébrale qui localise I’anévrisme rompu.

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 deficit moteur. Un scanner cérébral sans injection réalisé en
urgence est I’élément diagnostique principal. La quantité de sang étant
prédictive de la survenue d’un vasospasme. Qui est la complication la plus

fréquente apres une hémorragie sous arachnoidienne par rupture d’anévrisme.
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L’exclusion de I’anévrisme rompu est une urgence qui doit étre réalisé au
plus tard dans les 72 premiére heures par voie microchirurgicale ou
endovasculaire, permettant ainsi de prévenir le renseignement précoce toujours
péjoratif. La prise en charge méedicale associe 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. La compréhension incomplete de sa physiopathologie en limite la

prévention.

Les facteurs de mauvais pronostic comprenaient le mauvais état clinique a
I’admission, l'dge avance, le resaignement, l'anévrisme de grande taille, et
I'infarctus cérébral secondaire au vasospasme. L'étude internationale Anévrysme
coopérative, menee dans les années 1980, a souligné que le vasospasme a des
effets directs sur I'hémorragie primaire, et que le saignement est la cause la plus
fréquente de mortalité apres HSA. Plus récemment, I'cedeme cérébral global,
I'némorragie intraventriculaire, et les complications medicales ont été identifies

comme contributeurs a un mauvais pronostic apres HSA. (138)

Dans cet objectif nous avons mené une étude rétrospective dans le service
de Réanimation de I'HOpital Militaire Mohammed V de Rabat, a fin d’évaluer
I’incidence des complications apres les hemorragies méningées anevrysmales et
d’analyser a travers une série de cas leurs délai de survenue et I’impact sur la

mortalité.
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Matériel et Méthodes
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I. Type d’étude :

Il s’agit d’une étude rétrospective réalisee au service de Reéanimation
Chirurgicale de I’hépital Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat, sur une
période de 5 ans entre mars 2010 et mars 2015 et qui a concerné 38 patients

admis pour hémorragie méningee par rupture anévrysmale
Il. Lieu de I’étude :

Cette etude a été réalisée dans le Service de Réanimation Chirurgicale de
I’Hopital Militaire d’Instruction Mohamed V de Rabat.

Ce service qui comporte douze lits de réanimation, repartis en douze box.

Il accueille les patients en postopératoire d’une chirurgie programmeée ou
en urgence, Vviscérale, traumatologique, vasculaire, thoracique, gynéco-
obstetrique, neurochirurgicale et de I’urologie ainsi que des malades présentant
des pathologies chirurgicales ou traumatique relevant de soins intensifs en

réanimation.

L’équipe médicale comporte 2 professeurs, deux médecins spécialistes, 2
médecins résidents d’anesthésie réanimation et des médecins internes du centre
hospitalier universitaire (CHU). La garde est assurée par 2 medecins, un résident
et un interne, sous la responsabilite d’un sénior. Il s’agit d’une garde de 24

heures.

L’équipe paramédicale est composée d’un infirmier major, 16 infirmiers
polyvalents, une Kinésithérapeute et quatre agents de service. En moyenne,
quatre infirmiers travaillent le jour et quatre le soir, un jour sur deux, avec un

rapport moyen de 2 a 3 malades pour un infirmier.
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I11. Malades :

Critéres d’inclusion :
Ont été inclus dans I’étude :

e Les malades admis au service pour une hémorragie méningée par rupture
anévrismale avec un diagnostic de certitude.

e Dont le dossier médical etait exploitable sur les différents aspects cliniques,
para cliniques (comportant au minimum une TDM), thérapeutiques et
évolutifs

e Les malades ayant bénéficié d’un traitement chirurgical ou endovasculaire et

les malades non opérés.
Criteres d’exclusion :
On a exclu de notre étude :

Les dossiers indisponibles ou incomplets n’ayant pas permet
I’exploitation.

e Les dossiers avec un diagnostic incertain ou douteux.

e HSA sans malformation anévrismale

e HSA sur MAV ou post traumatique

e Signes cliniques atypiques avec diagnostic retardé de quelques jours

V. Diagnostic :

Le diagnostic d’HSA était porté par realisation d’une tomodensitométrie
sans injection de produit de contraste. Le diagnostic de I’origine anévrysmale de
I’hémorragie méningée etait porté soit par réalisation d’une tomodensitométrie
avec injection de produit de contraste soit par réalisation d’une artériographie

cérébrale ou les deux.
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V. Méthodologie :

A. Recueil des données :

Ont été analysés tous les dossiers des patients admis en service de
Réanimation Chirurgicale de I’Hbépital Militaire d’Instruction Mohammed V de

Rabat pour hémorragie méningée par rupture anévrysmale.
Les données suivantes ont été recueillies sous forme de fiche d’exploitation
1. Parametres étudiés :
Les données ont été recueillies sur une fiche d'exploitation qui inclut :
4+ Les données epidémiologiques :

- Age

- Lesexe

- Terrain : HTA, Diabete, le terrain d’une pathologie pulmonaire
chronique, IC ou cardiopathie, tabagisme ou alcoolisme chronique,
obésité, immunodépression.

- ATCD familiaux d’hémorragie méningée par rupture anévrysmale

4 Les données cliniques :

Evaluation neurologique a I’admission par le GCS
Classification de WFNS (Annexe 1)

4+ Les données des examens para cliniques :

- TDM initiale avec et sans injection : classification de Fisher (Annexe
2)

- Les donneées de la ponction lombaire si faite
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- Artériographie cérébrale : délais de réalisation, diametre et

localisation de I’anévrisme.
4 Prise en charge thérapeutique :
* Spécifique :

- Traitement chirurgical
- Traitement endovasculaire

- Abstention thérapeutique
2. Evolution :
Les complications trouvées sont :
4 neurologiques :  vasospasme
Resaignement
Hydrocéphalie
4 hémodynamique : OAP
4 troubles hydro électrolytiques
4+ infectieuses

Evolution : Déces ou sortie

V1. Analyse des resultats :
L’analyse statistique a été volontairement limitee a des statistiques

descriptives du fait du faible nombre de patients inclus.

Les moteurs de recherche exploités sont : pub med, science directe, EMC,
inist.

Les mots clés sont : Subarachnoid aneurysmal hemorrhage complications

8
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Résultats
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I. Nombre de patients :

Nous avons releve 38 patients admis au service de Réanimation
Chirurgicale de I’hépital Militaire Mohammed V de Rabat pour hémorragie
méningée secondaire a une rupture anévrysmale

Il. L’age :

La moyenne d’age, tous sexes confondus, est de 48,78 ans avec des

extrémes 32 a 70 ans (figure n°1 : Répartition des patients selon I’age)

Répartition des patients selon I'age
6 - H32
H36
5_
38
4 - H40
M44
3 - 46
H48
2_
H50
1 - M52
M54
O—I 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 u56
32 36 38 40 44 46 48 50 52 54 56 61 62 64 70

Figure n°1 : Répartition des patients selon I’age
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I1l. Sexe:
Il a été noté que la population étudiée comprenait 15 Hommes 41,6%

21 femmes soit 58% (figure 2) .1l y a une prédominance feminine avec un

sexe ratio de 1,41.

Répartition des patients selon le sexe

41,60%

58,40%
M Femmes

M Hommes

Figure n°2 : Répartition des patients selon le sexe

11
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V. Terrain et les facteurs de risque

Terrain et facteurs de risque

/O%
23,68%
5%
2% M HTA

M Tabac

M ATCD Anevrysme
M Diabete

M Alcool

63,15%

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 (24cas) 63,15%
suivi du tabagisme chez (9 cas) 23,68% (figure 3)

12



Incidence des complications apres les hémorragies méningées par rupture anévrysmal, le délai de survenue et I'impact sur
la mortalité

V. Données cliniques a I’admission
1. Classification WFNS

Répartition des patients selon la
classification WFNS

13% 16%

M WENS |

26,30% B WEFNS I
44,70% M WFNS 11l
M WENS IV

Figure 4 : Répartition des patients selon le stade WFNS

Il a été noté que la majorité des patients admis aux urgences avaient un
grade WENS Il (44.7%), et WFENS | (26.3%) mais aussi un grade WFNS 1V ce
qui est expligué par le retard de diagnostic ou de consultation et par

conséquence le retard de prise en charge

13
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2. Classification Hunt and Hess

Répartition selon la classification Hunt Hess

2,60%
5,20%

21%

M Grade |

44,70% M Grade |l
26,30% Grade lll
H Grade IV

Grade V

Figure 5 : Répartition des patients selon le stade Hunt Hess

Parmi les patients admis 44.70% avaient un stade Il et 26.30% ont un stade

I11 puis 21% ont un stade 1V selon le score de Hunt Hess (annexe 3)
3. Score de Glasgow

Le score Glasgow était en moyenne a 9 (5-14)

14
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V1. Les Données de I’imagerie :
1. Type d’imagerie :

’ L] Ll Ll .l [
Répartition des patients selon lI'imagerie
Artériographie 68%
B TDM cérébrale
Angioscanner 55,50% M Angioscanner
M Artériographie
TDM cérébrale 100%
A 1 1 1 1 1
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Figure 6 : Répartition du patient selon le type d’imagerie réalisée

24 patients ont eu Angioscanner soit 55,5%
26 ont eu une artériographie soit 68%

Tous les patients ont eu une TDM cérébrale

15
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Image 1 et 2

IMAGE 1 : Scanner cérébral en vue axiale montrant une HSA fronto-pariétale droite

avec une inondation du ventricule droit

IMAGE 2 : Scanner cérébral sans injection montrant une hyperdensité spontanée des
sillons corticaux avec hématome intraparenchymateux frontal gauche et inondation
ventriculaire en faveur d’une hémorragie HSA Fisher 4 (a) sur rupture d’un anévrisme
de I’artere communicante antérieure visualisé sur les reconstructions sagittales MIP

apres injection (B, fleche) et I’artériographie cérébrale(c)

16
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Images 3 et 4

IMAGE 3 :
a)HSA de la citerne pré-pontique sur le scanner sans injection (tétes de fleche)
b) angioscanner cérébral en reconstruction coronale montrant un anévrisme situé a
la naissance de I’artére cérébelleuse supérieure droite (fleche).
c) artériographie cérébrale montrant un anévrisme de I’artére cérébelleuse

supérieure droite

IMAGE 4 : a) une artériographie cérébrale montrant un anévrisme d’une branche de
division inférieure de I’artere cérébrale moyenne droite (téte de fleche)

17
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2. localisation de I’anévrysme :

Répartition des localisation de I'anevrysme
12

12
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8 8
8
6
6
4 3
2
2
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Figure 7 : Répartition des patients selon la localisation de I’anévrysme

Il a été montré que la localisation de I’anévrisme par ordre de fréguence se

situait :

- Au niveau de la circulation antérieure notamment au niveau de I’artere
communicante antérieure (12 cas) suivie de I’artere cérebrale antérieure
(8 cas)

- Puis I’artere carotide interne (7cas)

- Ensuite I’artere cérébrale moyenne (5cas)

- Etenfin on trouve le systeme vértébrobasillaire (3cas)

- 2 patients avaient de multiples anévrismes.
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VII. Prise en charge thérapeutique :

Répartition des patients selon le type de
traitement
20 -
15 - 20 M Chirurgie
M Embolisation
10 -
M Non opéré
8 10
5 -
O A 1 1 1
Chirurgie Embolisation Non opéré

Figure 8 : Répartition des patients selon le traitement

Dans notre étude 20 patients ont bénéficié d’un traitement chirurgical, 8
patients d’un traitement endovasculaire par embolisation selon des indications
bien définis. Et 10 patients n’ont pas été pris en charge par aucun geste a cause
de leurs états clinique qui étaient détériorés ou la non accessibilité de

I’anévrysme.
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VIIl. Complications :

Complications
0
10,50% 10:50% 2,60% M Vaso spasme

M resaignement

15,70% 23.60% M Hydrocephalé
M Hyponatrémie

18,40% M convulsions

M OAP

Figure 9 : Répartition des patients selon les complications

Le vasospasme est survenu chez 9 patients (27%) dans un délai moyen de 7
(4-9) jours. Le resaignement est survenu chez 7 patients (18,4%) dans un délai
moyen de 4 jours (4-5j). L’hydrocéphalie est trouvée chez 6 patients (15,70%)
dans un délai de 3j a un mois. L’hyponatrémie est trouvée chez 4 patients
(10,50%), les convulsions aussi chez 4 patients. On a noté la présence de I’'OAP

chez un seul patient.

En fait Parmi ces patients y en a certains qui ont fait plusieurs

complications a la folis.
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IX. Mortalité :

Mortalité

209 20 M Vivants
55,209 44,73%
° ° 44,73% m décédés

S

Figure 10 : Répartition des patients selon la survie

Dans notre étude on a noté 17 déces (44,73%) qui contiennent les patients

qui ont bénéficié d’une cure anévrismale et les patients non opérés.
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Discussion
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|. Définitions, étiologies :

Les hémorragies méningées ou hémorragies sous-arachnoidiennes (HSA)
sont definies par une effusion de sang dans les espaces liquidiens externes entre
I’arachnoide et la pie-mere. La cause non traumatique la plus fréquente en est
une rupture d’anévrisme (environ 80%) a la base du créne. Typiquement, le sang
se répand dans les citernes arachnoidiennes situees a la surface inférieure du
cerveau, la ou courent les grosses arteres cérébrales. Selon la localisation et la
projection de I’anévrisme, le saignement peut aussi se développer dans le
parenchyme cerébral (hémorragie intracérébrale), dans le systeme ventriculaire
(hémorragie intraventriculaire) ou méme dans I’espace sous-dural entre

I’arachnoide et la dure-mére (hematome sous dural).

Un anévrisme cérébral est une dilatation persistante d’une artere cérébrale.
On distingue trois formes d’anévrismes, les anévrismes sacculaires ou
sacciformes ou le sac est bien individualisé et va communiquer avec le vaisseau
porteur par un collet ; les anévrismes fusiformes qui sont une perte de
parallélisme des parois vasculaires sans collet individualisable et enfin les
anévrismes dissequants, qui correspondent a une déchirure de la paroi artérielle
au niveau de I’intima. Les anévrismes mycotiques sont dus a une prolifération
infectieuse locale qui detruit la paroi vasculaire et peut entrainer un tableau
classique d’hémorragie méningée associé a un tableau infectieux sévere. Le plus
souvent I’origine cardiaque valvulaire est la cause de la migration de I’embole

infectieux au niveau cérébral
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Il. Rappel anatomique :

> Le cercle arteériel du cerveau (polygone de Willis) :

Figure 11 : vascularisation artérielle du cerveau

L’ensemble de la vascularisation artérielle du cerveau est assuré par les
arteres carotides internes et vertébrales. Chaque artére carotide traverse la base
du crane, présente une courbure dans le sinus caverneux (siphon carotidien) et
pénetre ensuite dans les espaces sous arachnoidiens ou elle se divise en artere
cérebrale antérieure et artere cérébrale moyenne (artere sylvienne). Chaque

artere cérébrale antérieure s’anastomose avec I’artére cérébrale antérieure
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controlatérale part une petite artere médiane tres courte : I’artere communicante
antérieure. Les deux artéres vertébrales pénetrent dans le crane par le foramen
magnum. Elles cheminent selon un trajet convergent devant le bulbe rachidien et
se réunissent sur la ligne médiane en regard de la jonction bulbo-protubérantielle
pour donner naissance au tronc basilaire. Ce dernier, apres un trajet vertical
ascendant devant la protubérance annulaire, se divise en deux artéres cérébrales
postérieures. De ces deux arteres cérébrales postérieures naissent deux arteres a
direction antérieure qui s’anastomosent en avant avec les deux artéres carotides
internes : ce sont les arteres communicantes postérieures. Est alors constitué le
cercle anastomotique artériel du cerveau (anciennement nommé polygone de
Willis) : artere communicante antérieure, les deux artéres cérebrales antérieures,

les deux artéres cérébrales postérieures et la bifurcation basilaire.

» Les méninges et les espaces sous arachnoidiens :

Figure 12 : schéma montrant les méninges et les espaces sous arachnoidien
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Les méninges sont les tissus qui enveloppent et protegent le systeme
nerveux central. De la superficie vers la profondeur se trouvent successivement :
la dure-meére, I’arachnoide et la pie meére. L’arachnoide correspond a la fine
membrane qui tapisse la face profonde de la dure mére. De cette fine membrane
partent des travées qui cloisonnent partiellement les espaces sous-arachnoidiens
en allant s’attacher a la pie-mere. Les espaces sous arachnoidiens sont les
espaces compris entre I’arachnoide et la pie-mere. Les reliefs du névraxe en font
une succession de volumes tres irréguliers. C’est ainsi que les espaces sont
amincis en regard des circonvolutions cérébrales et s’élargissent en regard des
sillons ou des replis du systeme nerveux. On donne le nom de citerne aux loges
les plus larges. Ces citernes siegent principalement au niveau de la base du
crane. C’est a travers ce réseau sous-arachnoidien ininterrompu que circule le
liquide cérébro-spinal. C’est dans ce réseau, au niveau des citernes de la base du

crane, que se situe le polygone de Willis.
I11. Physiopathologie de I’HSA par rupture anévrismale :

Au niveau histologique, le développement du sac anéevrysmal s’explique
par un amincissement de la média (29). Cette dysplasie artérielle congénitale
(absence ou atrophie des couches élastiques et musculaires de l'intima) se
rencontre le plus souvent au niveau des gros vaisseaux intracraniens de la base
du crane et plus particulierement au niveau de leurs bifurcations soumises a de
fortes turbulences. Avec le temps et sous les effets de la pression artérielle, la
paroi vasculaire dysplasique se distend progressivement et se boursoufle, pour
aboutir a la formation d'un anévrysme. Dans 80% des cas environs, ils touchent
la circulation cérébrale antérieure. Les parois des vaisseaux cérébraux et de

I'anévrysme sont soumises a une tension dépendant de la pression artérielle
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systolique. C'est la raison pour laquelle les ruptures anévrysmales sont plus

fréquentes au cours des poussées hypertensives.
Lors d’une rupture d’anévrysme, I’issue brutale de sang entraine

- une augmentation rapide de la pression intracranienne (30-31) a I’origine

d’une chute de la pression de perfusion cérébrale (PPC)

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

sanguin cérebral (DSC).

L’absence d’adaptation immédiate de la pression artérielle moyenne
(PAM) a cette baisse brutale de perfusion cérébrale peut se traduire par une

perte de connaissance, voire par une crise convulsive

La formation d’un caillot intra-anévrysmal, favorisé par I’augmentation de
la PIC (Pression intracranienne), entrainant une diminution du gradient de
pression trans-anévrysmal, 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 Neurosurgeons (WFNS) présentant un tableau clinique peu
severe.

Lorsqu’il s’agit d’une hémorragie méningée massive, ou lorsque qu’elle
s’accompagne d’une inondation ventriculaire, d’un hématome intra
parenchymateux ou d’une hypotension artérielle, la faillite des mécanismes de
compensation aboutit a la persistance d’une hypertension intracranienne et d’une
réduction de la PPC et du DSC. Cliniguement on observera des troubles de la

conscience et /ou I’existence d’un déficit moteur : grades WENS IlI, IV et V
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dont les taux de mortalité et de morbidité sont alors considérablement
augmentés (32). Le niveau de PIC est corrélé au grade clinique du patient :
normale ou legéerement élevée chez les patients en Grade | et 11 et habituellement

élevee voire tres elevée chez les patients en grade IV et V (33)

IV. L’incidence :

Tableau 1 : incidence de I’'HAS

L auteur pays L’incidence
Jefferson Gomes(88) Sud de I’ Afrique 4.2/100 000. Par an
N K de Rooij (89) Japon 22.7/100,000. Par an
N K de Rooij (89) Finland 19.7/100,000. Par an
Timothy Ingall China 2.0 /100,000. Par an
Jefferson Gomes(88) Chili 6.2 /100 000 .par an
Jefferson Gomes (88) Barbade 3.0/100 000 .par an
Thorsten Steiner(90) Europe 36,000/ par an
Leon Lai (91) Australia 10.3/100,000 par an
E. Connolly (92) United States 9.7/100 000 par an
Sandvei MS(94) Norvege 10.3/ 100 000 par an

L'incidence mondiale de ’'HSAA est de 9 /100.000 personnes / an avec des
variations selon les régions. Une revue de la litterature a montré que l'incidence
est plus faible dans le Sud et Amérique centrale (4,2 / 100 000 personnes / an) et
plus élevé dans Japon (22,7 / 100 000 personnes / an) et la Finlande (19,7 /
100.000 personnes / an). Ce n’est pas parce que, la prévalence de I’anévrisme
intracrénien au japon ou au Finlande est plus élevée, mais c’est le risque de
rupture qui est plus élevée. L'incidence est également rapporté plus bas en Chine
(2,0 /100.000 personnes)
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VI. L’age :
Tableau 2 montrant I’incidence de I’ASHA en fonction de I’age:

Etudes Pays Année Nombre Age moyen
Germans(1) Amsterdam 2008 -2011 300 56 +- 13
Obkuma(2) Japan 2001 273 58.6+-12.3
Naidech (2) United States 2005 574 53.1+-15
BeckJ (2) Germany 2008 237 53.4+-13.9

KitsutaY (2) Japan 2006 202 58.0+-13.0
S.V. Eden (3) Texas 2000 - 2006 107 63.1+-12.6
E.Meyers (10) Colombia 1996-2015 1460 55+14

EL
KHAMLICHI(139) Maroc 2001 200 52
Notre étude Maroc 2010-2015 38 48.78

Plusieurs études ont montré que I’HSA touche le plus souvent les sujets

jeunes avec un age moyen entre 40 et 45ans, ces données sont compatibles avec

notre etude qui a trouvé un age moyen de 48,78

VII. Le sexe :

Tableau 3 : montrant I’incidence de I’ASHA en fonction du sexe :

Etude Année Pays Nombre Sexe ratio F/M
Cong (2) 2012 China 458 279/179 (1.5)
De Marchis (2) 2014 United State 1312 877/435 (2.01)
Guo LM (2) 2011 China 326 196/130 (1.5)
ChaKC (2) 2010 Korea 492 310/182 (1.7)
Beck (2) 2006 Germany 237 136/98(1.3)
Eden (3) 2000- 2006 Texas 107 72/35 (2.05)
Roos (4) 2000 Netherland 110 71/39(2.9)
Mathon (6) 2007-2008 France 30 22/8(2.75)
Lin Zhao (7) 2006-2013 Chine 1256 784/472(1.6)
Meyers (10) 1996-2015 Colombia 1460 974/486 (2.0)
Lee (11) 2012-2014 Korea 200 136/64 (2.1)
Se-Hun Kim (9) 2005-2009 Korea 49 29/20(1.45)
EL
KHAMLICHI(139) 2001 Maroc 200 104/96
Notre etude 2010-2015 Maroc 38 21/15(1.41)
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Les données épidemiologiques de plusieurs pays ont montré que les
femmes sont le plus souvent atteintes avec un Sex ratio de 1.6, notre étude a
confirmé cette information en trouvant 21(femmes)/(15hommes) (1,41).
Certains auteurs ont par ailleurs retrouvé une corrélation entre le statut hormonal
des patients et le risque de présenter une HSA : la nulliparité et la puberté

précoce seraient deux facteurs de risque trés forts (28).

VIII. Les comorbidités et facteurs de risque :

Tableau 4 : les facteurs de risques de rupture d’anévrysme intracranien

: Nb de ATED
Etude patients HTA | Tabac Alcool familiaux | Diabéte
de HSA
Y .Roos, (4) 110 - 4(5.3%) | -------
Seppo (5) 278 73 127 N e
S.V. Eden (3) 107 57% 24% 56% | - | -
Kim (8) 125 24 e e e
Emma Meyers(10) 1460 683 117
Gwang.Lee(11) 200 43 32 3 --
Miikka Korja (13) | 64 349 428 427 I e
Xiaomeng Liu (76) 310 185 132 37
Notre etude 38 24 9 1 2

L’hypertension artérielle est un facteur de risque indéniable de la formation
de I’anévrisme et de sa rupture. La consommation de tabac est aussi un facteur
de risque avec un risque relatif multiplié par 2.2 pour les fumeurs d’avoir un
anévrisme geéant. Le tabac prédisposerait les patients a developper de multiples
anévrismes intra craniens par la réduction du taux d’antitrypsine (5). Le réle de
I’alcool est assez controverse, en effet I’alcool a haute dose aggrave toutes les
pathologies vasculaires, mais dans diverses publications son rdle n’est pas

démontre (6).
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Il y’a des études qui montre que La formation et I’apparition d’anévrismes
est plus souvent associée a certaines maladies génétiques(4) touchant
notamment les tissus elastiques et vasculaires. Ainsi la pathologie la plus connue
associée a une prévalence augmentée des anevrismes intra créniens est la
polykystose rénale, avec un taux de 10 a 15 % d’anévrisme céerébral (maladie
autosomique dominante) ; le syndrome d’Ehlers Danlos, la neurofibromatose de
Recklinghausen, les déficiences en antitrypsine, la maladie de Marfan, le

syndrome de Cutis Laxa.

IX. Laclinique:
Tableau 5 : le tableau Clinique de | ‘HSA
Auteur Nombre de patients WFENS H-H
1:30
2:46
Kim (8) 125 | - 3:15
4:24
4:10
G1l:46
G2: 24
Y . Roos,(4) 110 G3: 0 | e
G4: 21
G5: 9
G1: 299
_______ G2: 232
Emma Meyers(10) 1460 G3: 222
G4: 87
G5:30
G1-3 : 185(63)
M.R. Germans(1) | -—-—— | e
G 4-5 :108(37)
B. Mathon (6) S
GL:0
G2: 4
Kim, (9) 49 | e G3: 13
G4: 30
G5: 2
Gl 2
¢ 1 % ®
Notre etude 38 G3 10 G3 &
G2 8 G4 6
G5 1
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L’HSA se presente typiquement de la fagon suivante : des céphalées
brutales inhabituelles avec nausées, vomissements, photophobie, douleur dans la
nuque, voire perte de conscience. L’examen physique peut trouver un syndrome
méninge, une hémorragie rétinienne, des troubles de conscience et des signes
neurologiques dits de localisation. Ces derniers peuvent apparaitre sous la forme
d’une paralysie du nerf Il (rupture d’un anévrysme de I’artere communicante
postérieure), du nerf VI (signe d’hypertension intracranienne), ou d’une parésie
des membres inférieurs, par exemple (rupture d’un anévrysme de I’artere
communicante antérieure). Le syndrome de Terson correspond a une hémorragie
pré-rétinienne dénotant d’une augmentation de la pression intracranienne est un
signe de mauvais pronostic (34). Par ailleurs, pres de 8% des patients se

présenteront avec une crise convulsive d’emblée(29).

La présentation clinique de I’'HSA a été corréléee au pronostic de la
pathologie. Ainsi deux échelles ont été établies, en fonction du score de
Glasgow (GCS : Glasgow Coma Score) et de la présence ou non d’un déficit

moteur :

e L’echelle de Hunt et Hess (annexe 3) devenue quasiment désuéte (35)
e L’echelle de la fédération nationale de neurochirurgie : WFNS (annexe 1)
(36)
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X. L’imagerie :

Incidence des complications apres les hémorragies méningées par rupture anévrysmal, le délai de survenue et I'impact sur

Tableau 6 : les explorations radiologiques dans HSAA

Auteur Nombre | TDM c- | Angioscanner | Arteriographie
Gee et al(15) 134 (9%%10 %)
R. Agid (15) 912 880 710 903
G.Wang,(105) 54 47
P.Horstman(106) 30 28
Notre étude 38 38 24 26

L’examen radiologique le plus utilisé pour le diagnostic d’HSA reste le
scanner cérebral sans injection de produit de contraste, qui montre une
hyperdensité sous arachnoidienne. Réalisé dans les 12 heures apres le
saignement, sa sensibilité atteint 98 a 100%. Ce chiffre chute a 93% s’il est
réalisé apres 24 heure, et jusqu’a 57 a 85% au-dela du 6eme jour (40).

Le scanner cérébral permet également de quantifier I’HSA, et d’établir une
graduation selon la classification de Fisher (annexe 3), qui est un score de
gravité radiologique prédictif de vasospasme (41).

Le scanner peut étre faussement négatif en cas de saignement peu abondant
ou s’il est réalisé tardivement. L’ imagerie par résonnance magnétique cérébrale
est rarement réalisée dans cette indication, mais les séquences sensibles a
I’hémosidérine, comme le T2*, ont une tres forte sensibilité pour la détection de
toute forme d’hémorragie. La séquence FLAIR (Fluid Attenuated Inversion
Recovery) pourrait détecter ’HSA avec une sensibilité de 100% dans les deux
premieres semaines suivant le saignement (42). L’aspect est dans cette séquence

celui d’un hypersignal dans les espaces sous-arachnoidiens.
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La ponction lombaire peut étre effectuee en cas d’imagerie négative. Elle
trouve typiquement un liquide céphalo-rachidien rosé, avec une concentration en
globules rouges constante dans tous les tubes de prélevement, ainsi qu’une
xanthochromie.

L’artériographie cérébrale est I’examen de réference pour déterminer
I’étiologie de I’HSA. Elle doit étre réalisé dans les 48h 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 de déterminer la localisation précise de I’anévrysme, I’analyse
de sa forme, la mesure de sa taille ainsi que la visualisation de son collet. La
recherche d’autres anévrysmes est systématiquement effectuée. Une
reconstruction en trois dimensions est fréquemment associée avant toute
décision thérapeutique permettant I’analyse précise du collet, du sac et des
rapports de I’anévrysme avec les structures vasculaires adjacentes. Dans notre
étude I’artériographie a éeté réalisé dans 68 % il faut souligner que cet examen
n’était pas accessible pour tous nous patients et cela était due tres probablement
a la non disponibilité permanente de cet examen. Par contre I’angioscanner a été
réalisé chez 55.5% mais il reste un examen insuffisant pour juger I’indication
chirurgicale chez tous les patients opéres

Selon une étude francaise faite par Dr Latourte en 2004 au CHU de
bordeaux (107) : 75 patient avec HSA authentifié au scanner, chagque patient a
bénéficié d’un angioscanner de polygone de Willis puis d’une artériographie
dans un intervalle de 3jours. Parmi les 75 patients explorés ; 21 n’avait pas
d’anévrisme sur le scanner ou I’artériographie. Aucun anévrisme rompu n’a été
méconnu sur I’angioscanner par contre 3 anévrisme non rompu n’ont pas eté

visualise, inférieur ou égaux a 2mm. Dans le cadre de dépistage de tous les
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anévrismes rompus ou pas ; la VPN de I’angioscanner est de 88%, sa VPP de

100%, sa sensibilité de 96% et sa spécificité de 100%. Par contre la VPN et la

sensibilité sont de 100% pour le dépistage de I’anévrisme rompu. Donc

I’angioscanner est fiable pour détecter les anévrismes rompus et les anévrismes

non rompus de plus de 2 mm.

L_ocalisation et taille de I’anévrisme :

Tableau 7 : localisation de ’'HSA

Auteur Nombre de patients Localisation Mesure (mm)
ACoA 67(33.5)
PCoA 52 (26) 0-3  30(15)
MCA 38 (19) 3-5 64(32)
G.J. Lee(11) 200 ACA 10 (5) 5-10 91 (45.5)
ICA 15 (7.5) 10-25 15 (7.5)
VB 19 (9.5)
ICA 132 7.51 (+-5.95)
MCA 156 5.39 (+-3.09)
ACA 30 4.50 (+-2.36)
ACoA 316 5.18 (+-2.77)
PcoA 374 6.53 (+-3.28)
AChA 3 3.50
Lin Zhao,(7) 1256 PA 6 3.30 (+-1.18)
CMA 2 6.60
VA 12 7.20 (+1.74)
BA 19 6.31 (+-3.00)
PCA 14 6.40 (+-3.99)
PICA 7 6.73 (+-4.12)
SCA 2 7.25
PCoA - 47 (25)
J. Beck, (14) 237 ﬁccol\ﬁ\ or ACA : 326 (35.1) Taille moyenne :
:38(20.2) 74455
VB or PA : 37 (19.7) il
ACI 42%
ACA 28%
ELKH@Q;—'CH' 200 ACOA 28%
ACM 19%
AVB 10%
ACOA 12
ACA 8
Notre etude 38 ACM 6
ACI 8
AVB 3
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> La localisation de I’anévrisme : par ordre de fréquence, les anévrismes

responsables d’HSA se situent (37) :

- sur la circulation cérébrale antérieure (environ 50% des cas) : artére

communicante antérieure en grande majorité

- sur Partere carotide interne (environ 1/3 des cas) : sur les artéres

communicantes postérieures préférentiellement

- sur I’artere cérébrale moyenne (environ 15% des cas) : au niveau de sa

bifurcation dans la plupart des cas
- sur la circulation cérebrale postérieure (environ 2% des cas)

Dans notre étude on a noté une localisation au niveau de I’artére carotide
interne dans 31.5% suivie de I’artere cérébrale antérieure (21%) et I’artere
carotide interne (21%), puis on trouve I’artere cerébrale moyenne (15.7%) et

enfin on les anévrysmes de la vértebrobasilaire dans 7%.
> Lataille de I’anévrisme :

Il est largement admis que la probabilité de rupture d’un anévrisme est
proportionnelle a son diametre. Cependant, la plupart des anévrismes étant a
I’origine des HSA sont de petit diameétre, inférieur a 10mm(38). En dessous de
6mm, la probabilité annuelle de rupture est de 1,1%, et elle est de 2,3%(39) pour

diameétre entre 6-9mm.
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XIl. Le traitement :

Tableau 8 : traitement endovasculaire et chirurgicale dan I’AHSA

Auteur Nb de cas Chirurgie Endocasculaire
Y . Roos, (4) 110 66 10
C.Charpentier,(77) 244 99 145
A.Molyneux (16) 2143 1070 1073
Wiebers, (108) 4060 1917 451
Campi(109) 1108 1063 1045
Ryttlefors(110) 273 140 138
Notre etude 38 10 8

1. Objectif de la prise en charge

La rupture d’anévrysme est classiguement décrite comme cataclysmique.
L’irruption brutale de sang dans les espaces méningés 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) [2]. La circulation cérébrale s’arréte avec
comme conséquence une perte de connaissance ; le caillot intra anévrysmal peut
se former et empéche 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 d’un patient avec une suspicion
d’hémorragie méningée est d’éviter le resaignement. En effet, le pronostic est
considérablement aggravé par un 2éme voire un 3eme épisode de saignement
puisque la mortalité double dans certaines séries (22). Il s’agit donc d’éviter
toute variation de la pression trans-murale qui risquerait de rompre a nouveau

I’anévrysme. Alors que la PAM est le principal déterminant de la PPC, c’est la
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PAS qui determine la tension sur la paroi anévrysmale. Son controle doit donc
étre impératif : le patient est au repos, dans une atmosphere calme, ses céphalées
sont soulagées (paracétamol intraveineux, morphine), ses nausées sont
maitrisées (antiémétiques intraveineux). Les crises convulsives sont prévenues
et/ou traitées par un anti comitial intraveineux type Clonazepam ou

phénobarbital.

En cas de persistance d’une hypertension artérielle systolique, il semble
raisonnable d’instituer un traitement antihypertenseur intraveineux (type
Nicardipine ou Urapidil). Il faut cependant se méfier d’une hypertension
secondaire au réflexe de Cushing. Diminuer la PAM peut alors étre a I’origine
d’une diminution de la PPC et d’une ischémie cérébrale. Par exemple, dans une
étude, le traitement d’une hypertension artérielle diastolique > 110 mmHg ne
diminuait pas le taux de resaignement, mais majorait le risque d’infarctus
cerebral (43).

Il était identifié des troubles de la coagulation liés au risque de
resaignement précoce : une thrombopathie et une augmentation des taux du
complexe thrombine-antithrombine étaient associés a un risque plus important
de resaignement (44). Les anti fibrinolytiques ont été utilisés dans le cas de
chirurgie difféerée avec de bons résultats sur la diminution du resaignement, mais
aussi un taux plus important d’ischémie cérébrale et d’hydrocéphalie, ce qui
avait fait interrompre leur utilisation. Cependant, une équipe a testé I’intérét de
I’acide e-aminocaproique versus un placebo sur une courte durée et avant

chirurgie (45). Le taux de resaignement n’était que de 1,3 % versus 5,7 %.
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2. La prise en charge en neuroréanimation :

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

hémo-dynamique. (ABC)

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

Le patient souffrant d’une HSA est admis en réanimation afin d’avoir une
surveillance hémodynamique continue. Il a au minimum un cathéter artériel
pour une mesure invasive de la pression artérielle des que I’HSA est au moins
WFNS2 Fisher2. Peuvent s’y associer, pour les patients les plus graves, une
mesure continue de parametres de fonction cardiague, une mesure de la pression
intracréanienne (PIC) (par ex. par capteur intra parenchymateux ou par dérivation
ventriculaire externe) afin de calculer la pression de perfusion cérébrale (PPC).
Le patient est alit¢ et a une analgésie efficace associant paracétamol et
morphiniques afin de baisser le risque de fluctuations hémodynamiques et de
resaignement. L’adjonction d’anti-inflammatoires non stéroidiens est parfois
indispensable dans I’analgésie des HSA. La prévention des thromboses
veineuses profondes peut se faire par la compression pneumatique des mollets
débutée avant la securisation de I’anévrisme, puis associée a une anticoagulation
a I’héparine a dose prophylactique. La prévention de I’ulcére de stress et de la

constipation est recommandée.
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Le traitement médical initial est axé sur la prévention du vasospasme. Il
comprend une volémie optimale du patient (serum physiologique 40 ml/kg par
jour). La Nimodipine (Nimotop®), un inhibiteur calcique de la classe des
dihydropyridines, est utilisee 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). Son effet n’est pas spécifique et toute Dihydropyridine peut étre
utilisée surtout si un traitement antihypertenseur est nécessaire. Malgré les effets
vasodilatateurs de la Nimodipine, il n’y pas de preuves formelles, selon les
dernieres méta-analyses, que la Nimodipine diminue I’incidence du vasospasme
angiographique ou symptomatique (86). En revanche, la Nimodipine a montrée
un effet positif sur le devenir neurologique des patients (87) et fait donc partie
des recommandations. La Nimodipine intraveineuse est souvent a I’origine de
fluctuations de la pression artérielle, son administration n’est plus

recommandeée.

La prévention et le traitement des agressions cérébrales secondaires
d’origines systémiques ; L’hyponatrémie et I’hypovolémie sont corrigées par un
apport hydrosodé adapté. L’hyperglycémie est délétere en cas de lésion
cérebrale. Elle aggrave I’acidose locale et contribue a I’extension des lésions
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. L’utilisation d’aspirine est proscrite chez tous
les patients en phase aigué en raison de son effet antiagrégant plaquettaire
prolongeé car un geste chirurgical en urgence, tel un drainage ventriculaire pour

hydrocéphalie peut s’imposer méme chez les patients opérés ou embolisés
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3. Lacure anévrismale :

Le traitement de référence des anevrismes intracraniens est chirurgical par
clippage. La neuroradiologie interventionnelle permet l'occlusion de certains
anévrismes par voie endovasculaire, notamment grace a l'apparition, depuis une

dizaine d'années, des micro-coils de Guglielmi.

Parallelement, de nouvelles connaissances, en matiere de protection
cérebrale, ont permis de progresser dans le contrdle de l'ischémie cérébrale
peropératoire. Le développement technique extraordinaire de la microchirurgie,
de la neuroradiologie interventionnelle et de la neuroanesthésie ouvrent de
nouveaux horizons dans les possibilités thérapeutiques des anévrismes

intracréaniens.
3.1. Traitement chirurgicale :

Le traitement neurochirurgical a longtemps été la seule possibilité curative
de I’anévrisme : le clippage de I’anévrisme nécessite la réalisation d’un volet de
craniotomie puis I’abord de la malformation en disséquant les structures
encéphaliques. Certaines topographies anévrismales sont difficiles d’acces, au
niveau de la loge intra-caverneuse, en carotido-ophtalmique, et au niveau du
systeme vertébro-basilaire, bien que les progrés de la microchirurgie ont été
assez bénéfiques. La prérogative de ce traitement reste le caractere définitif de
I’exclusion de I’anévrisme par un ou deux clips chirurgicaux. Par voie
chirurgicale, il faut traiter le plus rapidement I’anévrisme rompu pour éviter le
vasospasme artériel et I’hypertension artérielle associee. Souvent pour les
patients de grade grave, I’intervention était différée de trois semaines pour

attendre I’amélioration clinique du patient.
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3.2. Traitement endovasculaire :

L'abord endovasculaire est le plus souvent réalisé par voie fémorale, qui
permet un acces facile a tous les vaisseaux cérébraux, tout en assurant une
radioprotection des opeérateurs. Lorsque le cathétérisme, par voie basse, est
impossible, la ponction directe de la carotide reste une alternative. Un desilet 6F est
introduit dans l'artere fémorale commune. On y introduit un cathéter porteur 6F, qui
est monté jusqu'aux vaisseaux cervicaux : arteres carotides internes ou arteres

vertébrales.

Un micro-cathéter est ensuite introduit dans le cathéter porteur. L'extrémité
de ce micro cathéter, muni d'index radio-opaque, est placé a l'aide de micro

guide, dans le sac anévrismal.

Apres verification des différentes incidences, le coil est choisi en fonction de
la taille de l'anévrisme, puis introduit dans le micro cathéter et poussé jusqu‘a
I'intérieur du sac anévrismal. Ce premier microcoil, dont le diametre et la longueur
sont choisis en fonction de l'angio-architecture du sac anévrismal, sera largué
électriqguement. Des que le positionnement est correct, on réalise un premier
contréle angiographique. Si ce dernier est satisfaisant, le coil est détaché apres
application d'un courant de faible puissance, permettant une électrolyse de zone de
jonction et le détachement du coil. On peut positionner ainsi plusieurs coils a

I'intérieur du sac.

Apres le détachement du dernier coil, un contrdle angiographique final est

effectué.

L'intervention est terminée lorsque l'anévrisme est totalement obstrué.

Plusieurs anévrismes peuvent étre traités dans le méme temps opératoire.
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Le réveil du patient est obtenu rapidement, afin de pouvoir juger de son état

neurologique, apres retrait du micro cathéter et du cathéter porteur.

Apres I'examen, quel que soit son état clinique, le patient sera admis dans le

service de réanimation chirurgicale, pour une durée de 24 heures minimum
3.3. Le choix entre traitement chirurgical et endovasculaire :

ISAT a signale en 2002 que le critere principale de choix entre le traitement
endovasculaire et chirurgicale (la mortalité ou le taux d’invalidité) était mieux
pour le groupe traité par voie endovasculaire (23.5%) que chirurgicale (30.9%).
Cependant le taux de resaignement pendant la premiére annee était plus élevée
dans le groupe endovasculaire (2.6%) que dans le groupe chirurgical (1%). A
5ans de suivi en 2009 ISAT a également montré un taux de mortalité reduit au
groupe endovasculaire par rapport au groupe chirurgical (11% VS 14%). A la
fin de la 5™ année le taux de mortalité et de dépendance a diminué de 7.4% a
3% au groupe endovasculaire. Ce suivi a confirmé également un risque accru de
resaignement dans le traitement endovasculaire que chirurgical.

5éme

Le risque d’épilepsie & la fin de 1% et la annee etait plus faible dans le

groupe endovasculaire par rapport au groupe chirurgical.

Une autre étude a montré que le traitement neurochirurgical offre une
meilleure protection d’HSA récurrente chez les patients plus jeunes. Une
occlusion subtotale de I’anevrisme est la premiere cause de resaignement dans le

groupe traité par voie endovasculaire (111).
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Le thrombus intra-mural et le col large augmente le risque d’une occlusion
incomplete pendant le coiling. La destruction du thrombus et la croissance
antérieure de I’anévrisme conduit a la fin a la réouverture et donc augmente le

risque de resaignement (112).

XIl.  Lescomplications :

1. Complications Neurologique :

1.1. Resaignement :

Le resaignement est la complication aigué la plus grave. Il survient
généralement dans les trois premiers jours apres le saignement initial, avec un
risque estimé jusqu’a 9 a 17 % dans les premiéres heures Il est évoque 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 %. Le mécanisme de cet exces de risque passe
vraisemblablement par la formation d’une cicatrice au niveau de I’espace sous-
arachnoidien apres le saignement initial, ce qui favoriserait I’effraction de
I’hémorragie au niveau du parenchyme cérébral lors de la nouvelle rupture

anévrismale
e Physiopathologie :

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 contre-
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pression) et la pression artérielle rigoureusement controlée lorsque I’anévrisme
n’est pas traité. La tension exercée par la pression artérielle sur la paroi
vasculaire suit normalement une progression d’allure parabolique témoin d’un
processus « d’amortissement » lié aux caractéristiques de la paroi artérielle
normale (relaxation artérielle par libération de NO). Ces meécanismes de
régulation sont absents au niveau de la paroi anévrismale. La tension pariétale
exercée par la pression artérielle est linéairement transmise, majorant ainsi le

risque de rupture et de resaignement.

e Incidence :

Tableau9 : incidence de saignement aprés une hémorragie méningée par rupture

anévrismale
Auteur Nombre de patients Resaignement

Fujii Y (2) 179 31
Obkuma H (17) 273 37
Naidech AM (2) 574 40
Beck J (2) 237 23
Machiec (2) 354 90
Kitsuta Y (2) 202 42
Cha KC (2) 492 38
Guo LM (2) 326 70
Cong W (2) 458 63
De Marchis GM (2) 1312 113

Notre etude 38 7

Concernant la survenu de resaignement Kassel et Toner (18) ont rapporté
que le délai des récidives hemorragiques est le méme jour que I’hémorragie
initiale, Plusieurs études (19-20-21) ont montré les mémes résultats. Cependant,
il y’en a d’autre qui montraient le contraire et que le délai de resaignement est a
oéme

la fin de la premiere semaine et le début de jusqu’au quatrieme week end

(22-23-24-25) ainsi que ces récidives affectent gravement le pronostic et la prise
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en charge des patients. Des études (26-27) ont montré que les HIC, HIV, HSD
trouvé dans les scanner d’admissions augmentent statistiquement avec le

resaignement.

L’actuelle étude a revélé que le resaignement survient généralement dans
un delai moyen de 4jours, et qu’il affecte sérieusement I’état clinique du patient
(dégradation de GCS et WFNS) ce qui est responsable d’une grande

inopérabilité et donc un mauvais pronostic.
e Prise en charge et Prévention :

Le traitement précoce de l'anévrisme cérébral (dans les 48 heures qui
suivent la rupture), compte tenu du pronostic extrémement grave d'un

resaignement.

La prévention de resaignement nécessite un control rapproché de la TA et
de la fonction plaquettaire : I’étude de HIROKI et Col (17) a trouvé que le
Pression artérielle systolique était statistiguement élevée dans le groupe avec
resaignement. En particulier une PAs>160 est un facteur de risque de
resaignement. Certaines études ont trouvé gu’il n’y a pas de différence de Pas
entre le groupe avec ou sans resaignement (28-29) cependant ceci peut étre
attribué a un traitement antihypertenseur instauré aux services de neurologies et
neurochirurgies lors d’une hémorragie sous arachnoidienne (18) donc
I”hypotension induite semble essentiel dans la phase aigle de I’hémorragie sous

arachnoidienne anévrismale.
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L’étude ISAT en2002 a montré I’efficacité du traitement par coiling versus
traitement chirurgical dans la prise en charge des anévrismes rompus avec un
risque de morbidité et de déces respectifs mesurés a 23,7 % versus 30,6 % (p =
0,0019) (16).

1.2. Le vasospasme :
e Définition :
Le vasospasme ceérébral est une complication connue mais encore mal

comprise de I’HSA anévrismale. Il peut conduire a un déficit neurologique

clinique.

Il est défini comme une reduction de la lumiere d’une artere conductrice
dans I’espace sous-arachnoidien, associé a des troubles de la microcirculation et
des anomalies structurales des vaisseaux. Il peut étre observe classiqguement des
le troisieme jour et jusqu’a la quatrieme semaine (pic maximal entre le
cinquieme et 14e jour) aprés I’HSA. L’observation d’un vasospasme
angiographique ultra précoce a valeur de resaignement. Il serait predictif du
développement ultérieur d’un déficit neurologique. Le vasospasme peut étre
asymptomatiqgue 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 gue le vasospasme angiographique est identifié dans 30 a 70 % des
cas [2], le vasospasme cliniqgue ou symptomatique, encore appelé « déficit
neurologique ischémique retardé » (DNI) se développe dans 17 a 40 % des HSA

apres rupture anévrismale.

47



Incidence des complications apres les hémorragies méningées par rupture anévrysmal, le délai de survenue et I'impact sur
la mortalité

Le vasospasme precoce n’est pas un facteur de risque de vasospasme
tardif, ce qui suggere que la physiopathologie des deux differe.

Le vasospasme tardif, débutant le plus souvent a j4 de I’HSA avec un pic
vers j7, est défini comme une réduction segmentaire, prolongée et réversible de
la lumiére d’une artere de I’espace sous-arachnoidien, survenant prés ou a

distance de I’anévrisme rompu.
e Physiopathologie :

Des substances vasoconstrictrices, produites par la lyse des caillots de sang
dans I’espace sous-arachnoidien, sont a I’origine de lésions de I’endothélium
vasculaire et d’une contraction des muscles lisses (Fig. 1). Ces altérations
endothéliales sont considérées comme les principaux mécanismes contribuant au
vasospasme (50) Le premier événement apres le saignement est la liaison de
I’lhémoglobine libre au monoxyde d’azote (NO), vasodilatateur d’origine
endothélial, réduisant ainsi sa disponibilité (51,52). De plus, I’hémoglobine inactive
directement la guanylate cyclase, effecteur du NO, par oxydation (53). L’héme
augmente alors I’expression de I’héme oxygénase (HO) dans I’arachnoide et les
plexus choroides (54). Ce metabolisme entraine une production locale de radicaux
libres oxygénés lésant a la fois I’endothélium (55) et les cellules musculaires lisses.
La méthémoglobine, un produit de I’auto-oxydation spontanée de fer ferreux de
I’hémoglobine, est présente dans le voisinage du caillot et favorise le relargage de
radicaux superoxydes (52). Ces radicaux alterent aussi la balance entre les
prostaglandines dilatatrices et constrictrices en faveur de la vasoconstriction. La
libération augmentée de I’endothéline-1 (ET-1), vasoconstricteur puissant, semble
jouer un réle important dans I’induction du vasospasme apres I’HSA (56,57). Des
études expérimentales montrent de fagon convaincante le potentiel préventif et

thérapeutique des antagonistes aux récepteurs de I’ET-1 (58,59).
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La littérature traite principalement des facteurs humoraux contribuant au
vasospasme, omettant le role potentiel des cellules musculaires lisses vasculaires
(CMLV) et de leur modification phénotypique (60). Les avancées dans la
compréhension de la transduction de signal au niveau des vaisseaux au decours
de ’HSA ont, par ailleurs, clarifié le role de I’activation enzymatique des
protéines kinases (61,62). L’exposition des CMLV a I’oxyhémoglobine induit
une dépolarisation avec une production de radicaux libres (63), provoguant une

dysfonction de pompes ioniques comme les canaux potassiques (60).

L activation des canaux calciques peut entrainer une contraction des CMLV et
contribuer au vasospasme, par I’influx de Ca2+ extracellulaire par les canaux
voltage-dépendants. La contraction musculaire peut alors étre favorisee par une
augmentation de la phosphorylation de la chaine légére de la myosine (64) ou par la
diminution d’une protéine inhibant la contraction (65). Le rble de I’élévation du
Ca2+ intracellulaire est un sujet non résolu et controversé. Il n’est pas certain que le
Ca2+ intracellulaire et la phosphorylation de la chaine légere de la myosine restent
élevés pendant I’évolution d’un vasospasme cérébral prolongé (61). On a pu ainsi
proposer que I’ameélioration par les dihydropyridines du devenir neurologique
global des patients atteints d’HSA soit davantage liée a leurs effets
neuroprotecteurs plutdt qu’a leurs propriétés vasodilatatrices (66). Une piste
physiopathologique est ouverte par les études récentes montrant I’effet benéfique
des statines dans la prévention du vasospasme (67) en analogie avec les effets
protecteurs des statines au cours des accidents vasculaires cérébraux ischémiques
(68). L’augmentation de I’expression de la NO synthase endothéliale (69), des
effets antiinflammatoires et antiradicalaires et la limitation des dégats endothéliaux

font partie des mécanismes suggerés.
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Figure 13 : Représentation schématique d’une paroi artérielle cérébrale et les
modifications fonctionnelles et structurelles entrainées par la présence du caillot
périvasculaire apres rupture anévrismale et pouvant étre impliquées dans la survenue

du vasospasme cérébral. (60)

CMLYV : cellule musculaire lisse vasculaire ; GB : globules blancs ; LEI : limitante élastique
interne ; HO: héme oxygénase ; CO : monoxyde de carbone ;

BOX : radicaux oxygénés dérivés de la bilirubine ; ROS : radicaux oxygénés supéroxydé ;
NO: monoxyde d’azote ;ET-1 : endothéline-1 ; PGs : prostaglandines ;TX :thromboxane.
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Le vasospasme prolongé va entrainer des modifications morphologiques
sous forme d’une hyperplasie de I’intima et d’une fibrose sous-endothéliale de la
paroi du vaisseau (73). Des agrégats de leucocytes et de plaquettes a I’intérieur
du vaisseau et une infiltration de la paroi par des leucocytes, des globules rouges
et des macrophages vont réduire d’avantage la lumiere de I’artere. Enfin, des
altérations dégénératives de I’endothélium, la prolifération musculaire lisse et
les dépdts de collagene vont accroitre I’épaisseur de la paroi artérielle. 11 est
important de souligner que le vasospasme est en fait, a terme, une lésion de la
paroi vasculaire ne relevant plus de la seule fibre musculaire lisse. Un des
maillons de la chaine des événements qui conduisent a I’ischémie cérébrale
pourrait étre la diminution ou la perte de I’autorégulation (qui est la capacité
intrinséque du cerveau a maintenir constant de débit sanguin cérébral malgré les

variations de la pression de perfusion cérébrale) (74-75).

Le processus complexe du vasospasme est habituellement réversible chez
les patients qui survivent et les vaisseaux reprennent habituellement leur calibre

initial dans les trois semaines qui suivent I’hémorragie.
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e Incidence et facteurs de risques :

Tableau 10 : incidence de vasospasme aprés une hémorragie méningée par rupture

d’anévrisme
NOMBRE DE

Auteur PATIENT VASOSPASME
Y BW E M Roos, (4) 75 31
Su.Kim (8) 125 23
Kim (9) 49 24
C.Charpentier (77) 244 47
D. R.Rodriguez, (78) 64 13
Sherry H.-Y. (79) 36 13
Tseng(80) 80 42
Chou (80) 39 23
Vergouwen (80) 32 23
J. Lynch (81) 39 17
Notre étude 38 9

Le vasospasme est une complication péjorative de I’hémorragie méningee
par rupture d’anévrisme. Il est présent a I’artériographie chez 21%-70%. Il
apparait dans un délai de J2-J17 avec une séverite maximale entre J7 et J12.
Dans notre étude on a noté 9 cas de vasospame (soit 27%), un pourcentage qui

rejoint les données de la littérature.
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e Diagnostic :

- Aspect clinique :

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 supeérieure a 38°C, d’une
hypertension artérielle, d’une leucocytose élevée et/ou d’une hyponatrémie. Un
vasospasme severe, étendu ou de longue durée, peut évoluer vers I’infarctus
cérebral. C’est la principale cause de déces et d’handicap apres une rupture
d’anévrisme (46). La survenue de vasospasme au cours d’une HSA dépend de la
guantité de sang présent dans I’espace sous-arachnoidien déterminée par
I’échelle de Fisher (47), de I’age inférieur a 50 ans et plus récemment de

I”hyperglycémie (48,49).

Quand le vasospasme est sévere, étendu et durable, il peut évoluer vers

I’infarctus cérébral ; étre fatal ou a I’origine de lourdes séquelles neurologiques.

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

céréebral est réalisé de fagcon systématique.

- Aspect radiologique :
Angiographie cérébrale :
Le vasospasme apparait comme un rétrécissement artériel concentrique, le

plus souvent a contour régulier. Il peut étre focal, segmentaire ou diffus.
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Le vasospasme angiographique est fréquent. 1l s’observe chez 60 % des
patients lorsque I’artériographie est réalisée entre le troisieme et le 12e jour
apres I’hémorragie. Sa quantification est difficile du fait de sa variabilité en
sevérité et en étendue. Une méthode a été proposée par Fisher et al (113).
S’appliquant essentiellement a I’analyse des arteres cérébrales antérieures et

moyennes, en quatre grades :

e grade 0 : absence de spasme ;

e grade 1 : réduction du calibre de I’artere qui demeure supérieure a 1
mm de diametre ;

e grade 2 : réduction de la colonne a environ 1 mm de diameétre avec des
contours nets ;

e grade 3 : réduction de la colonne opaque a environ 0,5mm avec des
contours flous et un retard d’opacification ;

e grade 4 : réduction de la colonne opaque a moins de 0,5mm de large,

avec un arrét presque complet du flux d’aval.

Parfois le vasospasme est plus difficile a individualiser, plusieurs criteres
peuvent corroborer a son diagnostic : rétrecissement plus severe au voisinage de
I’anévrisme, caillots sous arachnoidiens plus épais, diameétre du vaisseau

inférieur a celui de ses branches.
Le diagnostic différentiel angiographique se pose avec :

e |’hypoplasie du segment Al de I’artére cerébrale antérieure;
e un effet de masse focal en relation avec un hématome ;
e un reétrécissement arteriel diffus secondaire a une hypertension

intracranienne ;
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e un mauvais remplissage artériel lié a la technique d’angiographie.

En cas d’anévrismes multiples, un retrécissement localisé a proximité d’un
des anévrismes peut permettre de designer celui qui a saigné et orienter le choix
de I’anévrisme a traiter. Associé au vasospasme, il peut exister un délai de
remplissage vasculaire accru pouvant imposer une augmentation du temps
d’acquisition  angiographique avec retard d’apparition des temps
parenchymateux et veineux. Un vasospasme localisé en amont d’un anévrisme
peut induire un défaut de remplissage de celui-ci et géner son identification. Ce
risque de faux négatif impose une seconde angiographie deux a quatre semaines
plus tard. Pour la carotide interne supra-clinoidienne, les mémes valeurs sont

utilisées avec des chiffres majorés de 1 mm.

Angioscanner :

L angioscanner est une méthode de sensibilite comparable a I’angiographie
conventionnelle pour la détection de I’absence de spasme ou de spasme sévere
au niveau des vaisseaux proximaux. Elle est moins sensible que I’angiographie
conventionnelle pour la détection d’un vasospasme modéré et sur les vaisseaux
distaux (114).

Doppler transcranien, un moyen de suspecter le diagnostic au chevet

du patient :
Aaslid et al. (115) ont montre en 1982, qu’il était possible d’enregistrer le
signal doppler du segment proximal des arteres intracraniennes grace au doppler

a emission pulsé en utilisant une sonde a basse fréquence.
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Trois fenétres acoustiques sont utilisables :

» la fenétre temporale, en routine, située au-dessus de [I’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;

* la fenétre orbitaire, constituée par le canal orbitaire, permet d’étudier le
siphon carotidien. Il existe un risque de cataracte si des examens répéetés sont

réalises a pleine puissance d’émission ;

« |la fenétre occipitale visant a étudier la circulation postérieure nécessitant

le décubitus latéral. Elle est peu utilisée en réanimation.

Angio-MR ou ARM
L’ARM par temps de vol est capable d’identifier un vasospasme
angiographique tel qu’il a éte defini précédemment (spasme angiographique) .
Cependant, elle reste moins sensible que I’artériographie conventionnelle et ne

détecte qu’une fois sur deux I’atteinte segmentaire artérielle caracteristique.

Criteres vélocimétrigues normaux
Les artéres cérébrales présentent au doppler, un pic systolique aigu suivi
d’une décroissance lente des vitesses laissant persister un flux important en fin
de diastole. L’analyse spectrale montre une répartition des fortes brillances aux
hautes et moyennes fréquences avec une fenétre sombre dans les basses

fréguences.
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Les parametres étudies sont :
* la direction du flux : positif si dirigé vers la sonde ;

* la vitesse circulatoire (cm/s ou kHz) : vitesse systolique (VS), vitesse
moyenne (VM), vitesse diastolique (VD) ;

* un index de resistance (IR) qui reflete les résistances du territoire d’aval.

L’effet sténosant du vasospasme se traduit par une augmentation des
vitesses circulatoires avec une modification de I’analyse spectrale (comblement
de la fenétre sombre). En effet, a débit sanguin constant, la vitesse circulatoire
est inversement proportionnelle au carrée du diametre du vaisseau. Une
diminution du diametre du vaisseau se traduit donc par une augmentation des

vitesses a ce niveau.

On mentionne ici les valeurs absolues de velocite moyenne (VM)
permettant le diagnostic de vasospasme de I’artere cerebrale moyenne et

I’intensite du vasospasme (115) :
. 80 et <120 cm/s : vasospasme discret ;
. 120 et < 200 cm/s : vasospasme modere ;
. 200 cm/s : vasospasme severe

Le seuil de 130 cm/s est celui qui est le plus usuellement retenu pour parler
de vasospasme. Le rapport vitesse systolique de I’artéere cérébrale moyenne-
vitesse systolique de la carotide interne extracranienne est un moyen utile et
complémentaire pour quantifier le vasospasme. Un rapport supérieur a trois
traduit un vasospasme modéré et un rapport supérieur a 6, un vasospasme
sévere. (116)
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Des auteurs ont montré que ces valeurs de vitesse avaient un valeur
diagnostique de « vasospasme angiographique », mais n’était pas predictive

d’un déficit neurologique (117).

La sensibilitt de I’examen doppler est relativement bonne lorsque le
vasospasme siége au niveau de l’artere cérébrale moyenne ou de lartére
carotide interne, mais meédiocre lorsqu’il intéresse I’artere cérébrale antérieure
(118). De facon plus préecise, dans une méta-analyse, la performance du DTC a
été comparée a I’angiographie, considérée comme la méthode de référence. Sur
26 études prises en compte, seulement sept étaient jugées d’une qualité
méthodologique suffisante. Les valeurs rapportées par ces auteurs figurent dans
le Tableau ci dissous.

Tableau 11 : Valeurs prédictives des vélocimétries moyennes en fonction des vaisseaux
explorés par examen Doppler

Sensibilité e Va!eu_r Va!eu_r
0 (& Spécificité prédictive prédictive
o(écart)a o o
positive positive
Artére cérébrale moyenne 67 99 97 78
(sylvienne) (38-86) (94-100) (83-100) (29-96)
Artére cérébrale 42 76 56 69
antérieure (18-82) (65-100) (41-100) (37-80)
Artére carotide interne 25 91 73 56
Tronc basilaire 77 79 63 88

Comme on le voit, seul le vasospasme de I’artere cérébrale moyenne peut

étre prédit avec une sensibilité et une spécificité suffisante pour étre valide en

pratique clinique ; le diagnostic de vasospasme par le DTC, pour les autres

arteres restant peu fiable.
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L’augmentation de vélocité d’un jour a I’autre, pour un méme territoire
vasculaire serait un moyen robuste et complémentaire des valeurs absolues de
VM, pour faire le diagnostic de vasospasme. En effet, de nombreuses études ont
rapporté une bonne corrélation entre I’augmentation des vélocités sanguines et
I’apparition du vasospasme angiographique au niveau de I’artéere cérébrale
moyenne (119-120)

Les modifications des vitesses sont corrélées a I’étendue de I’hémorragie
sous-arachnoidienne (121) et I'augmentation des vitesses peut précéder

I’apparition des signes cliniques(115,122).

Enfin, on retiendra comme causes d’erreur dans le diagnostic de

vasospasme cérebral sont :

* Faux diagnostic négatif :
- vasospasme distal ;
- vasospasme sévere du siphon carotidien ;
- hypertention artérielle chronique ;
- hypertention intracranienne.

* Faux diagnostic positif :
hypervolémie induite (diminution de I’hématocrite) ;
hyperhemie diffuse

Evoquer le diagnostic de la gravité au doppler :
La gravité du vasospasme tient au risque ischémique cérébral qu’il
comporte. Ceci justifie un suivi régulier des vélocités doppler, au mieux

quotidien, durant les deux—trois premieres semaines de I’HSA et une éventuelle
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confirmation par une technique d’imagerie, qui permettra dans certains cas de
mesurer le DSC régional et d’identifier une situation d’hypoperfusion céréebrale.
Une altération des capacités d’autorégulation pourrait favoriser un déficit
neurologique différé (123). Cette réserve d’autorégulation a été évaluee lors
d’un test de compression de la carotide : au décours immediat d’une
compression de cing secondes, une augmentation des vitesses de plus de 9%par
rapport a la valeur initiale temoignerait d’une réponse hyperhémique transitoire

physiologique et d’une autorégulation adaptée (124).

Confirmer le diagnostic de la gravité du vasospasme : apport de
I’imagerie

L’enjeu est donc de faire le diagnostic de la réduction du DSC regional

avant que les désordres neurologiques ne s’installent et a fortiori ne deviennent

irréversibles. Plusieurs techniques d’imagerie sont utilisables.

» CT-scan:

Le scanner a une valeur pronostique a la phase initiale. Secondairement, il
montre les conséquences ischémiques du vasospasme sur le parenchyme
cérebral. L’abondance du sang sous-arachnoidien sur le scanner conventionnel
initial réalisé dans les cing jours apres I’hnémorragie est corrélée avec le risque
d’apparition d’un vasospasme symptomatique ultérieur (classification de
Fischer) (125)

La tomographie d’émission a simple photon (SPECT au Tc-HMPAO)
permet une analyse semi-quantitative et relative du flux sanguin cérébral. Elle
s’avere utile dans I’identification des patients a risque, notamment les patients
en coma d’emblée et ne pouvant étre évalués cliniguement . Des auteurs ont

mesuré lors d’un scanner avec inhalation de xénon le débit sanguin régional
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absolu et montre qu’un débit inférieur a 15 ml/100 mg par minute favorise le

développement d’un infarctus cérébral, alors qu’un débit de 18 ml/100 mg par

minute n’entraine pas d’infarctus. Cet examen est difficile a mettre en pratique.
» Imagerie par résonance magnétique (IRM) :

L’IRM conventionnelle (sequence Flair T2) est au moins aussi sensible
pour I’identification du sang sous-arachnoidien que le scanner. Elle n’apporte
cependant pas plus d’information que le scanner a ce sujet.

Les séquences de diffusion : les cartographies de diffusion b1000 etADC
(pente du coefficient de diffusion) renseignent sur les zones en état d’ischémie.
Des auteurs ont montré que dans le vasospasme, les anomalies de diffusion
correspondent a une nécrose ischemique (126). Ceci a été confirmeé
ultérieurement avec la séquence FLAIR. D’autres ont constaté des anomalies
isolées prédominant dans la substance blanche sur vasospasme asymptomatique.
Le caractére reversible de ces anomalies a été constate sans modification des
sequences morphologiques avec une évolution clinique favorable (127).

Une équipe a constaté ces modifications transitoires dans les AIT (128), et
d’autres dans I’épilepsie en postcritique (129). Selon des auteurs déja cités, les
anomalies de diffusion dans le vasospasme seraient liées a une réduction
prolongée du debit sanguin local (130). Il existerait une modification des
échanges membranaires, n’entrainant pas initialement la mort cellulaire. La
physiopathologie de ces anomalies transitoires de la diffusion n’a pas éte
clairement demontrée. 1l existerait un debit sanguin local limite (15 ml/100 mg
par minute) pouvant modifier la diffusion sans entrainer de desordre
neurologique. 1l en découle que I’IRM permet d’évaluer le retentissement du

vasospasme, montrant précocement les zones hypoperfusees a risque, les zones
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détruites en FLAIR, des anomalies de diffusion (ADC) qui traduisent une
ischémie irréversible (cortex), voire réversible (substance blanche)(131).

L’IRM s’avere étre un excellent outil dans I’évaluation préthérapeutique du
vasospasme, notamment chez le malade comateux. En association avec le
doppler transcranien, elle permet de sélectionner rapidement les patients pouvant
relever d’un traitement endovasculaire. Le scanner de perfusion est en cours de

validation.
e Prise en charge :

- Traitement médicamenteux du vasospasme
Le vasospasme est accessible a un traitement médical préventif et au

traitement curatif que domaine I’approche endovasculaire.

Prévention pharmacologique des déficits ischémiques differés :
» Nimodipine
La nimodipine est un inhibiteur calcique appartenant a la famille des
dihyropyridines. Son utilisation est fondée sur I’hypothese que la premiere étape
du vasospasme apres HSA est une contraction des cellules musculaires lisses des
arteres cérebrales de gros calibre. La nimodipine est un médicament liposoluble,
qui traverse facilement la barriere hématoencéphalique. Expérimentalement, la
nifédipine et la nimodipine sont capables d’inhiber le vasospasme observé apres
HSA chez le chien. L’utilisation en clinique de la nimodipine a été proposée a la
suite d’une étude multicentrique américaine randomisée, en double insu, contre
placebo. Celle-ci incluait 121 patients souffrant d’HSA peu severes (WFNS 1 ou
2). La nimodipine réduisait la survenue de déficits neurologiques séveres (1 sur

56 patients dans le groupe nimodipine vs 8 sur 60 dans le groupe placebo )(132)
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Malgré ces résultats, des reserves ont parfois été émises sur I’utilité de la
nimodipine dans ce contexte (133). Pourtant, ces essais ont fait I’objet d’une
méta-analyse ayant inclus 1202 patients (86). Sur I’ensemble des patients, la
nimodipine augmente la probabilité d’observer une bonne recupeération
(appréciée par une valeur de Glasgow Outcome Scale (GOS a 5) avec un odds
ratio de 1,86 (intervalle de confiance (IC) 99%: 1,07-3,25). Cela signifie qu’on
observe une bonne évolution chaque fois que I’on traite sept patients. Il n’y a
pas d’effet sur la mortalité globale. En revanche, la nimodipine entraine une
réduction de la mortalité secondaire aux deficits ischémiques retardés (odds
ratio: 0,50 ; IC 95 % : 0,26-0,97). Les résultats sont stables lorsque I’on répete
la procédure en enlevant a chaque fois une des etudes. Ces conclusions ont été
confirmées dans une seconde méta-analyse, en partie réalisée a partir des essais
précedents(87). Le traitement par nimodipine était associé a une réduction de
24%du risque relatif de mauvaise évolution (définie par un GOS de 1 a 3). Pour
empécher une mauvaise évolution, il était nécessaire de traiter 13 patients (IC 95
% : 8-30). Dans la plupart des essais, la nimodipine était administrée par voie
orale, a la dose de 360 mg/j. La durée du traitement était de 21 jours. Cette durée
pourrait étre abregée a 15 jours. Le mode d’action de la nimodipine pourrait étre
un effet neuroprotecteur ou une inhibition de libération de thromboxane par les

plaguettes.

Les resultats des essais publies ont justifié la recommandation de
I’utilisation de la nimodipine dans la prévention des conséquences du
vasospasme aprés HSA, recommandation de niveau élevé (134). A la dose de 2
mg/h, la nimodipine intraveineuse induit fréqguemment une hypotension

artérielle qui doit étre corrigée. La nimodipine intraveineuse (si possible
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administrée par voie centrale), dans les HSA graves doit étre utilisée sous
couvert du monitorage de la PIC (avis d’experts). Elle sera relayée par voie
entérale de telle sorte a obtenir un traitement sur une durée totale de trois

semaines.

» Nicardipine :

La nicardipine est un autre inhibiteur calcique. Un large essai randomisé en
double insu, contre placebo a inclus 906 patients (135). Le traitement consistait
en I’administration de nicardipine par voie veineuse a la dose de 0,15 mg/kg par
heure pendant 14 jours. L’incidence de vasospasme symptomatique était réduite
dans le groupe nicardipine (32 vs 46 %, p < 0,001). Malheureusement,
I’évaluation neurologique était identique a trois mois. Une hypotension était plus
souvent observée apres administration de nicardipine. Ceci conduisait la méme
équipe a proposer un second essai (136). Il incluait 365 patients randomisés pour
recevoir soit la dose de I’essai précédent, soit la moitié de celle-ci. La tolérance
hémodynamique était meilleure dans ce dernier groupe mais les resultats
neurologiques étaient identiques dans les deux groupes. Il convient de noter que
la nicardipine réduisait le vasospasme angiographique. Ces deux essais ne
permettent pas de recommander la nicardipine dans la prévention du

vasospasme.

» Tirilazad :

Appartenant a la famille des 2l-aminostéroides, le tirilazad est un
inhibiteur puissant de la peroxydation lipidique. Il est capable d’améliorer le
vasospasme expérimental et d’améliorer le debit sanguin cérébral sur des
modeles d’ischémie cérébrale. Dans un large essai multicentrique europeéen,

mene en double insu, 1023 patients etaient randomisés pour recevoir du tirilazad
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a la dose de 0,2, 2 ou 6 mg/kg ou un placebo comme traitement préventif du
vasospasme apres HSA (137). La mortalité était de 12% dans le groupe traité a
la dose de 6 mg/kg comparé a 21 % dans le groupe placebo (p = 0,01). Une
bonne évolution neurologique était notée chez 63 % des patients traités par la
méme dose de tirilazad comparée a 53% dans le groupe placebo (p = 0,01). Ce
bénéfice était plus important chez les patients de sexe masculin (bons résultats :

71 contre 47 %, p < 0,001) et n’existait pas chez les patientes.

Au total, bien que le tirilazad ait recu une approbation Iégale dans certains
pays d’Europe, il ne peut actuellement étre recommandé dans la prévention ou le

traitement du vasospasme.

» Magnésium :

Le magnésium exerce une action inhibitrice calcique. Le magnésium et le
calcium ont une action antagoniste sur la cellule musculaire lisse vasculaire.
Ainsi, I’administration de magnésium pourrait avoir un effet préventif ou curatif
sur le vasospasme cerébral. De plus, I’effet inhibiteur calcique pourrait s’exercer
au niveau cellulaire en limitant IP’intrusion calcique dans les situations
d’ischémie. Dans une étude portant sur dix patients avec une HSA peu grave
(WFNS 1), du magnésium était administré en perfusion au cours des dix
premiers jours afin d’augmenter la magnésémie entre 2 et 2,5 mmol/l (183). La
tolérance était correcte et deux patients développaient un vasospasme
symptomatique. Dans une étude plus conséquente, 40 patients étaient
randomisés pour recevoir du magnésium (objectif magnesémie: 1,6 a 2,2
mmol/l) ou un placebo (139). Ni la fréquence du vasospasme symptomatique
(25 vs 30 %), ni la moyenne des vitesses doppler (93 £ 27 vs 102 + 34 cm/s)

n’étaient différentes. Une tendance a une meilleure évolution neurologique se
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dessinait et les auteurs concluaient a la necessité d’une étude randomisée de
grande ampleur. Les données actuelles ne permettent donc pas de recommander

le magnésium dans cette indication.

» Nitroprussiate intrathécal :
Parmi les causes de vasospasme, une dysfonction de la voie de I’oxyde
nitrique (NO) au niveau de I’endothélium cérébral a été évoquee. Le mécanisme
pourrait en étre soit une baisse de la production de GMP cyclique, soit un déficit

en NO synthase.

Cette hypothese est le fondement de [I’utilisation du nitroprussiate de
sodium, donneur de NO, par voie intrathécale. Dans une étude prospective de 21
patients avec HSA, dont I’anévrisme était traite, le nitroprussiate de sodium était
administré par I’intermédiaire d’un cathéter intraventriculaire soit a titre curatif
(présence d’un deficit et/ou d’une accéleration des vélocimétries doppler ; n =
11) soit a titre prophylactique (grade de Fisher > 3 ; n = 10). Un bénéfice
angiographique était etabli chez 5/6 patients ayant recu le traitement seul (les
autres ayant bénéficié simultanément d’une angioplastie). Aucun des patients
recevant le nitroprussiate a titre prophylactique ne développait de vasospasme et
I’évolution clinique neurologique, jugée a trois mois et plus, était favorable chez
89 % de tous les patients. Aucun effet secondaire significatif n’était relevé [86].
Ces résultats ne permettent pas de recommander I’utilisation de ce médicament

dans cette indication.

» Héparine de bas poids moléculaire :
Une étude cliniqgue randomisée contre placebo a étudié I’enoxaparine chez
des patients durant trois semaines apres HSA. lls retrouvaient une diminution

significative des accidents ischémiques retardés (8 ,8 vs 66,7 %) et des infarctus
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cérebraux (3,5 vs 28,3 %). Cette voie semble prometteuse mais I’enoxaparine
mériterait d’étre testée non pas contre placebo mais contre la nimodipine qui est

actuellement le traitement de référence (141).

» Hypervolémie/hypertension/hémodilution (Triple H therapy)

Le traitement hyperdynamique encore appelé triple H therapy (3-HT) dans
la littérature anglo-saxonne associe une hypervolémie, une hypertension
artérielle et une hémodilution. 1l est connu depuis sa description princeps dans
les années 1970 . Ce traitement se limite a une correction de I’hypovolémie, tant
que I’anévrisme n’est pas sécurisé. Ce n’est qu’apres sa sécurisation qu’il peut

s’envisager en totalité.

Les effets benéfiques d’une 3-HT dans la prévention et le traitement du
vasospasme anévrismal se fondent sur I’hypothese selon laquelle cette stratégie
pourrait augmenter le débit sanguin cérébral (DSC), prévenir I’ischémie retardée
et ainsi améliorer le pronostic neurologique. Des études de cas ont suggéré que
ce type de traitement pouvait aussi bien augmenter (142-143) que diminuer le
DSC (144). Mais il n’existe aucune etude controlee randomisée démontrant son
efficacité dans I’amélioration des deficits ischémiques et de la survie. On
dispose seulement de plusieurs études non contr6lées qui ont suggére que le
traitement associant hypervolémie, hypertension et hémodilution (thérapie
hyperdynamique, « triple- H therapy », 3-HT) pouvait amener la résolution de
deficits neurologiques, secondaires a un vasospasme, et ainsi améliorer le
pronostic neurologique, par comparaison avec des contréles historiques(145-
146-147-148). Une récente méta-analyse (149) de quatre etudes prospectives
controlées rapporte une incidence de vasospasme symptomatique de 14 % chez

les patients qui avaient recu le traitement préventif contre 31 % dans les groupes
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témoins (RR : 0,45 ; 95%CI : 0,32-0,65) (150,151,152,153). Le risque relatif de
développer un deficit neurologique retarde n’était pas significativement différent
(RR:0,54; Cl 95 % :0,20-1,49) (150,152,153].

Si les seules études randomisées sont prises en considération, aucune
différence ne peut étre identifiée en termes de réduction de risque de
vasospasme symptomatique, de deficit neurologique retardé et de mortalité
(150-151). De plus, aucune étude n’a été réalisée pour déterminer la composante
qui est la plus efficace dans ce traitement (hypervolémie vs hypertension vs

hémodilution).

L’hémodilution est la composante la plus contestée (154). Dans une étude
métabolique avec PET scan chez 13 patients avec une HSA, Hino et al. (155)
ont montré qu’une hémodilution modérée entrainait plutét une réduction du
transport en oxygene alors que le débit cérébral et I’extraction d’oxygene étaient

adéquats. Cette notion a été corroborée parYamakami et al. (156).

L’hypovolémie est en revanche présente chez beaucoup de patients ayant
une HSA, associée a une natriurese excessive précoce qui peut favoriser le
développement d’un vasospasme clinique (157-158). La correction de cette
hypovolémie pourrait diminuer le risque de vasospasme [89,94,96]. C’est
pourquoi, la classique 3-HT est actuellement réduite dans la plupart des centres
au contréle de la volémie, éventuellement associé a I’hypertension artérielle
contrblée. en effet, d’autres travaux ont constaté que le déficit neurologique ne
s’améliore pas tant que la pression artérielle n’est pas augmentée (159). Il n’y a
donc aucune évidence que I’hemodilution soit efficace alors que la composante
« hypertension » de la 3-HT est sans doute I’élément dominant et qui doit étre

privilegié une fois que I’anévrisme est traité. L’hypertension controlée doit
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cependant étre limitée arbitrairement a 100mmHg de PAM en présence d’un
infarctus céerébral consecutif au vasospasme, pour limiter le risque de sa
transformation hémorragique et augmentation de I’oedéme. Un objectif de PAM
autour de 120 mmHg de PAM peut étre envisagé en I’absence d’infarctus (avis

d’experts).

L’instauration prophylactique d’une 3-HT pourrait étre plus efficace si elle
était initiée avant I’apparition des symptomes. Ce traitement est habituellement
poursuivi au-dela de la période a risque de développement d’un vasospasme ou
jusqu’a sa diminution évaluée par des parametres cliniques ou doppler

transcranien.

Le traitement hyperdynamique est administré en réanimation sous
monitorage continu approprié comportant au minimum la mesure invasive de la
pression artérielle et de la pression veineuse centrale. Dans certains protocoles,
un cathéter de Swan-Ganz est utilisé en vue d’optimiser les pressions de
remplissage et le débit cardiaque. Un contréle fréquent de la natrémie, de la

glycémie ainsi que des autres électrolytes est indispensable.

En résumé, I’administration de liquides de remplissage doit étre précoce
pour prévenir I’hypovolémie, tout en evitant d’élever la pression artérielle tant
que I’anévrisme n’est pas sécurisé. Il n’y a pas de recommandation pour le choix
des liquides a perfuser : cristalloides ou colloides de synthese (de préférence aux
colloides naturels). En pratique, les deux types de liquides sont généralement
combinés. La pression artérielle cible est controversée et les décisions doivent

tenir compte de la pression artérielle habituelle du patient.
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Le traitement hyperdynamique associant hypervolémie, hypertension (et
hémodilution) est une option pour la prévention et le traitement des
complications ischémiques dues au vasospasme. L’anévrisme devrait étre
securise (clip, coil) si possible, et la surveillance réalisée en réanimation sous

monitorage hémodynamique.

- Traitement endovasculaire du vasospasme :

Malgré les progres thérapeutiques médicaux, le vasospasme reste une cause
majeure de morbi-mortalité des HSA. L’infusion intra-artérielle de
vasodilatateur et/ou I’angioplastie sont deux techniques endovasculaires
utilisables pour le traitement du vasospasme. Leur but consiste a lever le
vasospasme avant I’apparition d’une ischémie constituée. Elles font encore

I’objet d’évaluation et leurs indications ne peuvent encore étre généralisées.

» Perfusion intra-artérielle de papavérine :

La papavérine est un alcaloide de I’opium qui posséde un pouvoir
vasodilatateur tres important. Son action s’exerce sur I’hypertonie du muscle par
inhibition de I’AMP cyclique et blocage des canaux calciques. Sa demi-vie est
courte, expliquant le caractere transitoire de son action. Les résultas cliniques
sont moins bons avec seulement 25 a 50 % d’amélioration. Le probleme de cette
thérapeutique est représenté par son caractere transitoire n’excédant pas 60 a 90

minutes apres la perfusion.
Les complications de ce traitement sont rares :

e mydriase transitoire, hémiparésie transitoire ;
e crise comitiale ;

e transformation hémorragique d’un infarctus cérébral profond ;
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troubles cardiorespiratoires ;
e ¢élevation brutale de la pression intracranienne qui peut faire courir un
risque spécifique chez les patients les plus graves;
e ces complications sont habituellement transitoires en rapport avec des
perfusions trop rapides de papavérine.
e Perfusion intra-artérielle utilisant d’autres substances vasodilatatices :
» Nimodipine :
La revue de la littérature n’a pas montré d’efficacité notable si I’injection
est pratiquée par voie intra-artérielle (2 mg sur 30 minutes perfusés au niveau

carotidien). Elle serait mieux toléree que la papavérine (avis d’experts) (160).

» Milrinone :

Arakawa a montré, a propos de sept cas, une efficacité immediate de cette
molécule administrée a la vitesse de 0,25 mg/min, la dose totale variant de 2,5 a
15 mg (161). Un relais par voie intraveineuse, a eté pratiqué dans tous les cas a
la dose de 0,75 pg/kg par minute durant 15 jours, évitant ainsi une récidive

symptomatique.

» Angioplastie percutanee :

La dilatation endovasculaire du vasospasme est réalisee a I’aide d’un
ballonnet fixé a un microcathéter, sous tres faible pression appliquée
manuellement. Les résultats angiographigues sont genéralement bons, montrant
une restitution correcte du calibre des artéeres concernées . Le doppler
transcranien confirme cette amélioration immédiatement (diminution voire,
normalisation des valeurs circulatoires traduisant le corollaire hémodynamique
de restitution du calibre artériel) (162,163). Ces vitesses se maintiennent ensuite

autour de 100 cm/s jusqu’a normalisation.
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Il n’y a habituellement pas de récidive clinique ou angiographique en
dehors de rares cas. Les cas rapportés de suivi angiographique a distance n’ont

pas montre de modification de la lumiere secondaire au geste(164).

La rupture artérielle en cours de dilatation est la complication majeure,

toujours catastrophique, mais rare.

Quelques complications exceptionnelles ont été rapportées liées a la

technique :
» thrombose sur dissection artérielle liee au guide,
e rupture de ballon, détachement de ballon.
Des complications hémorragiques peuvent se rencontrer :
e rupture d’anévrisme non traiteé ;
« transformation hémorragique d’infarctus constitués.
Le taux de complications rapportées est de I’ordre de 4 a 5 %.

» Techniques mixtes
Angioplastie et vasodilatateurs sont souvent associes. Les vasodilatateurs
facilitent le geste et permettent d’ameliorer la circulation distale. Certains
préconisent de réaliser I’angiographie en premiere intention, des résultats

transitoires de I’angioplastie ayant été constatés.

Les indications de ces techniques découlent des seuls résultats cliniques. Le
principal reproche fait a la papavérine est le caractére transitoire de son action.
L’angioplastie a comme avantage une grande efficacité. Pres de 80%des patients

présentent une récupération clinique significative apres angioplastie.
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L’utilisation conjointe de I’angioplastie pour les vaisseaux proximaux et de la

papaveérine pour la circulation distale parait étre une bonne solution.

» Indication du traitement endovasculaire
Le probleme pose est de savoir qui doit bénéficier du traitement

endovasculaire et dans quel délal, il doit étre mis en oeuvre.
Deux situations se présentent :
* Chez le sujet conscient, I’indication est retenue devant :
- I’apparition d’un déficit non attribuable a une autre cause ;
- un déficit réfractaire au traitement medical ;

- un vasospasme évident angiographiguement dans une localisation

expliquant le déficit ;

- voire, avant la constitution du déficit, devant I’aggravation des
céphalées, une discrete altération de la conscience et de la fievre chez

un patient présentant des criteres angiographiques de spasme.

» Chez le sujet inconscient, I’indication est plus difficile a poser. Elle est

retenue devant :
- des modifications hémodynamiques, thermiques ;

- des criteres Doppler : vitesse moyenne supérieure a 130 cm/s, une

augmentation de la vitesse de plus de 50 cm/s en 24 heures ;
- un vasospasme évident angiographiquement ;

- |’absence d’infarctus constitué au scanner, a différencier d’une

hypodensité de souffrance ischemique
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Le délai de réalisation est primordial. Toutes les études montrent que
I’efficacité de ce traitement est corrélée a la précocité de I’intervention. Pour
tous les auteurs, il doit étre inférieur a 24 heures suivant la détérioration
clinique. Pour beaucoup, il doit étre plus court, 12 heures pour Coyne (166) pour
Rosenwasser (165) Si la procédure est realisée dans les deux heures, le taux
d’évolution clinique favorable atteint 70 %. En effet, I’essentiel étant
d’appliquer ces modalités thérapeutiques avant que I’ischémie n’entraine des

Iésions irréversibles.

1.3. L’hydrocéphalie :
e Définition :

C’est une complication fréquente de I’HSAA qui survient chez environ
20% des patients. Elle peut étre précoce ou tardive, communicante ou non
communicante, selon le meécanisme 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 resulte le plus souvent d’un saignement
intraventriculaire, avec présence d’un caillot au niveau de I’aqueduc de Sylvius

ou du quatrieme ventricule.
e physiopathologie :

La présence des éléments figurés du sang et la fibrine du plasma est a
I'origine d'un blocage aigu de la circulation du LCR au niveau des citernes
arachnoidiennes de la base comme de celles de la convexité cérébrale La
conséquence est une accumulation du LCR avec augmentation de volume des
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cavités ventriculaires cérébrales. Cette hydrocéphalie aigué peut se manifester
des la troisieme heure aprés le début de I'HM. L'effet de HIV sur le
developpement de I'nydrocéphalie a été bien établie. Certains auteurs affirment
que la présence de caillots de sang et de haute viscosité peut conduire a une
forme obstructive et de I'nydrocéphalie aigue . Les enquéteurs ont noté aucune
relation entre le développement de I'hydrocéphalie et le nombre des érythrocytes
dans le LCR, indiguant ainsi que les perturbations d'écoulement jouent

également un réle important dans I'nydrocéphalie aigué.

Les patients avec hydrocéphalie aigué et troubles de consciencecapres
HSA, contrairement aux patients avec ischémie cerebrale ont habituellement
diminué le débit sanguin cérébral principalement dans les parties de base du
cerveau. Outre la presence des troubles de la conscience dans I'hydrocéphalie
aigué est due a une perturbation de I'ecoulement de LCR principalement dans
les parties basales du cerveau. une hydrocéphalie aigué chez un patient qui
degrade son etat neurologique peut etre expliquer par une insuffisant de drainage
de LCR ou la presence d’une autre complication , comme ischémie cerebrale .

Cette derniere est la plus probable.

L’hydrocéphalie chronique se produit lorsque L'écoulement de LCR est
entravée de fagon permanente ou I’absorption est diminuée de fagcon permanente
La pathogénie de I'hydrocéphalie chronique implique la présence des
adhérences arachnoidiennes qui sont formees a cause d'une réaction méningée
au sang produits, qui influence l'absorption du LCR au niveau des villosités

arachnoidiennes et citernes basales.

75



Incidence des complications apres les hémorragies méningées par rupture anévrysmal, le délai de survenue et I'impact sur
la mortalité

e incidence et facteurs de riques :
Tableau 12 : incidence de I’hydrocephalie aigue apres HSA.

Auteur Nombre des patients hydrocephalie
Yong,(167) 130 4
Kim (168) 71 44
Kyung- Nam(169) 736 236
In-Seok Bae, (170) 215 52
Yi-Min Wang (171) 168 104
Notre etude 38 6

Hydrocéphalie aprés HSA est une complication bien connue et raporté dans
6 a 67 %. Les facteurs de risque proposes pour le développement de
I”hydrocéphalie comprennent : la localisation de I'anévrisme , grade de Fisher
sur la tomodensitométrie (TDM) , I'hémorragie intraventriculaire (HIV ),
guantité de sang presente dans le systeme de l'espace sous arachnoidien et

ventriculaire.

une comparaison des taux de I’hydrocephalies post HSA chez les patients
traités par chirurgie et embolisation differe sensiblement . Toutefois , plusieurs
auteurs ont démontré moind d’hydrocephalie dans le groupe de traitement
chirurgical (169) autre étude n’a révelé aucune différence. Une évacuation
rapide des caillots cisternales pendant la chirurgie est un mécanisme possible

pour abaisser le taux d’hydrocéphalie dans le groupe chirurgicale.
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e Diagnostique :

se manifestation clinique par I’apparition ou I’aggravation des troubles de

la conscience, de la mémoire , troubles de la marche , et incontinence urinaire.

Le diagnostique est neuroradiologique en comparant deux scanners
successifs, ou en comparant a l'aide d'un index de mesure du volume normal des

cavités ventriculaires.

En fait Elle débute par une dilatation des cornes temporales, facilement

identifiable en I’absence d’atrophie sous-corticale.

e prise encharge :

Les patients présentant une détérioration clinique avec des signes
radiologiques de I'hydrocéphalie aigué sont proposeés pour une derivation
ventriculaire externe immédiate (DVE) . les patients avec une hydrocephalie
aigue radiologique et qui sont asymptomatiques, un drainage lombaire est le

traitement de choix pour eux (DL)
- La derivation ventriculaire extérne :

La dérivation ventriculaire externe (DVE) par un cathéter ventriculaire est
la méthode communément utilisée et dont I’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 I’infection
L’incidence de la ventriculite apres DVE au décours de I’HSA varie de 50 % a
moins de 5 %. Cette incidence est evidemment croissante avec la durée de la

dérivation.
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Un point important doit étre évoqué : la pose d’une DVE peut devenir
problématique une fois une héparinothérapie instituée. Cela incite a poser
clairement I’indication de la DVE avant tout geste endovasculaire et incite
nombre d’equipes a la mettre en place précocement et selon des indications
larges dans ce contexte, sachant que la « fenétre de pose » risque de se refermer
dans les heures qui suivent du fait de I’anticoagulation nécessaire durant le geste
d’embolisation. Il n’a pas eté retrouvé dans la littérature de données
comparatives sur I’incidence de différentes modalités de surveillance et de
gestion des systemes de dérivation sur I’apparition de ventriculite. On
recommande de ne prélever du LCR sur la ligne de la DVE qu’en cas de
suspicion de méningite afin de préserver au maximum un systeme clos et de

limiter ainsi le risque de contamination.

Deés la pose chirurgicale, le niveau du zéro de la DVE est fixe a 15 cm au-
dessus de I’orifice du conduit auditif externe, afin d’assurer une certaine contre-
pression et limiter ainsi le risque de rupture de I’anévrisme et d’hypotension
intracréanienne. Ce niveau pourra ensuite étre diminué, une fois I’anévrisme
traité.

Des auteurs ont montre, par régression logistique, que le risque de récidive
hémorragique est accru par le drainage ventriculaire précoce. Les facteurs
prédictifs associés étaient le mauvais grade clinique, I’hydrocéphalie et la taille

de I’anévrisme.

Le taux de récidive chez les patients dérivés pour hydrocéphalie dans une
cohorte éetude historique était de 43 % (172) et identique au taux de récidive
retrouvé par d’autres (43 % pour les patients dérives vs 15 % chez les patients

non dérives). De facon notable, les auteurs ne rapportaient pas le delai entre la
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DVE et le controle de I’anévrisme a une époque ou le traitement différé de
I’anévrisme était la regle chez ces patients de haut grade. Le risque de récidive
hémorragique apres DVE augmente avec le temps, cette idée de risque accru de
resaignement apres le drainage ventriculaire ont ét¢ mis en doute quand
I’exclusion précoce de I’anévrisme est devenue la régle. Un autre travail récent
confirme cette tendance : la DVE préopératoire, lorsqu’elle est suivie d’une
exclusion de I’anévrisme dans les 48 heures suivantes, n’augmente pas le risque
hémorragique (173). Cet impératif d’exclure rapidement I’anévrisme afin
d’éviter les récidives hémorragiques se justifie d’autant que ces récidives

surviennent pour I’essentiel plus de 24 heures apres la dérivation.

Chez les patients avec une DVE, le drainage est maintenue pendant au
moins sept jours changement, la DVE peut s’enlever. Avant le retrait de la DVE,
le systeme de drainage doit étre clamper pendant 24 heures et si le patient ne
montre aucune détérioration neurologique avec un contr6le de scanner ne

montrant pas d’aggravation de la dilatation ventriculaire.
- Le drainage lomaire :

Le drainage lombaire est indique chez les patients presentants une
hydrocephalie aigue 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 I’ 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. Le groupe
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témoin étant constitue dans cette étude de patients non drainés et de patients
porteurs d’une derivation ventriculaire externe en proportion égale, la supériorité
de cette technique sur la DVE reste a demontrer (174) ainsi que le bénéficiaire
de I’effet de drainage lombaire sur la réduction de l'incidence de I'hydrocéphalie
a été bien démontrée dans certains literature (167). Il ya plusieurs différents
possibilites d’expliquer I'effet de drainage lombaire sur I'nydrocéphalie . Les
mécanismes les plus importants suggerent 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 induire une hypotension

intracranienne.

Les Complications de drainage lombaire sont bien reconnus.ll peut
entrainer un blocage de LCR dans I' espace sous-arachnoidien, mais pas dans le
systeme ventriculaire . Le risque d'infection par cette technique est minime, et la

dimunition de la pression de LCR est plus progressive.

la DL ne peut étre retirer qu’apres un contréle tomodensitometrique
montrant une regression de I’HSA. avant I'enlevement du drainage lombaire, le
systeme de drainage doit étre clamper 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
trouve un elargissement du ventricule apres le clampage du drain, I’indication
d’une dérivation ventriculo-peritoniale s’oppose au moins quatre semaines apres
HSA.
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- Monitorage de la pression intracranienne :

Cette procédure fait partie de la prise en charge des HSA en grade sévere.
Elle permet de guider le traitement de 'HTIC et d’améliorer le pronostic de
I’HSA grave. Le capteur peut étre placé dans différents espaces intracraniens :
sous-dural, ventriculaire ou intraparenchymateux. Le monitorage par capteur
intraparenchymateux est le plus communément utilisé en raison de sa facilité de
mise en place. Cependant, la mesure de la pression sur la DVE a pour avantage
d’autoriser le drainage thérapeutique du liquide cérébrospinal. Le probléme lié a
cette approche est la sous-estimation systématique de la PIC lorsque le systeme
est ouvert, nécessitant un clampage régulier. Cet inconvénient peut étre évité en
couplant les deux meéthodes : DVE continue et insertion d’un capteur
intraparenchymateux. Comme pour la DVE, I’insertion d’un capteur de PIC doit
étre au mieux réalisée dans un bloc opératoire. Le risque infectieux est estimé a
2,1%. Plusieurs auteurs ont proposé d’orienter les stratégies de prise en charge
selon I’évolution de la PIC et préconisent de ne pas traiter I’anévrisme chez les
patients dont ’HTIC n’est pas médicalement contr6lée. chez les patients en
grade sévere d’HSA, le monitorage systématique de la PIC par le biais de la
DVE est toujours propose, si la taille du systeme ventriculaire le permet (sinon,
par un systeme intraparenchymateux), suivi du traitement rapide de I’anévrisme.
Comme cela a été évoqué pour la pose de DVE, si I’anévrisme doit étre traité
par voie endovasculaire, I’'implantation d’un capteur intraparenchymateux ou
intraventriculaire devra au mieux étre effectuée avant la procédure

neuroradiologique du fait de I’emploi d”’héparine durant et apres I’embolisation.
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- Place des thrombolytiques intraventriculaires :

Chez les patients dont I’anévrisme a été traité, pour lesquels le drainage
ventriculaire ne permet pas I’évacuation des caillots alors que la dilatation
ventriculaire et I’'HTIC persistent, I’injection intraventriculaire par le cathéter de
4 mg d’activateur du plasminogene tissulaire (APTr) (dans 4 ml) a été proposée
avec succes dans une courte série et sans complication particuliere
(hémorragique ou infectieuse). Ces auteurs recommandent de respecter un délai
de quelques heures a 24 heures entre I’intervention chirurgicale et I’injection. De
plus, les thrombolytiques ont été proposes pour éviter I’utilisation prolongée
d’une DVE qui expose a un risque infectieux. Une lyse des caillots était obtenue
dans cette indication, par [I’administration intraventriculaire de lysine
plasminogene avant urokinase, ou administration de fortes doses d’urokinase ou
d’activateur du plasminogene. D’apres une méta-analyse, |’association de
fibrinolytiques intraventriculaires a la ventriculostomie réduit significativement
la mortalité dans les HSA avec hémorragie intraventriculaire(175) Cependant,
toutes ces études concernent des patients operés. La sécurité de la thrombolyse
intrathécale aprés coiling et notamment son influence sur la repermeabilisation

de I’anévrisme et la récidive hémorragique n’a pas été étudiée.
2. Complications hémodynamique :

La fréequence des complications systéemiques a été investiguée dans
plusieurs études et 40% des patients ont au minimum une complication médicale
grave, définie comme une complication qui menace la vie. Les types de
modifications systémiques et leur fréquence chez les patients ayant subi une

HSA sont décrites dans le tableau sous-jacent.
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2.1. Incidence des complications systéemiques associées

Tableau 13 : incidence des complications systémiques

Complications/Atteintes Cardiaques Fréquence (%)
Madifications ECG 49-100
Modification ST/T 24-36
Hypertrophie cardiaque 23
Prolongation QT 4
Modifications ECG Ondes Q 3
Bradycardie sinusale 15
Tachycardie sinusale 13
Arythmie supra- 15
ventriculaire
Blogue AV 15
Troubles de rythme Arythmie ventriculaire 13
Asystolie 1
Insuffisance cardiaque congestive « Stunning » 35
Ischemie myocardigque 6
Enzymes cardiaques CK, CK-MB, Troponine éleves 20
Hypertension 27
Hypotension 18
Complications/Atteintes Pulmonaires Fréquence (%)
(Edeme pulmonaire 4-42
Pneumonie 22
Complications/Atteintes Pulmonaires Fréquence (%)
SDRA 4
Complications/Atteintes Métaboliques Fréquence (%)
Hyperglycémie 21-30
Hyponatrémie 30-43
Hypernatrémie 19
Diabeéte insipide 4-7
Autres Complications Fréquence (%)
Fievre (>38.3) 54
Anéemie (hémoglobine < 9mg/dL) 36
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2.2. Mortalité des complications systémiques associées

L’apparition des complications systéemiques, non-neurologiques
compliquent I’évolution de I’HSA. On estime la mortalité associée a 23%
(comparable avec la mortalite liée a des complications neurologiques comme le
vasospasme 23% ou le ré-saignement 22%). On estime que 83% des patients qui
décédent aprés une HSA ont également une complication medicale grave. en
revanche, parmi les survivants 30% des patients qui décedent ont une
complication meédicale non-neurologique. La mortalité attribuable aux
complications pulmonaires par exemple(176) est de 11%. Pour I’hyperglycémie,
la fievre ou I’anémie, une augmentation d’environ 2 fois le risque de déces a été
prouve (177-178).

2.3. Facteurs de risque pour des complications systémiques

associées :

L’age du patient et la chirurgie sont des facteurs de risque importants(176)
pour I’apparition de complications systémiques cardiaques (arythmies) et
pulmonaires (cedeme pulmonaire). Les arythmies cardiagues sont plus
fréquentes chez les patients avec une HTA et un infarctus du myocarde. Un
score neurologique élevé est un facteur de risque pour I’apparition du
«stunning» myocardique. Le sexe joue également un role, les femmes étant plus
a risque pour les ischémies myocardiques (178). L’utilisation chronique de
diurétiques est un facteur de risque pour les troubles électrolytiques apres une
HSA.
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2.4. La relation entre la lésion neurologique et les dysfonctions

systémiques :

La recherche bibliographique a permis de retrouver 32 études (2131
patients et 2,124 examens ECG effectuées) décrivent des modifications ECG.
Les modifications les plus fréquentes sont la modification du segment ST/T
(46.4%) et la prolongation du intervalle QT (30.6%). Huit études (386 patients)
déecrivent des modifications neurologiques et des modifications de ’'ECG. Les
modifications ECG graves ont ete décrites chez 32% des patients avec un déficit
neurologique minimal, chez 55% des patients avec un déficit neurologique
modére et chez 58% des patients avec un déficit neurologique sévere
(P=0.0035).

Huit études (260 patient avec 217 examens échocardiographiques)
décrivent chez 18% des patients des modifications échocardiographiques
(hypokinésie 55%, akinésie 30% et dyskinesie 15%). Les modifications
échocardiographiques ont eté décrites chez 4% des patients avec un déficit
neurologique minimal, chez 30% des patients avec un déficit neurologique
modére et chez 52% des patients avec un déficit neurologique sévere
(P=0.0001).

Neuf etudes (362 patients) décrivent des modifications du taux plasmatique
des enzymes myocardiques CK-MB et de la CK-totale. L’élévation des enzymes
myocardiques a été décrite chez 18% des patients avec un déficit neurologique
minimal, chez 71% des patients avec un déficit neurologiqgue modéré et chez

100% des patients avec un deficit neurologique sévere (P<0.0001).

On a retrouvé cing études incluant 765 patients avec 527 mesures de la

troponine.
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L’élévation des enzymes myocardiques a été décrite chez 19% des patients
avec un déficit neurologiqgue minimal, chez 18% des patients avec un déficit
neurologique modéré et chez 42% des patients avec un déficit neurologique
severe (P=0.201).

Sept études (635 patients) décrivent des modifications cliniques ou
radiologiques au niveau pulmonaire parlant en faveur d’un cedeme pulmonaire
aigu. Un cedéme pulmonaire a ete décrit chez 4% des patients avec un déficit
neurologique minimal, chez 12% des patients avec un déficit neurologique
modére et chez 35% des patients avec un déficit neurologique sévere
(P<0.0001).

La mortalité générale était de 26%, décrite dans dix-sept études (927
patients). 80% des causes de déces étaient en line direct avec I’HSA ; vingt-
quatre deces étaient liés a des autre causes (3 raisons cardiaques, 1 morte subite,
5 embolies pulmonaires, 2 infections du systeme nerveux central, 3 sepsis, 3

raisons gastro-intestinales, 1 broncho-aspiration et 6 pneumonies).

3. Complication des troubles hydro électrolytiques :

3.1. Hypovolémie et dysnatrémie :

Une étude faite sur 61 patients I’hypovolémie apparait dans les deux jours
qui suivent ’'HSA chez 47 patients (81%), et hypovolémie sévere chez 24
patients (41 %) dans un délai de trois jours. Hyponatrémie modéré eu lieu chez

12 patients (21%) dans les six jours qui suivent.

Au cours de I’HSA, une hypovolémie est présente dans pres de 50 % des
cas des la phase précoce favorisant la survenue d’un DID. Elle s’accompagne

souvent d’une natriurese élevée avec bilan sodé négatif dans le cadre d’un
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syndrome de perte de sel (Cerebral salt wasting syndrome ou CSWS) qui serait a
I’origine de la majorité des hyponatrémies observées au décours de ’'HSA. Une
secrétion augmentée de peptides natriurétiqgues (ANP et surtout BNP) serait a

I’origine de cette natriurese importante.

L’hyponatrémie de déplétion du CSWS est a différentier de I’hyponatrémie
de dilution du syndrome de séecrétion inappropriee d’ADH (SIADH), moins
souvent en cause que le CSWS dans un contexte d’HSA. Le CSWS
s’accompagne d’une polyurie relative, hyperosmotique (osm. urinaire > osm.
plasmatique) avec bilan hydrique et sodé négatif et hypovolémie. Dans le
SIADH, la diurése est faible, hyperosmotique mais la clearance a I’eau libre est
négative, le bilan hydrique positif, le bilan sodé neutre avec une normo ou une
hypervolémie. Ces différences ne sont pas toujours faciles a mettre en évidence,
I’évaluation de la volémie pouvant étre difficile dans un contexte de
réanimation. Cependant, les mesures de correction de I’hyponatrémie et la
normalisation de la volémie s’opposent en tous points selon I’étiologie. La
surveillance, au moins quotidienne, du bilan hydrique et sode et I’appréciation
permanente de la volémie conditionne I’équipement du malade (Sonde a

demeure, abord veineux central, pression artérielle sanglante).

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 fagcon progressivement décroissante des 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
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I’hyponatrémie du SIADH, basé sur la restriction hydrique, peut avoir des
répercussions catastrophiques (hypovolémie - majoration du risque de DID) en
cas d’erreur diagnostique. La correction de I’hyponatrémie aigué inférieure a
125 mmol/l peut s’effectuer au rythme de 1 a 2 mmol/l/h jusqu’a 125 mmol/I
puis de I’ordre de 8 a 10 mmol/Il/j [7].

Une hypernatrémie peut survenir au cours de I’HSA. Elle peut étre liée a un
diabéte insipide par souffrance hypothalamique et associée a un mauvais

pronostic, ou secondaire a des apports sodés trop importants
3.2. Hyperglycémie :

Dans une étude incluant 389 patients. Ils ont constaté que la glycémie a été
élevée chez tous les patients a l'admission et augmente avec la gravité clinigue

et radiologique de I’'HSA.

Comme les niveaux de glycémie sont associés a I'état clinique de

I’admission, I'hyperglycemie pourrait étre un facteur de mauvais pronostic.
3.3. Anémie :

Dans une grande étude cohorte de patients atteints d’HSA spontanee, ils
ont constaté que presque la moitié développent une anémie avancé (hématocrite
< 30%) a un moment donné au cours de leur sejour en soins intensifs, souvent
trop tot apres I’admission. Cette fréquence élevée de I'anémie est confirmé par
dautres études chez les patients atteints de HSA (179-180), nous rappelant

I'importance de cette complication médicale de maladie grave.

Dans cette étude ils ont constaté que certaines variables d'admission predit
I'anémie, y compris le sexe féminin, la quantité antérieure de I'nématocrite (< 36

%, de I'némoglobine de moins de 12 g/ dl), et I'état clinique avancé.
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La connaissance de ces facteurs peut permettre facilement la stratification
du risque a l'admission et avant toutes interventions. Par exemple, les hommes
avec une HSA grave et un hématocrite de base de plus de 45 % sont tres peu
susceptibles de développer une anémie importante. Une femme avec un

hématocrite bas subissant une chirurgie a un risque elevé.
3.4. Lafievre:

Malgré un traitement avec du paracétamol pour soulager la douleur, la
fievre se développe dans plus de la moitié de tous les patients avec HSA(181),
principalement chez ceux qui ont un grade WFNS éleve a admission et chez
ceux avec une inondation ventriculaire(181). En outre, la fievre est un

organisme indépendant

Des facteurs de risque de mauvais pronostic(178). Dans environ 20% des
patients la fievre est trouvée, sans infection et elle est attribuée a des réponses

inflammatoires a I’extravasation du sang dans les espaces sous-arachnoidiens.

Il y’a des études sur l'effet de refroidissement chez les patients avec HSA
aucune études contrdlés n’a prouvé que le traitement de la fievre améliore les
résultats. Un essai randomisé de légere hypothermie (33°C) lors de la chirurgie

de lI'anévrisme apres SAH n'a montré aucun avantage.
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XI1V. Mortalité :

Tableau 14: la mortalité dans ’'HSA

L auteur pays mortalité
The ACROSS(98) Australie et New zeland 39%
Sandvei MS, (94) Norvege 36%
Fischer T,(95) Danmark 38%
Koffijberg H, (97) Suede 31.7%
Nieuwkamp DJ,(103) United States 32%
Nieuwkamp DJ, (103) Europe 43%
Nieuwkamp DJ, (103) Japan 27%
Alcala-Cerra G (104) Colombia 4.4/100 000
ELKHAMLICHI (139) Maroc 18%
Notre etude Maroc 44.7%

HM ne représente que 5 % de tous les accidents vasculaires cérébraux (93),
mais avec un taux de mortalité d'invalidité permanente éleves. 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 % (94). Une étude danoise
a l'échelle nationale a trouvé un reésultat semblable estimé a 38% pendant
30jours(95). Organisation mondiale de la Sante ( MONICA de I'OMS étude de
course ) a mené une grande étude observationnelle sur 11 populations , en
Europe et la Chine , a rapporté un taux de létalité de 42 % a 30 jours(96).Une
analyse de registre des deces dans un hopital suédois entre 1987 et 2002 a
trouvé parmi 18,443 patients avec SAH un taux de létalité 31,7% sur 28
jours(97). Une autre étude de I'Australie et la New Zélande a montré un taux de
létalité de 39 % sur 28 jours (98).HSA est responsable d’un taux d’invalidité
permanente élevé parmi les survivants, et de dépendance estimé a 50% (99-
100).
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L'incidence de nouveaux cas de SAH aux Etats-Unis est d'environ 30 000 /
an ou 10/ 100.000 personnes /y(101-102) . Les Anévrismes cérébraux rompus

représentent 75% a 85 % des causes de SAH non traumatique.

Dans notre travail on a trouvé un taux de mortalité a 44.73% ce qui rejoint

un peu apres les donneées de la littérature
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Les complications des hémorragies méningées sont un éléement majeur du
pronostic des patients ayant présenté une rupture anévrismale. En phase aigué, le
resaignement est la complication la plus grave et impose le traitement en
urgence des hémorragies méningees. L’existence d’une hydrocéphalie aigué
associée doit faire discuter la pose d’une dérivation ventriculaire. Le
vasospasme survient classiquement de fagon subaigué a partir de j3 et doit étre
diagnostiqué en urgence par Doppler transcranienne ou imagerie en coupe avec
sequences de perfusion en cas de suspicion clinique. Du fait du risque de
récidive de saignement ou de repousse anévrismale a long terme, I’ensemble des

patients doit étre suivi.

Malgré les progres réalisés ces derniéres années dans le diagnostic et le
traitement des ruptures d’anévrismes intracraniens, I’hémorragie sous-
arachnoidienne reste une maladie grave qui est associee a une haute morbidité et
mortalité et qui frappe souvent des patients jeunes et professionnellement actifs.
On estime gu’un tiers seulement des patients ayant subi une hémorragie sous-
arachnoidienne anévrismale vont récupérer de maniere complete et qu’a peine la

moitié seront capables de retrouver leur niveau professionnel antérieur.

La mortalité globale s’éleve a 20% a 30%, la plupart des patients décédant
avant méme d’arriver a I’hépital. De plus, la morbidité est importante et touche
environ 25-30% des patients sous forme de déficits neurologiques et

neuropsychologiques permanents.
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Résumé

Titre : Incidence des complications aprés les hémorragies méningées par rupture

anévrysmal, le délai de survenue et I’'impact sur la mortalité
Auteur : El fakir Wafaa
Mots clés : hémorragie méningée - anévrisme — complications

Introduction :

L’hémorragie méningée par rupture anévrysmale reste une pathologie grevée d’une
lourde morbimortalité. L’exclusion de I’anévrisme rompu constitue une priorité thérapeutique
qui doit étre réalisée au plus tard dans les 72 premieres heures pour prévenir les complications
qui peuvent assombrir encore plus le pronostic. L’objectif de notre travail est d’évaluer
L’incidence des complications au cours des hémorragies méningées anévrysmales et

d’analyser Leur délai de survenue

Matériel et méthodes : 1l s’agit d’une étude rétrospective, analytique menée sur une

période de cing ans. Ont été inclus tous les patients admis en réanimation pour d’hémorragie
meningée par rupture anévrysmale. L’incidence des complications et leur délai de survenue
ont éte étudies

Résultats : On a colligé 38 patients. L’age moyen est de 48.78 ans, le sexratio est
1,41, le GCS moyen est 9. L’HTA était présente chez (63%), suivi du tabagisme (23,68%).
44,7% avaient un grade WFNS 1I. Le diagnostic d’HSA retenu a la TDM ceérébrale confirmé
par angioscanner ou angiographie. 20 patients ont été opérés, alors qu’un traitement
endovasculaire par embolisation réalisé chez 8 patients. 23,6 % des patients ont présenté un
vasospasme, le resaignement dans (18.40%) des cas, I’hydrocéphalie (15.70%), les
convulsions et I’hyponatrémie (10.50%), enfin 2.60% ont présenté un OAP. Le taux de
mortalité dans notre étude est de 44.73%.

Conclusion : Cette étude a mis en évidence la gravité des complications de
I’lhémorragie méningée anévrysmale. Le transfert dans les plus brefs délais et la prise en

charge immédiate dans un centre référent diminuera la morbimortalité liée a cette pathologie.
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ABSTRACT

Title: Incidence of complications after subarachnoid hemorrhage by aneurysmal

rupture, the delay occurred and the impact on mortality
Author: Wafaa Elfakir
Keywords: subarachnoid hemorrhage - aneurysm — complications

Introduction: The aneurysmal subarachnoid hemorrhage from rupture remains

a pathology burdened with a heavy morbidity and mortality. The exclusion of ruptured
aneurysm is a therapeutic priority must be completed no later than within 72 hours to
prevent complications that can still darken the more objective prognosis of our study
was to evaluate the incidence of complications over the aneurysmal subarachnoid

hemorrhage and analyze their time to onset

Methods: This is a retrospective, analytical conducted over a period of five
years. Were included all patients admitted to intensive care for aneurysmal
subarachnoid hemorrhage by rupture. The incidence of complications and time to

onset were studied.

Results: The average age is 48.78 years, the average sex ratio is 1.41, GCS is 9.
Hypertension was present in (63%), followed by smoking (23.68 %). 44.7 % had grade
Il WENS. The diagnosis of HSA retained cerebral angiography or CT angiography
confirmed. 20 patients were operated, while an endovascular embolization performed
in 8 patients. 23.6% of patients had vasospasm, rebleeding in 18.40 % of cases,
hydrocephalus (15.70 %), seizures and hyponatremia (10.50 %), and finally 2.60 %
had an APE. The mortality rate in our study was 44.73 %

Conclusion: This study has highlighted the severity of complications of
aneurysmal subarachnoid hemorrhage. The transfer in the shortest possible time and
immediate treatment in a referral center and decrease morbidity and mortality
associated with this pathology.
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Annexe 1 : classification clinique de WFNS

Grade GCS Déficit neurologique
I 15 Absent
I 14-13 Absent
"I 14-13 Présent
v 12-7 Présent ou absent
V 6-3 Présent ou absent

Annexe 2 : classification radiologique Fsher de I’'THSA

Grade de Fisher

Aspect au scanner

1 Absence de sans

2 Dépots de moins de 1mm d’épaisseur

3 Dépots de plus de 1mm d’épaisseur

4 Hématome parenchymateux ou hémorragie

ventriculaire
Annexe 3 : score de Hunt and Hess
Grade 1 Asymptomatique
Grade 2 Céphalée_s sév(?res, méni_ngisme, sans déliic_it
neurologique, a I’exclusion des paires craniennes

Grade 3 Somnolence, déficit neurologigue mineur
Grade 4 Etat stuporeux, hémiparésie sévere ou modére
Grade 5 Coma profond, posture de décérébration
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